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Nota

Los autores del Compendio de Medicina Interna han cuidado con especial interés que las dosis de los diversos fármacos que figuran en la obra se adapten a los conocimientos vigentes. Ante eventuales cambios sobre el particular y la posibilidad de que se haya deslizado algún error, se recomienda que el lector efectúe la comprobación oportuna en caso de duda. Esta recomendación reviste singular importancia cuando se trata de fármacos de reciente introducción o poco utilizados.
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Prólogo a la octava edición

La principal razón para presentar esta octava edición del Compendio de Medicina Interna, como complemento a la XX edición del tratado Farreras-Rozman. Medicina Interna, sigue siendo la misma que motivó su primera aparición en 1997: constituir una ayuda para los médicos generalistas y para todos aquellos especialistas que siguen conservando la actitud profesional de una medicina integral. Una obra de la envergadura de Farreras-Rozman. Medicina Interna, que constituye el texto sobre medicina interna más antiguo en lengua española, y el segundo a nivel internacional, merecía consolidarse, también, como un «libro de bolsillo» para aquellos profesionales y estudiantes de Medicina, y del ámbito de Ciencias de la Salud, que ejercen un contacto directo con los pacientes. Así, de forma ininterrumpida, el que se vino a llamar Compendio de Medicina Interna ha visto la luz ya en siete ediciones consecutivas con un gran éxito de aceptación, razón que nos ha movido, una vez más, a reflejar en este mismo formato la 8.ª edición.

La elaboración, cada cuatro años, del Compendio de Medicina Interna no es una tarea sencilla. Resumir el tratado original en un formato de bolsillo que refleje aquello estrictamente necesario y relevante, que incluya los cambios y novedades de la obra matriz, al tiempo que (lo más importante) resulte útil a sus lectores exige un elevadísimo nivel de dedicación y responsabilidad por nuestra parte. Ello sólo es posible en base a un convencimiento absoluto de la necesidad de aportar la información suficiente para que aquellos que manejen el texto utilicen su contenido con total confianza en beneficio de los pacientes. Es decir, que lo sientan útil. Con este objetivo, el desarrollo de este Compendio sigue fielmente el diseño de la obra original, aunque con una atención muy especial a la etiología, el cuadro clínico, el diagnóstico, el tratamiento y la prevención de las entidades más comunes. Obviamente, ello sólo es posible con una disminución radical de los aspectos más generales, aunque fundamentales, en la práctica clínica como las técnicas de anamnesis y de la exploración física; del mismo modo, es obligado evitar cuestiones relativas a la fisiopatología o la epidemiología de la mayoría de entidades, así como la exposición de los avances que todavía no disponen de una evidencia científica demostrada.

En la obra se exponen numerosas tablas, cuadros y figuras que a ojos del lector deberían resultar, por sí mismos, altamente clarificadores y que evitan la inclusión de un texto quizás excesivamente tedioso. En ocasiones, texto e ilustraciones no han precisado ninguna modificación por su todavía indudable validez, mientras que otras veces se han actualizado o bien se han sustituido por nuevos contenidos para incrementar la calidad y el atractivo de la obra. En resumen, este Compendio de Medicina Interna se presenta como un recurso muy útil tanto para cualquier profesional de la medicina como también para el estudiantado de este u otro ámbito de las Ciencias de la Salud.

Una exigencia necesaria e irrenunciable en una obra de estas características, de una importancia prácticamente igual a la calidad de su contenido, es la limitación de su extensión y su presentación en un formato portable y manejable que permita su consulta en todo momento y, en caso necesario, alPage vi lado del paciente. Por ello, al tiempo que se han incluido aspectos novedosos del tratado original (género y medicina, inhibidores de puntos de control y enfermedades sistémicas, nanotoxicología, entre otros), ha sido absolutamente necesario un esfuerzo de concreción en otros ámbitos. Los avances de la medicina práctica, especialmente en los aspectos del diagnóstico, el tratamiento y la prevención de las enfermedades, influyen a modo de vasos comunicantes en otros campos a la hora de exponerlos en un libro científico y docente; a modo de ejemplo, donde antes ciertas entidades nosológicas podían requerir amplios textos explicativos, ahora han cedido espacio a enfermedades de nueva aparición, emergentes, importadas o con avances sustantivos en su tratamiento o prevención (infección por SARS-CoV-2, indicaciones de trasplante o tratamientos personalizados, por ejemplo). En este complejo objetivo organizativo y didáctico del Compendio, del mismo modo que ya reflejábamos en la XX edición del tratado, queremos manifestar nuestro más sincero reconocimiento a Elena Rozman por su apoyo en la labor de revisión de las diferentes secciones.

Agradecemos muy especialmente a la editorial Elsevier, en particular a Alicia Pérez, la confianza depositada en el Compendio. También es justo reconocer, una vez más, el inmenso trabajo de todo su equipo de profesionales y, muy especialmente, la profunda implicación de Raúl Crespo, que ha tenido un papel destacado y exquisito, a la vez que minucioso y de confianza, en la interacción con nosotros y ha sido clave para conseguir un producto de gran calidad editorial y en el tiempo establecido. Estos profesionales han llevado a cabo una labor impecable y con una absoluta proximidad, eficacia y perfección al mismo nivel de excelencia que en la obra principal Farreras-Rozman. Medicina Interna. Como hemos insistido en ediciones anteriores, en la elaboración del Compendio este equipo de Elsevier se ha postulado fiel a mantener, al lado del contenido científico, el prurito en la correcta redacción, la calidad y la óptima disposición de texto, tablas, cuadros y figuras, junto con el exquisito cuidado de la gramática.

Finalmente, deseamos firmemente que esta octava edición del Compendio cumpla, una vez más, con las expectativas de sus receptores.

Ciril Rozman

Francesc Cardellach
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Sección 1 Principios de la práctica médica



El principal objetivo de la formación en Medicina Interna es adquirir la capacidad de reconocer (diagnosticar) en el paciente la presencia de una o varias enfermedades (entidades nosológicas), así como de establecer su pronóstico, tratamiento y prevención. Condición previa es conocer de forma precisa las entidades nosológicas.

Convertirse en un buen clínico debería ser un objetivo inaplazable de cualquier estudiante de Medicina. Convertirse en un mejor clínico ha de ser una ambición de cualquier profesional en ejercicio. En el cuidado del paciente, el médico necesita conocimientos científicos, adiestramiento técnico y comprensión humana. Sólo cuando las tres facetas citadas se han adquirido convenientemente y se mantienen con adecuada calidad, el médico puede recibir legítimamente el calificativo de buen clínico o buen profesional. El objetivo del médico es el cuidado de los pacientes (verdaderos protagonistas de nuestra profesión) y la voluntad de prevención de la enfermedad. Estos deben ser los protagonistas de nuestra profesión. Toda la actividad del clínico debe estar presidida por un pensamiento central: el bienestar de nuestros pacientes. El ejercicio médico emplea, obviamente, métodos científicos para resolver sus problemas, pero también es preciso que esté impregnado de comprensión humana, madurez y sabiduría, para determinar en cada momento qué camino es el más beneficioso para un paciente concreto. La asistencia domiciliaria a través de sistemas computarizados (telemedicina) y la utilización de la inteligencia artificial han revolucionado todos los campos del conocimiento. Los tratamientos de tipo personalizado ya son una realidad y han alcanzado su mayor implantación en los pacientes oncológicos. Finalmente, la especificidad del impacto de determinadas enfermedades en la mujer debe ser conocida por el profesional.

Diagnóstico
Una de las facetas más importantes y difíciles del quehacer médico diario, a pesar de los avances tecnológicos de la medicina, es el diagnóstico. Salvo circunstancias especiales (situaciones urgentes, pacientes agitados o con escasa colaboración, pacientes en coma), dicho proceso (tabla 1-1) comienza por una cuidadosa recogida de la anamnesis o historia clínica, en la que ocuparán un lugar destacado las molestias subjetivas o síntomas que manifieste el paciente. Con frecuencia, una vez finalizada la anamnesis, cabe ya aventurar un diagnóstico de sospecha. Inmediatamente después se procede a la exploración física, es decir, a la recogida mediante los sentidos (vista-inspección, tacto-palpación, oído-auscultación, olfato-olfacción) de los signos o datos objetivos, tanto patológicos como normales, que permitan ir configurando el cuadro clínico del paciente. Los distintos síntomas y signos se agrupan en síndromes, que suelen traducir una alteración anatómica o funcional de un órgano o sistema.
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Tabla 1-1



Fases del proceso diagnóstico



	Fase
	Tipo de diagnóstico





	Molestias subjetivas: síntomas
	Diagnóstico de sospecha



	Alteraciones objetivas: signos
	Diagnóstico de presunción o provisional



	Datos procedentes de exploraciones complementarias
	Diagnóstico definitivo



	Examen necrópsico
	Diagnóstico anatomopatológico






En el momento en que dicha exploración ha terminado, a menudo la sospecha se ha convertido ya en diagnóstico de presunción o provisional. La fase siguiente consiste en la práctica de un conjunto de exploraciones complementarias (datos de laboratorio y técnicas de diagnóstico por imágenes, como radiografías, ecografías, tomografía computarizada [TC] o resonancia magnética [RM], pero también técnicas diversas realizables en gabinetes especiales, como el electrocardiograma [ECG], el electroencefalograma [EEG] y la espirometría, entre muchas otras, incluso de carácter invasivo). El resultado de dichas exploraciones de laboratorio e instrumentales podrá confirmar o no los diagnósticos previamente presumidos y, habitualmente, proporcionar el diagnóstico clínico definitivo de una enfermedad o entidad nosológica concreta. Con todo, no rara vez este, aunque considerado definitivo, es sólo parcial o incompleto. La fase del diagnóstico o diagnósticos definitivos —y aun dentro de las limitaciones de nuestros conocimientos actuales— se consigue tras el examen post mortem, es decir, con el diagnóstico anatomopatológico.

Conviene conocer y atender a un conjunto de principios, algunos aparentemente triviales, que deben presidir la realización de cualquier proceso diagnóstico, a saber: a) dedicar el tiempo necesario; b) prestar al paciente la suficiente atención; c) dudar de todo; d) atender la noción de frecuencia de las enfermedades, y e) conocer muy bien las propias limitaciones.

La anamnesis y la exploración física, durante las cuales el médico recoge con cuidado los síntomas y signos de la afección que sufre el paciente, siguen siendo el pilar del ejercicio médico y del método clínico, a pesar de los espectaculares avances experimentados por las técnicas instrumentales y de laboratorio. Sin embargo, otras veces, la certeza diagnóstica se consigue únicamente mediante la práctica de exploraciones complementarias, cuyo uso debe ser presidido por una serie de normas: a) es preciso que las exploraciones complementarias merezcan este calificativo y constituyan no la actividad fundamental del quehacer médico, sino sólo el complemento de un proceso diagnóstico perfectamente estructurado en virtud de la anamnesis y la exploración física; b) el médico procurará que el número de pruebas complementarias practicadas guarde proporción con la complejidad del problema clínico, y c) hay que tener noción de la jerarquía en las pruebas complementarias, que serán solicitadas siguiendo una secuencia lógica de acuerdo con su rendimiento (sensibilidad y especificidad) (tabla 1-2), coste y riesgo. La elaboración y seguimiento de las guías clínicas en determinadas entidades nosológicas como resultado de la evidencia científica es fundamental en el ejercicio del médico.
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Tabla 1-2



Tabla de contingencia para la evaluación de las cualidades diagnósticas de un síntoma o una prueba



	
	
Enfermedad




	Síntomas o prueba
	Sí
	No
	Total





	Sí
	VP
	FP
	VP + FP



	No
	FN
	VN
	FN + VN



	Total
	VP + FN
	FP + VN
	



	



Se
=


VP


VP
+
FN
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VN






[image: image]


	



Pr+
=


VP


VP
+
FP






[image: image]


	



Pr
−
=


VN


FN
+
VN






[image: image]








[image: ]



La sensibilidad representa la probabilidad de presentar una prueba positiva estando enfermo. La especificidad, la de presentar una prueba negativa estando sano.
Las predictividades ofrecen la medida adecuada de la capacidad diagnóstica; así, la predictividad positiva es la probabilidad de estar enfermo teniendo una prueba positiva, y la predictividad negativa es la probabilidad de estar sano con una prueba negativa.
FN: falsos negativos; FP: falsos positivos; Pr+: predictividad positiva; Pr−: predictividad negativa; Se: sensibilidad; Sp: especificidad; VN: verdaderos negativos; VP: verdaderos positivos.



Tras haber completado las citadas fases del método clínico, se llega a establecer el diagnóstico definitivo, aunque no son pocas las veces en que se formulan varios diagnósticos. El buen clínico —que siempre duda de todo y está lejos de la autosuficiencia— sabe perfectamente que, en medicina, nada es definitivo y que sus conclusiones son siempre sólo parciales. En cualquier caso, el médico debe siempre asumir la responsabilidad de una decisión y no traspasar cómodamente la incertidumbre al paciente.

Pronóstico
El pronóstico es una disciplina científica que trata de precisar la duración y la evolución probables de una enfermedad, con sus repercusiones para la vida y la situación funcional de un paciente. Es muy útil para el paciente y sus familiares de cara a planificar una estrategia terapéutica y la toma de decisiones, y es necesario para la investigación clínica al posibilitar una estratificación pronóstica que permita que los grupos analizados sean comparables entre sí.

El establecimiento de un pronóstico está basado en el análisis de una serie de variables que reciben el nombre de factores pronósticos, unos vinculados al paciente y otros al proceso patológico. Desde la perspectiva clínica, adquiere especial importancia el pronóstico vital o probabilidad de sobrevivir a la enfermedad (supervivencia), la calidad de vida, la probabilidad de recuperación completa o parcial y el tipo de limitación condicionada por el proceso.

El pronóstico se clasifica según su formulación y, por la importancia estimada, se denomina leve, moderado, grave, muy grave y fatal o, más brevemente, buen y mal pronóstico. Si el pronóstico se manifiesta abiertamente, se habla de pronóstico explícito, y, si se omite o condiciona a contingencias imprevisibles, se considera pronóstico reservado.

Los parámetros selectivos se clasifican según el objeto de valoración pronóstica: 1) la población general (esperanza de vida), entendida como la expectativa promedio de supervivencia de un individuo de sexo y edadPage 4 determinados, o 2) un grupo de pacientes con enfermedad (curvas de supervivencia del proceso mediante métodos actuariales) o un paciente concreto (pronóstico individual), que analiza la historia natural de la enfermedad y su vinculación con el pronóstico.

El pronóstico individual es el más importante en la práctica clínica. El uso de algoritmos de machine learning, una rama de la inteligencia artificial, puede llevar a importantes mejoras en este ámbito, aunque para funcionar adecuadamente necesita ingentes cantidades de datos (big data). En un pronóstico individual, el arte de la medicina (combinación de conocimientos, intuición, experiencia clínica y buen criterio) puede aportar matices que escapan al análisis matemático más completo.

Tratamiento
El tratamiento correcto de un paciente implica que el médico ha comprendido los efectos globales de una afección sobre la persona enferma, tanto los físicos como los psíquicos, económicos y sociales, y que no sólo se percata de dichos efectos, sino que también es sensible a ellos. Tal enfoque clínico del problema del paciente requiere una capacidad de comunicación eficaz tanto con él como con la familia y el entorno social del enfermo. El único modo de desarrollar correctamente la actividad terapéutica es combinar el tratamiento medicamentoso, dietético y físico-rehabilitador con el debido apoyo psicológico derivado de la profunda comprensión humana que debería impregnar todo el ejercicio de la medicina, para desembocar, en suma, en una terapia integral. No obstante, el tratamiento farmacológico es tan importante que exige del médico la máxima atención y su puesta en práctica con el máximo rigor científico posible, atendiendo a los conceptos de farmacodinámica (acciones del fármaco sobre el órgano diana) y farmacocinética (movimientos del fármaco en el organismo) (cuadro 1-1).
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Cuadro 1-1   Algunos conceptos de farmacocinética y farmacodinámica

Receptor: estructura molecular de la célula donde actúa el fármaco

Agonista: fármaco que estimula el receptor

Antagonista: fármaco que no tiene efecto sobre el receptor

Fracción ligada: fármaco unido a las proteínas plasmáticas

Fracción libre: fármaco disuelto en el agua plasmática

Volumen aparente de distribución: cantidad de litros o L/kg del organismo en que se distribuye un fármaco

Efecto de primer paso: biotransformación que sufre un fármaco administrado por vía oral a su paso por el intestino y el hígado (fase presistémica)

Biodisponibilidad: proporción del fármaco que alcanza la circulación sistémica en forma no modificada tras su administración

Rango terapéutico: intervalo de concentraciones entre la mínima eficaz y la mínima tóxica

Monitorización terapéutica: determinación de las concentraciones plasmáticas del fármaco para ajustar la pauta posológica

Aclaramiento: cantidad de plasma o de otro líquido biológico que se «limpia» de una sustancia por unidad de tiempo (mL/min)

Tiempo de semivida plasmática (T1/2): tiempo que transcurre para que una concentración plasmática se reduzca a la mitad



Los pacientes no responden de la misma manera a los medicamentos y esto se debe a la variabilidad interindividual de los procesos farmacocinéticos y farmacodinámicos. Los factores que pueden modificar tales procesos se pueden agrupar en: factores fisiológicos (edad, sexo, embarazo, genética), factores dependientes de enfermedades subyacentes (insuficiencia renal, hepática, cardíaca, respiratoria; enfermedades endocrino-metabólicas, tumores), alimentos y otros factores ambientales, e interacciones farmacológicas. Respecto a estas últimas, tales interacciones pueden ser de tipo farmacocinético (influencia de un fármaco sobre la absorción, distribución y eliminación de otro), farmacodinámico (por acción sobre el receptor) o de efecto (suma algebraica de efectos mediados por receptores distintos). Particularmente cuidadosa debe ser la terapia farmacológica en los pacientes con insuficiencia renal y hepática. En cualquier terapia farmacológica debe valorarse con sumo cuidado el factor beneficio/riesgo.

La prescripción de medicamentos es uno de los actos más genuinos del médico. Para realizar una buena prescripción, el médico debe ser competente en: 1) seleccionar el medicamento idóneo para el paciente atendiendo a las características de la enfermedad y del sujeto, a las propiedades farmacológicas del medicamento, a las pruebas disponibles de su eficacia y seguridad y al contexto socioeconómico en el que ejerza; 2) establecer una pauta posológica correcta; 3) informar adecuadamente al paciente del resultado esperable y de las posibles reacciones adversas relevantes, y 4) establecer la duración del tratamiento y fijar los criterios y tiempos para evaluar la respuesta.

En la tabla 1-3 se exponen las fases del desarrollo clínico de un medicamento. El Real Decreto 1015/2009 (BOE 20/7/2009) regula la utilización de medicamentos en condiciones especiales (indicaciones no autorizadas, uso compasivo) y el uso de medicamentos de importación. Las fichas técnicas de los medicamentos autorizados están disponibles en la página web de la AEMPS (https://cima.aemps.es/cima/publico/home.html).
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Tabla 1-3



Fases del desarrollo clínico de un medicamento



	Fase
	Participantes (número aproximado)
	Características de los estudios
	Objetivos





	I
	Habitualmente, voluntarios sanos*

(12-50)

	Ensayos no controlados
	Farmacocinética, farmacodinamia, seguridad



	II
	Pacientes muy seleccionados
(50-250)

	Ensayos controlados con placebo
	Búsqueda de dosis, primeros datos de eficacia, seguridad, interacciones



	III
	Pacientes más parecidos a la práctica clínica (300-varios miles)
	Ensayos controlados con placebo y/o control activo (ensayos pivotales)
	Eficacia y seguridad comparadas



	IV
	Pacientes de práctica clínica (miles)
	Ensayos clínicos pragmáticos y estudios epidemiológicos observacionales
	Efectividad comparada y seguridad, en condiciones reales de uso
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* Para ciertos medicamentos de alto riesgo, como los oncológicos, la fase I se hace directamente en pacientes.



Prevención
Técnicamente, prevención son todas las acciones encaminadas a erradicar, eliminar, reducir o minimizar el impacto de las enfermedades y sus consecuencias (discapacidades y secuelas). La prevención o profilaxis tiene una importancia capital en todo sistema sanitario, pues es más eficaz y menos costosa que la medicina terapéutica. A lo largo del siglo xx se implantaron numerosas estrategias para mejorar la salud pública (cuadro 1-2), con lo cual ha aumentado de modo notable la esperanza de vida de las poblaciones. La prevención primaria tiene por objeto disminuir la incidencia de la enfermedad, actuando sobre los factores de riesgo a nivel individual (vacunación antigripal). A la vez, suelen distinguirse dos tipos de actividades de prevención primaria: las de protección de la salud, que se ejercen sobre el medio ambiente, y las de promoción de la salud y prevención de la enfermedad, que se llevan a cabo sobre las personas (cribados, educación sanitaria, inmunizaciones preventivas, quimioprofilaxis y quimioprevención).


Cuadro 1-2   Estrategias de mayor éxito en salud pública desarrolladas a lo largo del siglo xx

Vacunas

Seguridad en los vehículos de motor

Seguridad laboral

Control de las enfermedades infecciosas

Reducción de la mortalidad por enfermedades cardiovasculares

Mejora de la salud materno-infantil

Seguridad alimentaria

Planificación familiar

Fluoración del agua potable

Reconocimiento del tabaco y del alcohol como un riesgo para la salud



La prevención secundaria se dirige a reducir la prevalencia de una enfermedad mediante su detección precoz y la reducción de su duración e impacto. El objetivo básico es interrumpir su progresión, idealmente en etapas presintomáticas (p. ej., programas o cribados de detección precoz del cáncer de mama o de colon) con el fin de instaurar el tratamiento precoz una vez establecido el diagnóstico.

La prevención terciaria se dirige a la reducción del número o el impacto de las complicaciones y la discapacidad producida por una enfermedad, una vez que esta ya ha aparecido.

La prevención primordial consiste en un conjunto de acciones o medidas que tratan de inhibir o evitar la aparición y el mantenimiento de condiciones ambientales, económicas, sociales y conductuales que pueden aumentar el riesgo de enfermedad.

Riesgo indica la probabilidad de que un evento suceda. Un factor de riesgo es cualquier aspecto de nuestra conducta personal o estilos de vida, exposición a agentes medioambientales o una característica innata o heredada que puede asociarse significativamente a una enfermedad. En esta situación se realizan evaluaciones del riesgo (p. ej., exposición al virus del papiloma humano y desarrollo de cáncer de útero, sedentarismo yPage 7 enfermedad cardiovascular). Finalmente, se analiza la relación riesgo/beneficio, en la que se comparan los resultados positivos esperables (beneficios) y los negativos (riesgos, costes) como resultado de una acción o falta de esta acción relacionada con la salud.

Los principales métodos de prevención en el ámbito clínico son los siguientes:


	• Inmunizaciones preventivas: vacunas (v. sección 17, Enfermedades infecciosas).

	• Quimioprofilaxis y quimioprevención (p. ej., administración de agentes antituberculosos en la población expuesta o de AAS para la prevención del infarto de miocardio).

	• Educación sanitaria (tabla 1-4).

	• Cribados (tabla 1-5).
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Tabla 1-4



Intervenciones preventivas escalonadas en personas sanas. Educación sanitaria



	Consejo
	Edad (años)
	Frecuencia recomendada





	Dieta saludable
	14
	Cada 2 años



	Ejercicio físico
	14
	Cada 2 años



	Tabaco
	10
	Cada 2 años



	Alcohol
	14
	Cada 2 años



	Accidentes
	14
	Cada 2 años



	ETS
	14
	Cada 2 años



	Higiene bucodental
	14
	Anual



	Vacunas sistemáticas
	0
	Según calendario vacunal




ETS: enfermedades de transmisión sexual.



Tabla 1-5



Intervenciones preventivas escalonadas en personas sanas. Cribados



	Condición
	Técnica
	Edad (años)
	Sexo
	Frecuencia recomendada





	Metabolopatías congénitas
	Prueba bioquímica
	3-5 (días)
	V/M
	Única



	Hipertensión arterial
	Determinación de la presión arterial
	14-40
	V/M
	Cada 5 años



	> 40
	V/M
	Cada 2 años



	Hipercolesterolemia
	Colesterol sérico
	35-75
	V
	Cada 5 años



	45-75
	M
	Cada 5 años



	Diabetes
	Glucemia
	> 45
	V/M
	Cada 5 años*




	Cáncer de mama
	Mamografía
	50-70
	M
	Cada 2 años



	Cáncer de cérvix uterino
	Citología vaginal (Pap)
	25-65
	M
	Cada 3-5 años



	Cáncer de colon y recto
	SOH + colonoscopia
	50-70
	V/M
	Cada 2 años
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M: mujeres; Pap: Papanicolaou; SOH: prueba de sangre oculta en heces; V: varones.

* Si el riesgo vascular es elevado, se recomienda cribado anual.



Epidemiología
La epidemiología estudia cómo se distribuye la enfermedad en la población y cuáles son los factores que están relacionados con su aparición. Permite, por tanto, identificar factores que están relacionados con la probabilidad de que un individuo presente una enfermedad (factor de riesgo) o un determinado curso clínico (factor pronóstico). Los resultados de los estudios se resumen en la tabla 1-6. Si se estudian n personas, nX+ expuestas al factor y nX– no expuestas, y la proporción de individuos que desarrollan la enfermedad entre los expuestos (a/nX+) es diferente a la de los no expuestos (c/nX–), se podría concluir que la exposición es un factor de riesgo.

Tabla 1-6



Tabla 2 × 2 que resume los datos de un estudio epidemiológico



	
	Presencia de enfermedad
	Ausencia de enfermedad
	Total





	
Exposición positiva

	a
	b
	a + b = nX+




	
Exposición negativa

	c
	d
	c + d = nX−




	
Total

	a + c = nE+

	b + d = nE−

	a + b + c + d = n







Los tipos de estudios que permiten obtener la mayoría de los datos epidemiológicos se exponen en la tabla 1-7. El análisis estratificado permite evaluar la presencia de confusión y/o interacción cuando se constata una asociación estadística entre la exposición y la enfermedad.

Tabla 1-7



Principales tipos de estudios en epidemiología



	Estudios observacionales
	
	Estudios experimentales
	
	





	Casos y controles
	Un número determinado de casos (nE+) y un número similar de controles (nE−); se compara la frecuencia de una determinada exposición entre ambos (a/nE+) y (b/nE−)
	Ensayo clínico
	Individuos a los que se interviene con una exposición (típicamente administrando un nuevo fármaco o un placebo)
	

	Aleatorizado/no aleatorizado

	Ciego/abierto

	Doblemente ciego






	Transversales
	Se seleccionan individuos de la población y se observa cuáles de ellos están expuestos (nX+) y cuáles no (nX−), y quiénes presentan (nE+) o no presentan (nE−) la enfermedad
	
	
	



	Cohortes
	Individuos sin la enfermedad y se determina los que están expuestos a un determinado factor (nX+) y los que no (nX−); si la proporción de individuos que desarrollan la enfermedad es mayor entre los expuestos (a/nX+) que entre los no expuestos (c/nX−), y los grupos son comparables, la exposición es un factor de riesgo para desarrollar la enfermedad
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Los conceptos epidemiológicos más importantes se obtienen a partir de las medidas de frecuencia. Se utilizan dos tipos básicos de medidas: las de enfermedad y las de exposición.

Las medidas de frecuencia de enfermedad evalúan la prevalencia y la incidencia. Se entiende por prevalencia (P) la probabilidad (también denominada riesgo) de que un individuo de la población presente la enfermedad de interés en un momento determinado. La prevalencia se estima mediante la proporción de personas que presentan una enfermedad en un momento dado en una muestra de la población de interés. La prevalencia, por tanto, se calcula dividiendo el número de casos prevalentes (enfermos) por el tamaño de la población (enfermos y no enfermos).

La incidencia acumulada (IAc) de una enfermedad determinada es la probabilidad de que un individuo de la población desarrolle la enfermedad durante un período de tiempo determinado. Se estima mediante la proporción de personas que desarrollan la enfermedad en el período de estudio. El numerador de la IAc corresponde a los casos incidentes, y el denominador, al número de no enfermos en el inicio del período estudiado.

Mientras que tanto la prevalencia como la IAc son probabilidades, la oportunidad (odds) es un cociente de probabilidades. La oportunidad de enfermar es la probabilidad de presentar la enfermedad respecto a la probabilidad de no presentarla.

La tasa de incidencia (TI) es el número de nuevos casos de enfermedad por persona y por unidad de tiempo que ocurre en una población determinada. Se define como la rapidez (promedio) con que aparece una enfermedadPage 9 determinada en una población. Si se sigue durante un período de t años a un número de individuos ni que inicialmente no presentan enfermedad y, al final del período, cierto número de ellos (nt) continúan libres de enfermedad, la «rapidez» con que progresa la enfermedad en esta población puede estimarse como:
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Como puede observarse, el denominador de la tasa no es más que el promedio del tamaño de la población durante el período de estudio, multiplicado por la duración de este.

La diferencia entre IAc y TI consiste en que la primera expresa la probabilidad de que un individuo de la población presente la enfermedad en un período determinado, mientras que la segunda mide la rapidez con que aparece la enfermedad en la población. Si se parte de una población previamente sana y en 10 años el 5% de los individuos presentan la enfermedad, este valor (IAc) no varía si todos los casos han aparecido durante el primer año o el último, dato de gran relevancia desde el punto de vista de la salud; sin embargo, si se mide la TI, en el primer caso será mucho mayor que en el segundo, ya que la enfermedad aparece con mayor rapidez. Este tipo de medida es la que se estima en los estudios de supervivencia, bajo el nombre de hazard o hazard rate (tasa de peligro), en los que la defunción sustituye a la aparición de enfermedad.

La medida de frecuencia de exposición más comúnmente utilizada es la oportunidad de exposición, que expresa la probabilidad de haber estado expuesto respecto a la probabilidad de no haberlo estado. Siguiendo la notación de la tabla 1-6, la oportunidad de exposición entre los enfermos sería (a/nE+)/(c/nE+) = a/c. Para los no enfermos, sería (b/nE+)/(d/nE+) = b/d.

Ética médica
El ejercicio de la medicina ha planteado siempre problemas éticos y exigido del médico una elevada calidad moral. La bioética parte de la tesis de que sobre los valores puede y debe discutirse. A fin de que las decisiones sean lo más razonables y prudentes posible, es preciso deliberar sobre ellas. En una sociedad bien ordenada, deben estar presentes valores como la paz, la justicia, la belleza o la amistad, los cuales probablemente no sean tan subjetivos como se había creído.

El objetivo de la ética es el deber de poner en práctica los valores para que se den en nuestro entorno del modo más completo. La ética clínica se ocupa de los deberes del profesional sanitario al respecto. Los procedimientos de decisiones en este entorno han de seguir las partes que se especifican en el cuadro 1-3.


Cuadro 1-3   Procedimiento de toma de decisiones en la ética clínica

Primer paso: deliberación sobre los hechos:


	Presentación del caso clínico

	Análisis de los aspectos clínicos del caso (diagnóstico, pronóstico, tratamiento)



Segundo paso: deliberación sobre los valores:


	Identificación de los problemas éticos que plantea

	Elección del problema ético sobre el que se ha de deliberar

	Identificación de los valores en conflicto en ese problema



Tercer paso: deliberación sobre los deberes:


	Identificación de los cursos extremos de acción

	Búsqueda de los cursos intermedios

	Elección del curso o de los cursos óptimos de acción



Cuarto paso: pruebas de consistencia de los cursos óptimos:


	Prueba de la legalidad: «¿Es legal el curso que ha elegido?»

	Prueba de la publicidad: «¿Estaría dispuesto a defender públicamente el curso que ha elegido?»

	Prueba del tiempo: «¿Tomaría la misma decisión si pudiera retrasarla unas horas o unos días?»



Decisión final



En la práctica médica tiene importancia seguir métodos parecidos a los utilizados por otras especialidades clínicas, como es el empleo de una historia clínica en la que queden identificadas también las cuestiones éticas, las cuales deben ser analizadas, asimismo, por un procedimiento científico. Es importante que las instituciones sanitarias dispongan de los llamados comités asistenciales de ética, compuestos por representantes de los diferentes estamentos sanitarios y por algunos miembros de la comunidad, y de los comités de ética de la investigación (CEI). Dichos comités, de carácter consultivo, pueden mediar en los conflictos éticos y ayudar a la toma de decisiones.

Los actos médicos han de cumplir siempre dos condiciones básicas, que son la corrección y la bondad. Un acto es incorrecto cuando no está técnicamentePage 11 bien realizado. Si un médico no sabe utilizar adecuadamente los procedimientos diagnósticos o terapéuticos, se dice que los usa «incorrectamente». La pericia en el arte de curar define la «corrección técnica» del ejercicio médico y convierte a quien lo realiza en «buen médico»; la bondad humana, por su parte, define la «bondad moral» del profesional y hace de él un «médico bueno». Son dos factores imprescindibles, que se reclaman mutuamente: la falta de uno de ellos resulta incompatible con el ejercicio adecuado de la profesión. En definitiva, sólo el médico bueno puede ser buen médico.

En este contexto, en los últimos años se han desarrollado conceptos como el de cronicidad adaptados a enfermedades que, en otros tiempos, se consideraban de aparición aguda (tabla 1-8). Asimismo, además del propio proceso de envejecimiento de la población, es cada vez más frecuente la coexistencia de varias enfermedades crónicas que afectan a un mismo sujeto, también conocida como multimorbilidad, todas ellas frecuentemente asociadas al concepto de dependencia (limitación de la autonomía personal para las actividades básicas o instrumentales de la vida diaria). La atención paliativa se define como el conjunto de medidas que hay que adoptar para responder a las necesidades de estos pacientes, mejorar su calidad de vida y promover la adaptación de personas con condiciones crónicas avanzadas y sus familias.

Tabla 1-8



Evoluciones conceptuales de los cuidados paliativos del siglo xx al siglo xxi




	Conceptos
	Siglo xx

	Siglo xxi






	Conceptos básicos
	Enfermedad terminal
	Enfermedad crónica avanzada evolutiva



	Pronóstico de días/semanas/3 meses +/–
	Pronóstico de vida limitado



	Cáncer
	Todas las enfermedades crónicas evolutivas



	Enfermedad específica
	Condición: fragilidad, dependencia, multimorbilidad



	Modelos de intervención
	Dicotomía curativa frente a paliativa
	Atención sincrónica, compartida y combinada



	Intervención rígida
	Intervención flexible



	Tratamiento específico frente a paliativo
	Tratamiento específico combinado con el paliativo



	Pronóstico como ítem central
	Complejidad de criterio de intervención de servicios de CP



	Modelos de organización
	Cuidados paliativos
	Atención paliativa



	Servicios específicos
	Mejora de todos los servicios de los sistemas de salud



	Atención fragmentada
	Atención coordinada e integrada



	Paciente institucionalizado
	Paciente en la comunidad



	Servicios
	Población/distrito/salud pública




CP: cuidados paliativos.



La eutanasia debe verse siempre como el último recurso que es preciso evitar siempre que sea posible, mediante el adecuado manejo de los cuidados intermedios. Existe un consenso general en que la eutanasia y el suicidio asistido son excepciones al principio general de respeto a la vida y de promoción de su máxima calidad.

Perspectiva de la interacción sexo-género en medicina
El sexo biológico (macho/hembra) y las influencias socioculturales, económicas y políticas de género (lo masculino/lo femenino) son dos dimensionesPage 12 humanas que al interactuar influyen en la etiología, la presentación clínica, el diagnóstico, la respuesta al tratamiento y el pronóstico de las enfermedades. Desde finales del siglo xx existen abundantes evidencias sobre la variabilidad de la práctica clínica en función del sexo y del género, y sobre los sesgos de género en el esfuerzo diagnóstico y terapéutico en perjuicio de las mujeres en múltiples enfermedades, que fundamenta la pertinencia de una incorporación gradual de la perspectiva sexo-género en la atención sanitaria. El sexo del material experimental es frecuentemente ignorado en una era de genómica y atención a la salud personalizada.

El término género se introdujo a finales de los años sesenta para distinguir los factores socioculturales, que subyacen en los comportamientos y actitudes, de los factores biológicos, relacionados con el sexo. En el ámbito metodológico, el sexo y el género suelen ser términos analíticos utilizados por separado, aunque en realidad el sexo y el género interactúan. El género se entrecruza con otros determinantes de la discriminación, como la etnia, la pobreza, la diversidad afectivo-sexual y la edad.

La definición de sesgo de género en la práctica profesional hace referencia a que, ante una misma necesidad sanitaria en hombres y mujeres, se practica un mayor esfuerzo diagnóstico o terapéutico en un sexo respecto al otro, con consecuencias en desigualdades de género en salud. Dichos sesgos son de dos tipos cuando se valora erróneamente que: 1) las mujeres cursan unaPage 13 determinada enfermedad con la misma presentación clínica que los hombres, y que el impacto de las terapias, incluidos los fármacos, y los pronósticos son similares, y 2) un mismo síntoma es diferente dependiendo del sexo, y a menudo se aprecia como menos grave si es una paciente. Algunos cuadros clínicos como el infarto de miocardio, la espondiloartritis, los accidentes vasculares cerebrales, el cáncer de pulmón, la EPOC, la hipercolesterolemia y dolor crónico (cuadro 1-4), entre otros, suelen interpretarse erróneamente en el caso de la mujer. Obviamente, cualquier retraso en el diagnóstico y en las exploraciones complementarias en la atención sanitaria a la mujer comportará un sesgo de género en el esfuerzo terapéutico.


Cuadro 1-4   Impacto de las normas de género y los sesgos de género en la atención sanitaria de pacientes con dolor crónico

Influencia de las normas de género sobre hombres y mujeres con dolor

Hombres estoicos

Mujeres sensibles

Mujeres histéricas

El dolor inexplicable de las mujeres

Influencia de las normas de género en el afrontamiento del dolor en hombres y mujeres

Identidad de los hombres en peligro

El cuerpo fuerte de los hombres ya no es tan fuerte

Aproximación de los hombres: «Este no soy yo»

El mosaico de roles femeninos de las mujeres en el día a día con dolor

Aproximación de las mujeres: «Tengo que aprender a explicarme»

Sesgos de género en el tratamiento del dolor

Esfuerzo por la legitimidad: el dolor no creíble de las mujeres

¿Cómo aparento? Las buenas apariencias desincentivan el esfuerzo diagnóstico

Diferencias en la medicación según el sexo

Traducido y adaptado de Samulowitz A, Gremyr I, Eriksson E, Hensing G. “Brave Men” and “Emotional Women”: A Theory-Guided Literature Review on Gender Bias in Health Care and Gendered Norms towards Patients with Chronic Pain. Pain Res Manag 2018; 2018: 6358624.





Seguridad del paciente y de la práctica médica
La seguridad del paciente en las actuaciones médicas es un elemento necesario en el marco de la visión actual de la gestión clínica. Las actuaciones sanitarias deben orientarse a la mejora del valor de la práctica clínica, teniendo en cuenta la historia natural de la enfermedad, los riesgos y beneficios de las actuaciones médicas, y la promoción de las decisiones compartidas con los pacientes. El problema es más frecuente y crítico en el ámbito hospitalario, pero también una realidad significativa en la atención primaria. No hay que olvidar la implicación de pacientes y familiares, y la identificación permanente de grupos vulnerables, prácticas de riesgo y prácticas seguras. El uso de sistemas de información y el aprovechamiento de los instrumentos digitales abren expectativas enormes para resolver los problemas aún pendientes. En la tabla 1-9 se exponen las prácticas seguras de mayor difusión en España.

Tabla 1-9



Prácticas seguras de mayor difusión en España, 2018



	Prácticas seguras
	Actuaciones





	Higiene de manos
	Comunicación, información, formación y supervisión continuadas. Es una práctica comodín que se acopla en todas las demás, especialmente en las infecciones



	Uso seguro de la medicación
	Evitar prescripciones verbales; fomentar la dispensación de dosis unitarias y la prescripción electrónica; instaurar sistemas de farmacovigilancia y notificación de errores; uso restrictivo de bombas de flujo libre; prevenir errores en la conexión de catéteres; validación de prescripciones e incorporación de profesionales farmacéuticos al equipo asistencial



	Prevención de las infecciones relacionadas con la asistencia sanitaria
	Higiene de manos, cuidado de heridas, cuidado de catéteres en las unidades de críticos (bacteriemia cero y neumonía cero) y programas de vigilancia epidemiológica (PROA)



	Cirugía y anestesia seguras
	Lista de verificación quirúrgica (checklist quirúrgico), prevenir la infección de herida quirúrgica, mejorar la seguridad de los equipos quirúrgicos, seguridad en el manejo de la anestesia y seguridad en el uso de medicación de riesgo (etiquetado de fármacos con isoapariencia)



	Otros programas
	Úlceras por presión (UPP), identificación inequívoca de pacientes, prevención de caídas y comunicación efectiva






Cuestiones particularmente frecuentes son detectar y tratar los problemas médicos relacionados con la cirugía, establecer una gradación del riesgoPage 14 quirúrgico, optimizar las medicaciones en el período perioperatorio, controlar las complicaciones postoperatorias, y comunicarse con el paciente y el resto de los especialistas implicados en su cuidado. Los riesgos de la práctica clínica son tipificados; priorizados según frecuencia, gravedad y detección; seleccionados y agrupados para facilitar su incorporación a la práctica clínica. Una vez que ha ocurrido el evento adverso (EA), además de su tratamiento y del diálogo con el paciente, es básica su detección, declaración, análisis y aprendizaje para futuras actuaciones.

Finalmente, la atención a pacientes en situación crítica puede requerir cuidados en una unidad de cuidados intensivos (UCI). La tipología de los pacientes admitidos en dichas unidades suele ser pacientes quirúrgicos electivos para su monitorización (vigilancia de aparición de complicaciones) o en espera de reversión de la fisiología perioperatoria anormal. Por contra, los pacientes médicos suelen tener problemas crónicos multisistémicos, que precisan soporte orgánico.

Aspectos médicos del paciente quirúrgico
El objetivo de la medicina perioperatoria es conseguir que los pacientes sometidos a una intervención quirúrgica no se descompensen a causa de problemas médicos preexistentes, no desarrollen complicaciones intrahospitalarias y se recuperen cuanto antes del acto quirúrgico. La anamnesis, la exploración física y las exploraciones complementarias (si proceden) son cruciales para no errar en la consecución de dicho objetivo. Es fundamental la obtención de un listado completo de las medicaciones del paciente (especialmente anticoagulantes y antiagregantes plaquetarios) para decidirPage 15 cuáles pueden continuarse o han de modificarse o suspenderse antes de la operación. El riesgo general de complicaciones postoperatorias se puede calcular a través de las siguientes páginas electrónicas: https://riskcalculator.facs.org/RiskCalculator/, https://www.mdcalc.com/calc/1739/revised-cardiac-risk-index-pre-operative-risk (pacientes con factores de riesgo o enfermedad cardiovascular establecida que se someten a una cirugía no cardíaca) y https://www.mdcalc.com/calc/4038/gupta-perioperative-risk-myocardial-infarction-cardiac-arrest-mica (probabilidad de paro cardíaco o infarto de miocardio por dicha cirugía).

También deben tenerse en cuenta los problemas perioperatorios según distintas enfermedades de base, como cardiovasculares (HTA, fibrilación auricular, valvulopatías), endocrinas, SAHS, cirrosis hepática, enfermedad cerebrovascular y enfermedad renal crónica. Respecto a los problemas postoperatorios, es preciso prestar atención a la enfermedad tromboembólica venosa, anemia, fiebre y delirio, especialmente.
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Sección 2 Enfermedades del aparato digestivo





Parte I: Gastroenterología
Enfermedades de la boca
La cavidad oral puede ser asiento de numerosas alteraciones y enfermedades. Desde el punto de vista práctico, las más importantes son las lesiones blanquecinas y ulceradas de la cavidad oral, que están clasificadas en la tabla 2-1.

Tabla 2-1



Lesiones de la cavidad oral



	Diagnóstico
	Localización
	Hallazgos clínicos
	Evolución





	
Eritematosas, amarillentas o pigmentadas





	Glositis migratoria benigna o lengua geográfica
	Lengua
	Placas eritematosas; puede asociarse con lengua fisurada
	Asociada a psoriasis



	Condición de Fordyce
	Labios (áreas mucosas)
	Lesiones amarillentas
	Glándulas sebáceas



	Lengua negra vellosa
	Lengua. Hiperplasia de papilas linguales
	Área pigmentada y vellosa. En relación con ingesta de fármacos
	Retirar o evitar factores desencadenantes. Higiene lingual



	Glositis atrófica
	Lengua
	Lengua depapilada y brillante. Se asocia a queilitis angular
	Corrección de la anemia (ferropénica o megaloblástica) o del déficit nutricional



	Abscesos periodontales y periodontitis
	Bolsa periodontal
	Infección aguda. A veces afecta al hueso
	Tratamiento local y antibióticos



	
Blanquecinas





	Leucoplaquia
	Cualquier zona
	Placa blanquecina de bordes bien definidos, indurada y en algunos casos ulcerada
	Es necesario realizar una biopsia para descartar un carcinoma



	Liquen plano
	Cualquier zona; en particular, la mucosa yugal
	Patrón blanquecino reticular; puede preceder a las lesiones cutáneas
	Respuesta pobre a glucocorticoides o retinoides tópicos



	Candidiasis
	Cualquier zona
	Placas blanquecinas que se desprenden con el rascado y dejan una superficie eritematosa sangrante
	Responde fácilmente al tratamiento antifúngico



	Sífilis
	Mucosa oral y uveal
	Secundaria: placas eritematosas blanquecinas
	Tratamiento de la infección



	Hiperqueratosis reactiva
	Línea de oclusión dentaria (línea alba), cualquier zona
	Lesiones blanquecinas en zonas de roce o traumatismo
	Se han de evitar los factores desencadenantes



	Estomatitis nicotínica
	Paladar duro
	Coloración blanquecina difusa del paladar duro, con puntos rojizos que corresponden a glándulas salivales menores
	Cede tras abandonar el consumo de tabaco



	
Ulceradas





	Síndrome de Behçet
	Zonas ocular, genital y oral
	Erosiones dolorosas superficiales
	Curso recidivante y progresivo con afección neurológica



	Sífilis
	Mucosas oral y uveal
	Primaria: úlcera no dolorosa (chancro) con adenopatía cervical
	



	Herpes simple
	Mucosas oral, labial y peribucal
	Vesículas erosionadas, agrupadas, Tzanck +
	Curso recidivante desencadenado por rayos ultravioleta, infecciones, estrés



	Estomatitis aftosa recidivante
	Mucosa oral
	Forma minor (80%) úlceras < 0,5 cm
Forma major 0,5-3 cm

	La forma minor cura en 10 días
La forma major dura varias semanas, dejando cicatriz
En casos graves, glucocorticoides sistémicos




	Eritema multiforme (síndrome de Stevens-Johnson)
	Mucosas oral y labial, y lengua
	Lesiones ampollares extensas con afección cutánea y sistémica
	Recidiva tras reexposición a la infección o medicación desencadenante



	Pénfigo vulgar
	Mucosas oral y labial
	Lesiones ampollares flácidas, Tzanck +, IFD +, IFI +
	Curso progresivo; ceden con dosis altas de prednisona



	Lupus eritematoso
	Mucosas oral y labial
	Úlceras superficiales rodeadas de un halo blanquecino, IFD +
	Duran varias semanas; cuando curan, dejan una cicatriz atrófica



	Linfoma/leucemia
	Mucosas oral y gingival
	Úlceras, infiltración gingival y hemorragia
	Evolución según tratamiento de la hemopatía
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+: positiva; IFD: inmunofluorescencia directa; IFI: inmunofluorescencia indirecta; Tzanck: prueba de Tzanck, citología del contenido o fondo de la ampolla.



Enfermedades localizadas de las glándulas salivales
Están clasificadas en el cuadro 2-1. La sialolitiasis asienta con la máxima frecuencia en la glándula submandibular y se manifiesta en forma de una tumefacción aguda, aparatosa y muy dolorosa de la glándula en el momento de la comida. El diagnóstico clínico se puede complementar con una sialografía o una TC. Con el término sialoadenosis se califica un conjunto de enfermedades no inflamatorias, que se presentan en forma de una tumefacción parotídea recurrente y bilateral, como reacción a situaciones generales, como enfermedades endocrinas, embarazo, obesidad, malnutrición, administración de fármacos y alteraciones del sistema nervioso.


Cuadro 2-1   Enfermedades de las glándulas salivales

Enfermedad obstructiva ductal: sialolitiasis

Infecciones: sialoadenitis (bacteriana, vírica)

Enfermedades metabólicas y endocrinas: sialoadenosis (malnutrición, alcohol)

Enfermedades autoinmunes sistémicas:


	Síndrome de Sjögren

	Sarcoidosis (síndrome de Heerfordt)

	Enfermedad relacionada con IgG4

	Síndrome de infiltración difusa linfocitaria

	Granulomatosis con poliangitis

	Amiloidosis



Trastornos funcionales:


	Hipersialorrea (ptialismo)

	Hiposialia o asialia



Tumores:


	Benignos (tumor mixto o adenoma pleomórfico)

	Malignos (adenocarcinoma, linfomas)



Idiopáticas:


	Parotiditis recurrente de la infancia

	Sialoadenitis necrosante subaguda

	Sialodoquitis fibrinosa





Entre las sialoadenitis, las de tipo autoinmune se describen en otros apartados (v. sección 7, Reumatología y enfermedades sistémicas).

Enfermedades del esófago
Están clasificadas en el cuadro 2-2. Aquí se refieren las cuatro más importantes: enfermedad por reflujo gastroesofágico, esofagitis eosinofílica, acalasia y cáncer.


Cuadro 2-2   Enfermedades del esófago

Trastornos motores:


	Primarios:
	Acalasia

	Espasmo esofágico distal





	Secundarios:
	Esclerodermia y otras colagenosis

	Dermatomiositis

	Diabetes mellitus

	Amiloidosis







Esofagitis:


	Por reflujo

	Eosinofílica

	Infecciosa

	Cáustica



Divertículos

Membranas y anillos:


	Síndrome de Plummer-Vinson (o de Patterson-Kelly)

	Anillo de Schatzki



Desgarros y roturas:


	Síndrome de Mallory-Weiss (desgarro de la unión gastroesofágica)

	Síndrome de Boerhaave (rotura espontánea del esófago)



Cáncer



Enfermedad por reflujo gastroesofágico (ERGE)
Se define como reflujo patológico el que es capaz de producir síntomas o inflamación del esófago. Puede haber síntomas de reflujo sin lesión esofágica evidente y, por otra parte, la esofagitis puede ser asintomática.

Cuadro clínico
Existen pirosis o regurgitación ácida, que con frecuencia aumentan tras la ingesta y con el decúbito, y se alivian con alcalinos. Otras veces los pacientes aquejan eructos, dolor epigástrico, pesadez posprandial, náuseas, hipo, disfagia, odinofagia o anemia. En otras ocasiones, se manifiesta como molestias faríngeas, alteraciones respiratorias (tos nocturna, broncoespasmo, neumonías recurrentes o fibrosis pulmonar) o dolor torácico.
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Diagnóstico
Es fundamentalmente clínico. La endoscopia sólo se lleva a cabo si existen signos de alarma o ausencia de respuesta a los IBP. La pH-metría ambulatoria de 24 h y la manometría esofágica pueden estar indicadas si la endoscopia es normal (80% de los casos).

Complicaciones



	1. Esofagitis por reflujo. Incluye la úlcera péptica del esófago, que suele asentar en el tercio inferior del esófago sobre mucosa metaplásica. Está indicado el tratamiento con dosis altas del IBP durante 8 semanas, con control endoscópico posterior.Page 19

	2. Estenosis esofágica. Se produce cuando el reflujo gastroesofágico es grave y prolongado. El tratamiento consiste en resolver la estenosis mediante la dilatación bajo control endoscópico y aplicar las medidas destinadas a corregir el reflujo.Page 20

	3. Esófago de Barrett. Constituye una lesión precancerosa. El diagnóstico se establece mediante endoscopia y la toma de biopsias. Cuando la displasia es de bajo grado, se trata como un reflujo gastroesofágico grave, pero, cuando es de alto grado, es preciso recurrir a la resección quirúrgica; algunas veces pueden ser suficientes la endoscopia con resección mucosa y la ablación por radiofrecuencia.

	4. Hemorragia digestiva. Habitualmente anemia hipocrómica microcítica.

	5. Adenocarcinoma esofágico.



Tratamiento
En casos leves, basta con evitar alimentos que causan pirosis y tomar la cena por lo menos 3 h antes de acostarse. Se aconseja elevar la cabecera de la cama con tacos de 15-20 cm de altura. La piedra angular del tratamiento farmacológico de la ERGE son los IBP (omeprazol, lansoprazol, pantoprazol, esomeprazol y rabeprazol). Los antiácidos (almagato, alginato) pueden ser de utilidad en pacientes con síntomas leves y ocasionales, dada su rápida acción.

El tratamiento quirúrgico (principalmente la funduplicatura de Nissen por laparoscopia) es necesario en menos del 5% de los pacientes. Está indicado en pacientes sintomáticos bien seleccionados (mala tolerancia a IBP, regurgitación incapacitante, obesidad mórbida).

Esofagitis eosinofílica
Es una enfermedad inflamatoria crónica, progresiva, provocada por alérgenos alimentarios/aéreos y caracterizada por disfagia, impactación del bolo alimenticio e infiltración eosinofílica. El riesgo de estenosis es alto. El tratamiento consiste en la administración de IBP y, en caso de falta de respuesta, glucocorticoides deglutidos (fluticasona, budesonida).

Acalasia
Es una enfermedad que afecta por igual a varones y mujeres y que puede presentarse a cualquier edad. Se manifiesta por disfagia, tanto para los líquidos como para los sólidos, que puede empeorar cuando existe un estado de tensión emocional o si beben líquidos fríos o con gas. En los estadios iniciales no es infrecuente la presencia de dolor torácico, que, en ocasiones, es transfixiante y simula una angina de pecho. A veces, el trastorno es totalmente asintomático.

El examen con papilla baritada muestra un esófago uniformemente dilatado que termina en el extremo cardial en forma cónica, semejante a un pico de ave o a una punta de lápiz. La endoscopia sirve para descartar otras enfermedades. El procedimiento más sensible y específico es la manometría esofágica, que demuestra una abolición del peristaltismo. La planimetría de impedancia permite evaluar la distensibilidad luminal y los cambios geométricos en respuesta a la presión aplicada en varias partes del tubo digestivo. El tono del esfínter esofágico inferior en reposo es normal o se halla aumentado, pero, en respuesta a la deglución, dicho esfínter no se relaja o lo hace de forma incompleta, permaneciendo por encima de la presión intragástrica.

Como tratamiento, se puede utilizar la administración de fármacos (nitratos o antagonistas de los canales de calcio), aunque su efectividad es escasa. En cambio, la dilatación neumática produce unos resultados buenos en elPage 21 70%-80% de los pacientes, aunque, si la dilatación es incompleta, suele haber recidivas a corto plazo. Si tras dos o tres dilataciones no se consigue una eficacia objetiva demostrada por manometría esofágica, es mejor recurrir a tratamiento quirúrgico (miotomía de Heller). La miotomía endoscópica peroral constituye una alternativa endoscópica a la miotomía quirúrgica, con resultados muy prometedores. La inyección endoscópica de toxina botulínica en el esfínter esofágico inferior carece de riesgos y está indicada si el paciente presenta mal estado general; su efecto es transitorio y requiere una nueva administración cada 6-24 meses.

Cáncer de esófago
Predomina en los varones con una relación de 4:1 y es más frecuente después de los 50 años. Diversas lesiones esofágicas se consideran precancerosas: la esofagitis cáustica, el esófago de Barrett, la acalasia y la disfagia sideropénica (síndrome de Plummer-Vinson). Entre las alteraciones no esofágicas con predisposición a desarrollar neoplasias del esófago se encuentran la queratosis palmoplantar y la enfermedad celíaca. El tabaquismo, el alcoholismo, la ingesta de alimentos excesivamente calientes y las dietas ricas en nitrosaminas son también factores predisponentes.

Cuadro clínico
El síntoma inicial y fundamental es la disfagia; cuando esta aparece, la neoplasia ya suele estar avanzada. La disfagia es de tipo mecánico y progresiva, inicialmente para los sólidos y luego también para los líquidos. Muchos pacientes refieren sensación de enclavamiento tras la ingesta de alimentos. Otros síntomas son odinofagia, dolor torácico, regurgitación, sialorrea, anorexia y pérdida de peso. En las fases avanzadas pueden surgir melena, hematemesis y diversas manifestaciones metastásicas.

Diagnóstico
Se realiza mediante la esofagogastroscopia con toma de biopsias y citología exfoliativa. Para evaluar la extensión y la resecabilidad del cáncer (menos del 40% de los casos), lo mejor es combinar la TC y la ecoendoscopia.

Tratamiento
El objetivo fundamental en muchos casos es aliviar las molestias del paciente mediante la disminución de la disfagia y el restablecimiento de la ingesta. Por lo general, el pronóstico del cáncer de esófago es infausto, con una supervivencia a los 5 años inferior al 20%. Únicamente si el tumor afecta sólo a la mucosa o la submucosa sin metástasis ganglionar, se pueden lograr, mediante esofagectomía, supervivencias del 30%-50% a los 5 años.

Dispepsia
Se define como la presencia en el hemiabdomen superior o retroesternal de dolor, molestia, ardor, náuseas, vómito o cualquier otro síntoma que se considere originado en el tracto gastrointestinal superior. La dispepsia orgánica puede tener su origen en afecciones esofagogastroduodenales, hepatobiliares, pancreáticas, intestinales, metabólicas (diabetes, tiroidopatías), toma de medicamentos o ingesta de alcohol. La dispepsia funcional suele deberse a factores psicológicos (somatización digestiva) y a la percepción exageradaPage 22 de las funciones normales. En su tratamiento, se asocia psicoterapia con ansiolíticos y antidepresivos. También pueden ser de utilidad los fármacos antisecretores (IBP) y procinéticos (cisaprida, metoclopramida y domperidona). El empleo de cisaprida está limitado por la posible aparición de raras taquiarritmias fatales.

Infección por Helicobacter pylori
El 60% de la población mundial está infectada por este germen, que causa invariablemente una gastritis crónica y se asocia a úlcera gastrointestinal, linfoma gástrico de tipo MALT y cáncer gástrico. Sin embargo, la gran mayoría de las personas infectadas nunca desarrollan una enfermedad clínicamente manifiesta (dispepsia). Una vez colonizado el estómago, la infección permanece de modo definitivo, a menos que se proceda a su erradicación.

El diagnóstico se establece mediante el examen de las muestras histológicas obtenidas por biopsia endoscópica (prueba rápida de ureasa, examen histológico o cultivo) o por métodos no invasivos (prueba del aliento con urea marcada con 13C o bien detección del antígeno en las heces).

Para el tratamiento de erradicación se dispone de numerosas pautas, cuyos detalles se exponen en el cuadro 2-3.


Cuadro 2-3   Tratamiento de la infección por Helicobacter pylori

Tratamiento de primera línea

Terapia cuádruple concomitante:


	1. IBP (preferiblemente omeprazol o esomeprazol), 40 mg/12 h

	2. Amoxicilina, 1 g/12 h

	3. Metronidazol, 500 mg/12 h

	4. Claritromicina, 500 mg/12 h



Duración del tratamiento: 14 días

o

Terapia cuádruple «clásica» con bismuto*:


	1. IBP (preferiblemente omeprazol o esomeprazol), 40 mg/12 h

	2. Clorhidrato de tetraciclina, 500 mg/6 h

	3. Metronidazol, 500 mg/8 h

	4. Subcitrato de bismuto, 120 mg/6 h



Duración del tratamiento: 10-14 días

Tratamiento de segunda línea

Pauta cuádruple:


	1. IBP en dosis altas cada 12 h

	2. Amoxicilina, 1 g/12 h

	3. Levofloxacino, 500 mg/24 h

	4. Subcitrato de bismuto, 120 mg/12 h



Duración del tratamiento: 14 días

En caso de alergia a la penicilina, se puede sustituir la amoxicilina por el metronidazol, 500 mg/12 h

o

Terapia cuádruple «clásica» con bismuto*:


	1. IBP (preferiblemente omeprazol o esomeprazol), 40 mg/12 h

	2. Clorhidrato de tetraciclina, 500 mg/6 h

	3. Metronidazol, 500 mg/8 h

	4. Subcitrato de bismuto, 120 mg/6 h



Duración del tratamiento: 10-14 días

Tratamiento de tercera línea

Utilizar la pauta no utilizada en las dos tandas previas: cuádruple clásica tras concomitante y cuádruple con levofloxacino

Concomitante tras cuádruple clásica y cuádruple con levofloxacino

Cuádruple con levofloxacino tras concomitante y cuádruple clásica

Tratamiento de rescate




	1. IBP en dosis altas cada 12 h

	2. Amoxicilina, 1 g/12 h

	3. Rifabutina, 150 mg/12 h

	4. Subcitrato de bismuto, 120 mg cada 12 h



Duración del tratamiento: 14 días


* En muchos países no están disponibles o bien la tetraciclina o bien el bismuto.

En general, este tratamiento se administra utilizando un preparado comercial que combina metronidazol, tetraciclina y bismuto en una sola cápsula. A pesar de que la presentación viene formulada para 10 días, la combinación de un IBP más este preparado presenta tasas de curación superiores al 90%. Además, es el tratamiento de elección en los alérgicos a la penicilina. IBP: inhibidores de la bomba de protones.








Gastritis y gastropatías

Se clasifican en el cuadro 2-4. Las formas agudas consisten en erosiones superficiales o focos hemorrágicos en la mucosa del estómago y el duodeno (en el pasado, úlceras de estrés). De las gastritis crónicas es importante, sobre todo, la asociada a la infección por H. pylori. Inicialmente superficial o no atrófica, tiende a evolucionar hacia la forma atrófica, con frecuencia acompañada de metaplasia intestinal. Ambas lesiones predisponen al desarrollo del cáncer gástrico. El diagnóstico es histológico. El tratamiento se dirige a la erradicación de H. pylori.


Cuadro 2-4   Clasificación de las gastritis y las gastropatías

Gastritis y gastropatías agudas

Infección por Helicobacter pylori

Gastropatía por AINE

Lesiones agudas por estrés (en pacientes críticos)

Gastropatía por cáusticos

Gastropatía postirradiación

Anisaquiasis gástrica

Gastritis crónicas

Gastritis asociada a infección por Helicobacter pylori

Gastritis atrófica asociada a anemia perniciosa

Gastritis granulomatosas (Crohn, sarcoidosis, linfoma, vasculitis)

Gastritis colágena y linfocítica

Gastritis hipertróficas (de pliegues gigantes)

Enfermedad de Ménétrier

Síndrome de Zollinger-Ellison



AINE: antiinflamatorios no esteroideos.




En la anemia perniciosa suele encontrarse una intensa atrofia del cuerpo y del fundus gástrico, con reducción de las células parietales productoras del factor intrínseco, así como aquilia.

Entre las formas más raras cabe mencionar la gastritis hipertrófica o enfermedad de Ménétrier, que se caracteriza por pliegues gástricos muy engrosados y pérdida de proteínas a través de la mucosa anormal, lo que puede ocasionar hipoalbuminemia, edemas y ascitis con desnutrición. Puede mejorar con la erradicación de H. pylori y omeprazol. En casos graves, se requiere la resección gástrica.

Úlcera péptica
Es un defecto de la mucosa gastrointestinal que se extiende más allá de la muscularis mucosae y que permanece como consecuencia de la secreción ácida del jugo gástrico. Afecta al 5%-10% de la población, cifra que asciende al 10%-20% en sujetos infectados por H. pylori. En el pasado, la localización más frecuente de la úlcera péptica era la gástrica, mientras que actualmente es la duodenal. Raras veces se presenta antes de los 40 años, y su pico de incidencia se sitúa entre los 55 y los 65 años.
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Cuadro clínico
El síntoma más frecuente es el dolor epigástrico, que suele describirse como ardor, dolor corrosivo o sensación de hambre dolorosa. Suele presentar un ritmo horario relacionado con la ingesta. Raras veces aparece antes del desayuno, sino que suele hacerlo entre 1 y 3 h después de las comidas y, por lo general, cede con la ingesta de alimentos o alcalinos. El 50%-80% de los pacientes refieren dolor nocturno. En la mayoría de los casos, la úlcera péptica sigue un curso crónico recidivante con brotes sintomáticos de varias semanas de duración, a menudo con una clara relación estacional (preferentemente primavera y otoño), seguidos de remisiones espontáneas con períodos libres de síntomas de meses o años. La anorexia y la pérdida de peso no son infrecuentes.

La exploración física en la úlcera no complicada suele ser normal o puede revelar dolor en la palpación profunda en el epigastrio. La presencia de palidez cutáneo-mucosa sugiere una hemorragia, la palpación de un abdomen en tabla con signos de irritación peritoneal reflejará la existencia de una perforación y la presencia de bazuqueo gástrico en ayunas hará sospechar una estenosis pilórica.

La endoscopia es la exploración de elección. Mientras que en la úlcera duodenal la transformación maligna es excepcional, por lo cual no es necesario recurrir a la biopsia de la mucosa, esta es obligada en el caso de la úlcera gástrica. El diagnóstico se completará con la búsqueda de H. pylori.

Complicaciones
La más frecuente es la hemorragia digestiva, en forma de hematemesis y/o melena. La perforación en la cavidad peritoneal libre suele manifestarse por la aparición brusca de un dolor muy intenso (en puñalada) en el epigastrio o en el hemiabdomen superior, seguido rápidamente de signos de irritación peritoneal y, con frecuencia, irradiación al hombro derecho por irritación frénica. La sospecha diagnóstica se confirma mediante la demostración dePage 25 neumoperitoneo en la radiografía simple de abdomen en bipedestación o en decúbito lateral. La penetración puede producirse en el interior de una estructura adyacente, como el páncreas, el epiplón, la vía biliar, el hígado, el mesocolon y el colon. Por último, la estenosis pilórica es actualmente muy rara. Puede producirse como consecuencia de úlceras duodenales o pilóricas de muy larga evolución. La obstrucción se manifiesta por la aparición de vómitos alimentarios de retención, cambios en las características del dolor, que se hace más constante, anorexia y pérdida de peso. La exploración física suele revelar pérdida de peso o desnutrición, así como distensión abdominal o bazuqueo gástrico. La obstrucción grave con vómitos importantes puede ocasionar también deshidratación con azoemia prerrenal, hipopotasemia y alcalosis metabólica hipoclorémica. La radiografía simple de abdomen puede mostrar un estómago dilatado con contenido líquido y alimentario. La colocación de una sonda nasogástrica confirmará la retención cuando el aspirado gástrico sea superior a 300 mL al cabo de 4 h de una comida o mayor de 200 mL después de una noche de ayuno. Una vez aspirado el residuo gástrico, la endoscopia permitirá establecer el diagnóstico etiológico de la obstrucción.

Tratamiento
Médico
Tratamiento de la úlcera péptica positiva para H. pylori
La erradicación de este germen reduce intensamente las recidivas de la enfermedad. Para las pautas de este tratamiento, véase el apartado Infección por Helicobacter pylori, anteriormente.

Tratamiento de la úlcera péptica negativa para H. pylori
Antiácidos
La combinación de hidróxido de aluminio e hidróxido de magnesio es la más indicada. Se administran 30 mL de 1 a 3 h después de las comidas y siempre que el paciente tenga molestias. Existen otros preparados de los mismos productos en forma de comprimidos para masticar o desleír en la boca.

Fármacos inhibidores de la secreción ácida gástrica
Los IBP (omeprazol, lansoprazol, pantoprazol, esomeprazol y rabeprazol) son el tratamiento de elección, seguidos de los antagonistas de los receptores H2 de la histamina (cimetidina, ranitidina, famotidina, nizatidina y roxatidina). Tras la cicatrización, hay que mantener el tratamiento por lo menos durante 1 año y, en casos de hipersecreción gástrica, de forma indefinida.

Quirúrgico
La principal indicación del tratamiento quirúrgico de la úlcera péptica es la existencia de complicaciones (hemorragia, perforación o estenosis). Tras la intervención quirúrgica de la úlcera gastroduodenal pueden aparecer, a su vez, diversas complicaciones, las más importantes de las cuales se refieren en el cuadro 2-5. El síndrome de vaciamiento rápido o dumping consiste en un conjunto de síntomas posprandiales de tipo vasomotor y gastrointestinal debidos al vaciamiento rápido del contenido gástrico en el duodeno o en el yeyuno.


Cuadro 2-5   Complicaciones después de la intervención quirúrgica de la úlcera péptica

Gastritis por reflujo alcalino

Úlcera recurrente

Síndrome de vaciamiento rápido (dumping)

Síndrome del asa aferente

Diarrea crónica

Anemia y alteraciones nutricionales

Estenosis/cáncer de la boca anastomótica

Estasis gástrica posvagotomía



El síndrome de dumping tardío se manifiesta por un cuadro idéntico al de la hipoglucemia insulínica, al cabo de 90-180 min de una comida. LosPage 26 pacientes presentan lasitud, sudoración, confusión mental e, incluso, pérdida transitoria de consciencia. Este síndrome se atribuye a una hipoglucemia reactiva, por hiperinsulinismo secundario a la hiperglucemia posprandial inmediata, provocada por la rápida absorción de hidratos de carbono. El síndrome de dumping precoz es mucho más frecuente y se manifiesta con plenitud epigástrica y fenómenos vasomotores (rubor, palidez, palpitaciones, diaforesis, lasitud), que se presentan durante los primeros 30 min después de una comida. Más tarde pueden aparecer también náuseas, vómitos, molestias abdominales y diarrea. El cuadro puede agravarse por la ingesta de hidratos de carbono o de líquidos que aceleran el vaciamiento gástrico. Por el contrario, el decúbito supino alivia el síndrome. La mayoría de los pacientes mejoran con tratamiento conservador: dieta fraccionada en cinco o seis tomas diarias, evitar la ingesta de líquidos durante las comidas y seguir una dieta pobre en hidratos de carbono. En casos rebeldes, es preciso recurrir al tratamiento quirúrgico.

Síndrome de Zollinger-Ellison
Se caracteriza por la presencia de hipersecreción ácida, enfermedad ulcerosa grave del tracto digestivo superior y tumor, en general pancreático, de células no β, secretor de gastrina (gastrinoma). En el 20% de los pacientes, el síndrome se asocia a otros tumores, en particular paratiroideos o hipofisarios, integrando el denominado síndrome de neoplasia endocrina múltiple de tipo I (MEN-I).

Los pacientes a menudo presentan otros síntomas, como diarrea, esteatorrea y pérdida de peso. El diagnóstico del síndrome de Zollinger-Ellison debe sospecharse ante el hallazgo de múltiples úlceras en el tracto digestivo superior, úlceras distales al bulbo duodenal, enfermedad ulcerosa rebelde al tratamiento médico convencional, rápida recurrencia posquirúrgica de una úlcera duodenal, diarrea secretora de causa no aclarada, hipertrofia de pliegues gástricos y frecuentes complicaciones de la úlcera (hemorragia o perforación), así como asociación con reflujo gastroesofágico. Cifras de gastrinemia basal superiores a 1.000 ng/L prácticamente confirman el diagnóstico. Si el valor es más bajo, se procede a la estimulación con secretina intravenosa (en dosis de 2 U/kg), que, en caso de que exista este síndrome, aumenta las cifras de gastrinemia en más de 200 ng/L tras 5-10 min postestimulación. Las mejores pruebas para la detección del tumor son la ecoendoscopia y la gammagrafía de receptores de somatostatina.
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El tratamiento consiste en la administración de antisecretores en altas dosis (omeprazol 60-200 mg/día) y la extirpación del gastrinoma. La diarrea rebelde se puede dominar con somatostatina u octreótido.

Gastropatía por antiinflamatorios no esteroideos
Se debe a las lesiones producidas por estos fármacos. No todos los AINE confieren el mismo riesgo. Entre los más tóxicos se encuentran el piroxicam y el ketorolaco; entre los menos tóxicos están el aceclofenaco, el ibuprofeno (en dosis ≤ 1.200 mg/día), el diclofenaco y el meloxicam (en dosis de 7,5 mg/día). Provocan dolor y malestar epigástrico, y en el 10%-30% desarrollan úlceras pépticas. La medida más eficaz es racionalizar la ingesta de AINE, ya que se estima que casi la mitad de las prescripciones son inadecuadas. La profilaxis se basa en la administración de IBP en dosis estándar. También son útiles el misoprostol y el vonoprazán, un inhibidor potente de la secreción de ácido.

Cáncer gástrico
Suele aparecer más allá de los 50 años y predomina en el sexo masculino (proporción 2:1). La incidencia (18 casos/100.000 habitantes/año en España) muestra una notable variabilidad geográfica incluso en el mismo país.

Etiología
Hay casos de agregación familiar. Es posible que, por lo menos en parte, intervengan en ello factores genéticos y factores ambientales compartidos por las mismas familias. Entre ellos cabe citar, sobre todo, la dieta rica en alimentos ahumados y conservas, así como los alimentos en salazón y con alto contenido de nitratos, pero poco aporte de vitaminas A, C y E. La infección por H. pylori es la causa más frecuente de gastritis crónica atrófica y metaplasia intestinal, sustratos histológicos del proceso carcinogénico. El riesgo relativo de desarrollar cáncer entre los sujetos infectados es de tres a seis veces superior respecto a los no infectados. La gastritis fúndica característica de la anemia perniciosa constituye un trastorno precanceroso que predispone al desarrollo de cáncer. Otras situaciones que predisponen al cáncer gástrico son las intervenciones quirúrgicas previas sobre el estómago, la enfermedad de Ménétrier, la inmunodeficiencia común variable y el esófago de Barrett.

Anatomía patológica
En el 90%-95% de los casos, el cáncer gástrico corresponde a un adenocarcinoma que se localiza con mayor frecuencia en el antro, seguido de la curvatura menor. Puede propagarse de cinco formas diferentes: a) por la pared hacia otras áreas del propio estómago o hacia el esófago o el duodeno; b) por contigüidad a las vísceras adyacentes; c) por «siembra peritoneal»; d) por vía linfática a ganglios del hilio hepático, regionales o paraaórticos y al ganglio supraclavicular izquierdo o de Virchow-Troisier, y e) por vía hemática al hígado, el peritoneo, el pulmón, los huesos, la piel, etc.
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Cuadro clínico
La sintomatología inicial es muy poco específica (moderada epigastralgia que puede ceder con alcalinos, malestar abdominal, anorexia, náuseas o sensación de plenitud epigástrica), lo cual hace que haya un retraso medio de unos 6 meses entre la aparición de los primeros síntomas y el diagnóstico. En las fases iniciales, la exploración física es negativa, mientras que en las fases tardías pueden aparecer los datos derivados de la invasión local o a distancia. Puede cursar con manifestaciones paraneoplásicas, como acantosis nigricans, queratosis seborreica difusa (signo de Leser-Trélat), dermatomiositis y estados de hipercoagulabilidad (síndrome de Trousseau).

Diagnóstico
Se realiza combinando la fibrogastroscopia con el examen citohistológico, con lo cual se consigue una precisión diagnóstica en más del 95% de los casos. Para el estudio de extensión (realizado sobre todo con TC, RM y ecoendoscopia) se utilizan la clasificación TNM y la de los estadios derivados de ella (cuadro 2-6 y tabla 2-2).


Cuadro 2-6   Clasificación TNM en el cáncer gástrico (2017)

T. Tumor primario

TX. No evaluado

T0. Sin evidencia de tumor primario

Tis. Carcinoma in situ: tumor intraepitelial sin invasión de la lámina propia

T1a. El tumor invade la lámina propia o la muscularis mucosae

T1b. El tumor invade la submucosa

T2. El tumor invade la muscular propia

T3. El tumor penetra el tejido conectivo subseroso sin invadir el peritoneo visceral ni estructuras adyacentes

T4a. El tumor invade la serosa (peritoneo visceral)

T4b. El tumor invade estructuras adyacentes (bazo, colon, hígado, diafragma, riñón, etc.)

N. Ganglios linfáticos regionales

NX. No evaluado

N0. No se observan metástasis linfáticas regionales

N1. Metástasis en 1-2 ganglios regionales

N2. Metástasis en 3-6 ganglios regionales

N3a. Metástasis en 7-15 ganglios regionales

N3b. Metástasis en > 15 ganglios regionales

M. Metástasis a distancia

M0. No se observan metástasis a distancia

M1. Metástasis a distancia




Tabla 2-2



Estadios en el cáncer gástrico según la clasificación TNM



	
	T
	N
	M





	
Estadio 0

	Tis
	N0
	M0



	
Estadio IA

	T1
	N0
	M0



	
Estadio IB

	T2
	N0
	M0



	T1
	N1
	M0



	
Estadio IIA

	T3
	N0
	M0



	T2
	N1
	M0



	T1
	N2
	M0



	
Estadio IIB

	T4a
	N0
	M0



	T3
	N1
	M0



	T2
	N2
	M0



	T1
	N3a
	M0



	
Estadio IIIA

	T4a
	N1-2
	M0



	T4b
	N0
	M0



	T3
	N2
	M0



	T2
	N3a
	M0



	
Estadio IIIB

	T4b
	N1-2
	M0



	T4a
	N3a
	M0



	T3
	N3a
	M0



	T1-2
	N3b
	M0



	
Estadio IIIC

	T4b
	N3
	M0



	T4a
	N3
	M0



	T3
	N3b
	M0



	
Estadio IV

	T0-4
	N0-3
	M1




Tis: tumor in situ.



Pronóstico
Los pacientes en estadio 0 presentan una supervivencia a los 5 años de más del 95%, pero de tan sólo hasta el 5% en estadio IV. La recidiva puede ser peritoneal (34%-46%), a distancia (26%-31%) o locorregional (19%-32%).
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Tratamiento
La única opción curativa es la resección del tumor (gastrectomía subtotal o total) y de los ganglios afectos. En el caso de recidiva de la enfermedad, suele aconsejarse tratamiento complementario con quimioterapia (5-fluorouracilo, epirubicina, metil-CCNU, mitomicina C y otros fármacos) o radioquimioterapia combinada, que puede aplicarse, respecto de la cirugía, antes (neoadyuvancia), después (adyuvancia) o en ambos períodos (quimioterapia perioperatoria).

Otras afecciones del estómago y el duodeno
El estómago puede ser asiento de otras neoplasias malignas, como linfoma (en especial el linfoma B de tipo MALT), carcinoides y leiomiosarcoma, y benignas, como pólipos (frecuentes en la poliposis adenomatosa familiar), leiomioma, schwannoma y fibroma. Los tumores del duodeno son raros, y entre los malignos, el menos infrecuente es el adenocarcinoma; tras el estudioPage 30 de extensión (TC y ecoendoscopia), el tratamiento es quirúrgico. Merecen especial mención los tumores gastrointestinales del estroma (GIST, del inglés gastro-intestinal stromal tumors). Expresan el antígeno CD117 (parte del receptor c-kit), por lo cual responden a la administración de imatinib, inhibidor de la tirosina-cinasa.

El vólvulo gástrico es una afección poco frecuente que consiste en una torsión del estómago sobre sí mismo. En su forma aguda, se presenta con dolor epigástrico muy intenso con distensión del abdomen superior, vómitos secos (saliva, sin contenido gástrico) e imposibilidad de pasar el extremo distal del esófago con la sonda nasogástrica (tríada de Borchardt). El tratamiento es quirúrgico y muy urgente.

La dilatación aguda del estómago es una forma de íleo paralítico de etiología diversa y de aparición brusca; al principio el paciente refiere molestias en el epigastrio por la distensión, que pronto se transforman en dolores violentos, vómitos copiosos por rebosamiento (sin esfuerzo por parte del paciente) muy cuantiosos y frecuentes, distensión abdominal con abombamiento del hipocondrio izquierdo y del epigastrio, bazuqueo y disminución de los ruidos peristálticos. No existe defensa muscular. El estado general empeora rápidamente, y aparecen signos de deshidratación y shock. La confirmación del diagnóstico requiere una radiografía simple de abdomen, en la que se aprecia una gran dilatación de la cavidad gástrica con un nivel hidroaéreo. El tratamiento debe aplicarse con urgencia y requiere la evacuación continua del estómago mediante aspiración por sonda nasogástrica, reposición de la volemia y corrección de las alteraciones del medio interno.

Los divertículos gástricos y del duodeno suelen constituir un hallazgo radiológico y, en general, son clínicamente asintomáticos, por lo que la mayoría no requieren tratamiento.

Los bezoares son cuerpos extraños formados por la concreción de vegetales, alimentos o pelos. Aunque se han descrito concreciones constituidas por goma de mascar, algodón, antiácidos, sucralfato, etc., los dos tipos más frecuentes son los fitobezoares y los tricobezoares.

Entre los síntomas atribuibles al fitobezoar destacan: dolor epigástrico en el 70% de los casos, saciedad precoz, náuseas, vómitos y pérdida de peso. En la mitad de los pacientes es posible palpar una masa dura y desplazable en el hemiabdomen superior. El tratamiento de elección es la disolución enzimática. Esta consiste en la administración de celulasa en forma de una solución de 5 g en 500 mL de agua (con una actividad de 200 UI/g), que el paciente sorbe a través de una pajita durante 20 min, durante 3 días consecutivos. La asociación de celulasa y N-acetilcisteína, junto con una dieta líquida y un gastrocinético, logra la disolución de la mayoría de los fitobezoares en menos de 7 días.

Los tricobezoares no responden, en cambio, al tratamiento enzimático. Si son pequeños, pueden fragmentarse durante el acto endoscópico, pero en la mayoría de los casos requieren la solución quirúrgica. Además, es necesario el tratamiento psiquiátrico de la tricofagia.

Los cuerpos extraños gastroesofágicos son la segunda causa de endoscopia digestiva alta urgente (41%) tras la hemorragia digestiva (51%). El tratamiento varía según el tipo de objeto ingerido y frecuentemente precisa de endoscopia.
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Abdomen agudo
Se trata de una situación clínica de urgencia caracterizada por el inicio súbito de síntomas abdominales en un paciente previamente sano. Su síntoma principal es el dolor, que puede acompañarse de otros datos, como náuseas o vómitos, cambios del ritmo intestinal y/o alteración de las funciones genitourinarias. Puesto que muchas de las entidades responsables de este síndrome son potencialmente letales si no se tratan de modo precoz mediante intervención quirúrgica, el abdomen agudo representa una de las situaciones clínicas más acuciantes con las que debe enfrentarse el médico.

Las causas del abdomen agudo pueden ser extraabdominales (cuadro 2-7), que representan menos del 10% de la casuística, o abdominales, cuya clasificación topográfica se expone en el cuadro 2-8.


Cuadro 2-7   Causas extraabdominales de abdomen agudo y exámenes complementarios empleados en su diagnóstico

Procesos torácicos

Neumonía basal (radiografía de tórax, TC)

Infarto pulmonar (gammagrafía, TC)

Infarto de miocardio (ECG y CK)

Pericarditis (ECG y ecocardiograma)

Perforación esofágica (radiografía de tórax y tránsito con contraste yodado)

Procesos neurológicos (radiografías, TC, RM)

Radiculares (tumores, artrosis, espondilitis, hernia discal, etc.)

Herpes zóster

Tabes dorsal

Procesos metabólicos (laboratorio)

Cetoacidosis diabética

Uremia

Saturnismo

Porfiria aguda

Procesos hematológicos (laboratorio)

Drepanocitosis

Leucemia aguda

Púrpura de Schönlein-Henoch




Cuadro 2-8   Clasificación topográfica del abdomen agudo de origen abdominal

Apendicular:


	Apendicitis aguda*



Gastroduodenal:


	Gastritis aguda

	Perforación gastroduodenal*



Intestinal:


	Enterocolitis

	Obstrucción intestinal*

	Diverticulitis aguda

	Isquemia mesentérica*

	Perforación intestinal*

	Enfermedad inflamatoria del intestino



Hepatobiliar:


	Cólico hepático

	Colecistitis aguda

	Colangitis aguda*

	Hepatitis aguda

	Rotura hepática*

	Rotura de un tumor hepático*



Pancreatoesplénico:


	Pancreatitis aguda

	Rotura esplénica*



Ginecológico:


	Pelviperitonitis

	Ovulación dolorosa

	Rotura de un embarazo ectópico*

	Torsión anexial*

	Endometriosis*

	Rotura uterina*



Urológico:


	Cólico nefrítico

	Pielonefritis aguda

	Retención aguda de orina



Retroperitoneal:


	Rotura de un aneurisma aórtico*



De origen en el mesenterio y el epiplón:


	Linfadenitis mesentérica

	Torsión del epiplón*



De origen en la pared abdominal:


	Hematoma de la vaina de los rectos

	Rotura muscular




* Indicación de tratamiento quirúrgico.







En el diagnóstico, con frecuencia difícil, es absolutamente esencial diferenciar entre abdomen agudo quirúrgico y no quirúrgico lo más rápidamente posible. Para ello es necesario realizar una minuciosa anamnesis y una detallada exploración física general, con especial atención en el abdomen. Entre las exploraciones complementarias destacan los análisis de sangre (hemograma, enzimas hepáticas y pancreáticas, bilirrubinemia, gasometría arterial, creatina-cinasa [CK]) y de orina (sedimento, amilasa), el ECG, exámenes radiológicos (radiografía simple en decúbito y en bipedestación, enema opaco si se sospecha obstrucción cólica) y, sobre todo, la ecografía abdominal y la TC. En circunstancias especiales, pueden ser útiles la aortografía, las arteriografías selectivas e incluso la laparoscopia.
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Apendicitis aguda
La apendicitis aguda es la causa más frecuente de abdomen agudo quirúrgico y constituye el 60%-70% de las intervenciones quirúrgicas abdominales urgentes. El 5%-15% de la población general padece apendicitis aguda en algún momento de su vida, aunque su incidencia es máxima en la segunda y la tercera décadas.
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Cuadro clínico
Suele instaurarse en pocas horas y se acompaña de anorexia desde el principio. Se distinguen dos situaciones clínicas: la apendicitis no complicada (catarral, flemonosa y purulenta) y las formas complicadas (gangrenosa y perforada). El dolor es el síntoma más constante. Con frecuencia, el paciente relata una historia de dispepsia leve durante los 2-3 días previos. De forma característica, el dolor aparece por la noche, en general, en el epigastrio o la región periumbilical; otras veces, es difuso en todo el abdomen o, con menor frecuencia, se localiza directamente en la fosa ilíaca derecha. El dolor es continuo, de intensidad moderada, que aumenta con la tos, los movimientos respiratorios o la deambulación, y no cede al emitir ventosidades ni tras el vómito. Puede tener exacerbaciones cólicas y obliga a guardar cama. A las pocas horas se localiza definitivamente en la fosa ilíaca derecha y en algunos pocos casos puede presentar irradiación testicular.

El punto de máximo dolor a la presión se sitúa en el punto medio de la línea que une el ombligo con la espina ilíaca anterosuperior (punto de McBurney) y, con mayor frecuencia, en el punto de Lanz, límite entre los tercios derecho y medio de la línea interespinal superior. El signo de la descompresión dolorosa del abdomen (signo de Blumberg) revela irritación peritoneal. Si el apéndice se perfora, aparece rigidez de la pared abdominal, que traduce una peritonitis. Si al cabo de 48 h de la aparición del dolor el paciente no es intervenido, se origina un tumor inflamatorio o plastrón apendicular, que puede palparse fácilmente como una tumoración redondeada en la fosa ilíaca derecha.

El hemograma muestra leucocitosis con desviación a la izquierda. La TC abdominal es la exploración con mayor sensibilidad y especificidad. En casos de duda, sobre todo en mujeres en edad fértil, pacientes obesos o ancianos, puede ser útil la laparoscopia, la cual puede aprovecharse incluso para realizar la apendicectomía.

Pronóstico
Si el diagnóstico y tratamiento son adecuados, el pronóstico es bueno, con una mortalidad global del 0,1%, la cual aumenta en casos de apendicitis perforada, más frecuente en lactantes y ancianos por diagnóstico tardío.

Tratamiento
La apendicectomía (fundamentalmente por vía laparoscópica) en las primeras 48 h es el tratamiento de elección. Si ha transcurrido más tiempo y se ha formado un plastrón, está indicado el tratamiento médico conservador, con hospitalización, reposo en cama, fluidoterapia intravenosa y antibióticos activos frente a gérmenes aerobios y anaerobios (ceftriaxona más metronidazol). Una vez resuelto el proceso inflamatorio, la apendicectomía electiva debe programarse entre las 6 semanas y los 5 meses, con el fin de evitar la recidiva. Si durante la fase de plastrón aparece un absceso apendicular, este debe ser drenado quirúrgicamente, y la apendicectomía se retrasará para un segundo tiempo. En los casos en que se ha organizado un verdadero tumor inflamatorio apendicular, la hemicolectomía derecha, incluyendo el tumor, es el tratamiento de elección.
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Obstrucción intestinal
Consiste en la dificultad del paso del contenido intestinal a través de la luz del intestino. Puede ser propiamente de origen obstructivo (íleo mecánico) o funcional (íleo paralítico). Cursa con dolor cólico abdominal, distensión del abdomen y vómitos. La radiografía y la TC de abdomen revelan la presencia de niveles hidroaéreos. En la mayoría de los casos, el tratamiento será quirúrgico, aunque en ocasiones (íleo mecánico por bridas) el tratamiento conservador (aspiración por sonda nasogástrica) puede ser útil.

La seudoobstrucción intestinal es un trastorno de la motilidad que simula un cuadro clínico de obstrucción. Puede ser primaria (sin una causa aparente) o secundaria (cuadro 2-9). El tratamiento consiste en hidratación, control hidroelectrolítico y, si existen vómitos, aspiración nasogástrica. Cuando el íleo paralítico afecta exclusivamente al colon, se denomina síndrome de Ogilvie; el tratamiento consiste en restaurar los desequilibrios electrolíticos y descompresión rectal (cánula anal y enemas de suero fisiológico). Si no es efectivo, infusión i.v. de neostigmina (bolo de 2-2,5 mg), descompresión colónica mediante colonoscopia o cirugía.


Cuadro 2-9   Causas de seudoobstrucción intestinal

Enfermedades del colágeno (esclerodermia)

Amiloidosis

Miopatías (distrofia miotónica)

Enfermedades degenerativas del sistema nervioso (esclerosis sistémica progresiva)

Enfermedades infecciosas (enfermedad de Chagas)

Neoplasias (neuropatía paraneoplásica)

Fármacos (quimioterápicos, clonidina, fenotiazinas, antidepresivos tricíclicos, opiáceos) Radioterapia de la zona abdominal

Enfermedades genéticas (MNGIE o neuropatía neurogastrointestinal mitocondrial)



La gastroparesia es un trastorno caracterizado por náuseas y vómitos, junto a distensión epigástrica, debido a una alteración del vaciamiento gástrico sin que exista ninguna obstrucción mecánica que lo justifique. Sus causas se especifican en el cuadro 2-10, y la principal es la diabetes mellitus. Las pruebas de imagen (radiología y TC) confirman el diagnóstico. El tratamiento farmacológico consiste en el control de la enfermedad de base y fármacos antieméticos (domperidona, levosulpirida, metoclopramida) y procinéticos (cinitaprida, prucaloprida). En ocasiones puede darse eritromicina i.v.


Cuadro 2-10   Causas principales de gastroparesia

Diabetes mellitus

Idiopática

Posquirúrgica:


	Resección gástrica parcial/vagotomía

	Funduplicatura de Nissen



Procesos neurológicos:


	Tumor cerebral

	Enfermedad de Parkinson



Enfermedades del colágeno:


	Esclerodermia

	LES



Trastornos endocrino-metabólicos:


	Insuficiencia renal

	Enfermedad tiroidea



Paraneoplásica

Fármacos: opioides, antidepresivos tricíclicos, octreótido



Isquemia intestinal
La isquemia intestinal aguda (por embolia o trombosis arterial) es un cuadro clínico muy grave y de elevada mortalidad que cursa con dolor abdominal intenso y shock. Si la obstrucción es venosa, el cuadro clínico es menos llamativo y puede retrasar el diagnóstico. La isquemia intestinal aguda extensa puede tener un origen arterial o venoso y deberse a la obstrucción de los grandes vasos o ser secundaria a situaciones de bajo gasto cardíaco (infarto intestinal no oclusivo). Con menos frecuencia, la isquemia intestinal aguda es segmentaria y se debe a arteritis y vasculitis. En la tabla 2-3 se exponen algunas diferencias entre distintos tipos de isquemia intestinal aguda.
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Tabla 2-3



Isquemia intestinal aguda. Territorio de la arteria mesentérica superior



	
	Trombótica
	Embólica
	No oclusiva
	Venosa





	
Factores predisponentes

	Arteriosclerosis
	Arritmias
	
Shock

	

	Hipercoagulabilidad

	Neoplasias

	Inflamaciones abdominales






	
Antecedentes de isquemia crónica

	Sí
	No
	No
	No



	
Embolias previas

	No
	Sí
	No
	No



	
Forma de comienzo del dolor

	Gradual e insidioso
	Súbito
	Gradual
	Progresivo durante días



	
Náuseas y vómitos

	Sí, precoces; síntomas vegetativos
	Sí
	Sí
	Sí, tardíos



	
Rectorragias de aparición

	Sí, tardías
	Sí, más precoces
	Sí, tardías
	Sí, tardías



	
Leucocitosis, acidosis

	Sí
	Sí
	Sí
	Sí



	
Arteriografía de oclusión mesentérica superior

	Sí
	Sí, ausencia de colaterales
	No
	No, ausencia de retorno venoso






[image: ]





El síndrome de isquemia intestinal crónica es mucho menos frecuente que las isquemias agudas. La forma más común es la llamada angina abdominal, que suele ser de origen arteriosclerótico. Se da en personas de edad avanzada o en individuos de mediana edad con factores de riesgo, como diabetes. SePage 36 caracteriza por la aparición de dolor abdominal, que se inicia 15-20 min después de las comidas, aumenta progresivamente hasta adquirir su máxima intensidad y mejora al cabo de 2-3 h.

En la isquemia intestinal, la angio-TC ofrece un rendimiento similar al de la arteriografía, con una sensibilidad y una especificidad del 90%-100%. La arteria mesentérica superior es la más afectada (69%). La mayoría de los pacientes cursan con leucocitosis con desviación a la izquierda, acidosis metabólica y aumento del dímero D (> 0,9 mg/L). La obstrucción arterial suele requerir tratamiento endovascular o intervención quirúrgica, y la venosa, tratamiento conservador con anticoagulación.

La colitis isquémica es la forma más frecuente de isquemia intestinal (70%) y acontece en personas mayores o con hipotensión mantenida y grave. Sólo en el 50% de los casos hay rectorragia. La cirugía es obligada en las siguientes situaciones: 1) gangrena con peritonitis, hemorragia masiva o pancolitis fulminante; 2) neumoperitoneo, y 3) deterioro clínico significativo tras el tratamiento médico conservador, sepsis persistente y refractaria al tratamiento médico y diarrea con sangre y/o colopatía pierdeproteínas.

Angiodisplasia del colon
Entre otras enfermedades vasculares del intestino (hemangiomas, fístulas aortoentéricas, síndrome de la pinza aortomesentérica, hemorragia intramural del intestino), cabe citar, sobre todo, la angiodisplasia del colon. Se trata de grupos de venas tortuosas situadas en la submucosa, inmediatamente debajo del epitelio. Se localizan principalmente en el ciego y el colon ascendente, y son lesiones múltiples de pequeño tamaño. Las presentan, sobre todo, los ancianos, aunque también se han descrito en personas jóvenes. La sospecha clínica se basa en la presencia de hemorragia digestiva baja e intermitente de origen no aclarado. El diagnóstico se lleva a cabo por fibrocolonoscopia o enteroscopia con cápsula. En la arteriografía se observa la persistencia del contraste en los vasos intraparietales, con forma tortuosa, acumulación del contraste en la fase venosa y llenado precoz de la vena mesentérica. Hay que procurar llevar a cabo el tratamiento durante la endoscopia, mediante electrocoagulación y laserterapia. También puede recurrirse a embolizaciones durante la arteriografía. Cuando la hemorragia no es controlable, se realizará una fulguración con radón o bien una hemicolectomía.

Síndrome del intestino irritable
Se caracteriza por dolor abdominal asociado a un cambio en la frecuencia o la apariencia de las deposiciones. Afecta a un 8%-10% de la población, y es más frecuente en las mujeres. Tiene su pico de máxima incidencia entre los 20 y los 50 años. Su pronóstico vital es bueno, pero produce una gran afectación de la calidad de vida de los pacientes y genera grandes gastos asociados a la realización de múltiples pruebas y visitas médicas. Algunos pacientes no presentan el cuadro completo del síndrome y aquejan dolor abdominal funcional, distensión abdominal funcional o diarrea funcional. Clásicamente, este cuadro se describía como colon irritable, colon espástico, colitis mucosa y colitis espástica.
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Cuadro clínico
Los síntomas abdominales van desde dolor intenso hasta molestias abdominales inespecíficas. La sensación de hinchazón y la distensión abdominal son síntomas muy frecuentemente referidos por estos pacientes. Los cambios en el hábito y la consistencia de las deposiciones pueden ser en forma de estreñimiento o de diarrea o alternancia de los dos. No son raros la sensación de evacuación incompleta y el tenesmo rectal, así como la expulsión de heces con moco. Es muy característico que estos pacientes presenten síntomas extraintestinales asociados (fibromialgia, síndrome de fatiga crónica, dolor pélvico crónico).

La exploración física suele ser muy anodina y revela ausencia de signos de repercusión sistémica. Es habitual el dolor en la palpación en el trayecto del colon.

Diagnóstico
En general, se realiza con la anamnesis y la exploración física. Actualmente existen criterios precisos para su diagnóstico (cuadro 2-11). En casos de duda razonable, deben practicarse exploraciones complementarias para descartar afecciones orgánicas. En este sentido, por lo general, basta la práctica de una fibrocolonoscopia.


Cuadro 2-11   Criterios de Roma IV para el síndrome del intestino irritable

Dolor abdominal recurrente de media al menos 1 día a la semana durante los últimos 3 meses, asociado a dos o más de los siguientes criterios:


	1. Relacionado con la defecación

	2. Asociado a un cambio en la frecuencia de las deposiciones

	3. Asociado a un cambio en la forma (apariencia) de las heces



Estos criterios deben cumplirse por lo menos durante 3 meses, con inicio al menos 6 meses antes de establecerse el diagnóstico.



Tratamiento
El aspecto más importante del tratamiento consiste en explicar al paciente la naturaleza de su trastorno, advertirle del curso natural de la enfermedad, intentar reconocer los factores desencadenantes de los síntomas y proporcionarle unas herramientas sencillas que le ayuden a manejar los períodos sintomáticos; comer en horarios regulares evitando el consumo excesivo de productos fermentables y excitantes como el café, asociados a un ejercicio físico regular, suele ser suficiente. A veces es útil excluir de la dieta alimentos que contienen fructosa y sorbitol (sobre todo, bebidas azucaradas de tipo refresco). Aparte de estos, sólo deben excluirse los alimentos cuya ingesta agrava los síntomas de modo predecible. El estreñimiento se tratará con laxantes de tipo osmótico. Si predomina la distensión abdominal, cabe ensayar los procinéticos tipo domperidona. Para la diarrea se puede administrar loperamida o resincolestiramina. En caso de dolor, se pueden ensayar los espasmolíticos. La rifaximina puede usarse para combatir la diarrea y la distensión abdominal, y los probióticos y prebióticos parecen ser también eficaces. La utilización de sedantes y antidepresivos en dosis bajasPage 38 puede ser beneficiosa en pacientes con trastornos psicológicos evidentes. La psicoterapia dinámica se ha revelado muy útil en el tratamiento a largo plazo del síndrome del intestino irritable. Los ejercicios de relajación física y mental proporcionan, con frecuencia, alivio sintomático.

Estreñimiento
El estreñimiento se define como la presencia de deposiciones dificultosas, insatisfactorias o infrecuentes. Afecta a un 20% de la población, sobre todo a las mujeres, y su prevalencia aumenta con la edad.

Etiología
Las formas más frecuentes son las primarias, debidas a: a) alteración de la función anorrectal; b) alteración del tránsito intestinal en forma de la llamada inercia colónica; c) dieta inadecuada y descuido del hábito deposicional, y d) percepción distorsionada de la realidad (seudoestreñimiento). Las formas secundarias se exponen en el cuadro 2-12.


Cuadro 2-12   Causas principales de estreñimiento crónico

Obstrucción mecánica:


	Cáncer colorrectal, compresión extrínseca, estenosis

	Rectocele, megacolon

	Posquirúrgica



Enfermedades metabólicas:


	Diabetes mellitus

	Hipotiroidismo

	Hipopotasemia, hipercalcemia, hipomagnesemia

	Uremia

	Embarazo



Miopatías:


	Esclerodermia

	Amiloidosis



Neuropatías:


	Enfermedad de Parkinson

	Lesión o tumor medulares

	Enfermedades cerebrovasculares

	Esclerosis múltiple

	Neuropatía autonómica



Otras causas:


	Depresión

	Inmovilidad

	Alteraciones cognitivas



Fármacos



Tratamiento
Una vez excluidas las causas tratables de estreñimiento, es importante reeducar al paciente respecto a su hábito intestinal (fomentar unos horarios preestablecidos; aprovechar los momentos en que se producen naturalmente movimientos masivos del colon, como sucede al despertar y después de lasPage 39 comidas; no reprimir el deseo defecatorio y tener una postura adecuada y cómoda en el baño). Es aconsejable el aumento de fibra vegetal en la dieta mediante consumo de frutas (sobre todo kiwi y ciruelas) y verduras, la adición de salvado de trigo y, en su caso, el tratamiento con coloides hidrófilos de ispágula. Como medicamentos, sólo los laxantes osmóticos y los agentes lubricantes (aceite mineral, glicerina) y mucílagos vegetales a base de fibra no absorbible que aumenta la masa fecal son totalmente inocuos para el uso prolongado. La ingesta crónica de purgantes estimulantes puede conducir a la destrucción de los plexos nerviosos intramurales del colon y causar el denominado colon catártico: un intestino grueso atónico y desprovisto de haustras, de aspecto tubular similar al de la colitis ulcerosa de larga duración. El abuso de laxantes puede también determinar diselectrolitemia, esteatorrea leve y enteropatía perdedora de proteínas.

Cuando se ha comprobado manométricamente la existencia de una relajación anal defectuosa, es preciso intentar la reeducación esfinteriana con la técnica de biorretroalimentación.

Megacolon
Se trata de una dilatación permanente del intestino grueso, con incremento de su tamaño o más concretamente del calibre del colon. Puede ser congénito (enfermedad de Hirschsprung), por una ausencia congénita de los plexos nerviosos intramurales (aganglionosis), o adquirido. El megacolon adquirido puede ser secundario a múltiples causas, como el estreñimiento de larga evolución, sobre todo el que se produce por la falta de relajación anorrectal.

Cuadro clínico
Los niños con enfermedad de Hirschsprung padecen estreñimiento pertinaz, obstrucción intestinal e íleo meconial en los primeros días tras el nacimiento. El íleo puede resolverse con el tratamiento conservador y enemas, o bien puede requerir corrección quirúrgica. Algunos niños que presentan crisis suboclusivas de repetición tratadas con enemas desarrollan una enterocolitis fulminante, con una elevada mortalidad. En niños mayores, el cuadro clínico es más estereotipado, con estreñimiento intenso, impactos fecales y distensión abdominal; en estos pacientes son frecuentes la malnutrición, la rectorragia causada por úlceras estercoráceas, la enteropatía perdedora de proteínas y las infecciones sistémicas de repetición.

Los pacientes adultos con megacolon adquirido pueden estar asintomáticos o presentar síntomas de estreñimiento asociado a distensión abdominal y timpanismo, en ocasiones con fecalomas pétreos.

Diagnóstico
El diagnóstico definitivo de megacolon congénito depende de la demostración de la ausencia de células ganglionares en los plexos submucosos de Meissner en biopsias rectales superficiales, o de estos y de los de Auerbach en biopsias profundas. La manometría rectal contribuye al diagnóstico si revela la falta de relajación del esfínter anal interno. En los adultos, el tacto rectalPage 40 es obligado. El diagnóstico es radiológico mediante radiografía simple de abdomen o enema opaco.

Tratamiento
El tratamiento de las formas congénitas es quirúrgico. El tratamiento del megacolon adquirido se basará en el tratamiento de la causa y del estreñimiento, y evitando el exceso de fibra.

Diverticulosis del colon
Los divertículos del colon son bolsas de la mucosa que se ha herniado a través de las capas musculares en puntos débiles de la pared colónica; por tanto, la pared de los divertículos no contiene tejido muscular. Abundan en el colon distal, pero pueden afectar a toda la longitud del órgano. Se trata de un defecto anatómico adquirido, muy frecuente a medida que avanza la edad y, en general, asintomático.

En los casos complicados es difícil establecer la distinción entre la diverticulosis y el síndrome del intestino irritable. Los divertículos se reconocen por imágenes patognomónicas en el examen radiológico con enema opaco. También se pueden encontrar durante la proctosigmoidoscopia.

Complicaciones
Diverticulitis aguda. Cursa con dolor abdominal y fiebre, e incluso puede conducir al íleo con cierre intestinal más o menos completo. La diverticulitis aguda se ha filiado también de apendicitis de la fosa ilíaca izquierda. La diverticulitis no complicada es tributaria de tratamiento médico, dirigido a mantener el colon en reposo y a combatir la infección. Desde el inicio hay que instaurar dieta absoluta, hidratación intravenosa y analgesia, evitando los opiáceos. Si existen náuseas, vómitos o distensión abdominal, debe instituirse aspiración nasogástrica. El tratamiento antibiótico comprende agentes activos frente a la flora colónica, administrados por vía parenteral: aminoglucósidos o cefalosporinas (apropiados para las bacterias gramnegativas aerobias) en combinación con clindamicina o metronidazol (activos contra microorganismos anaerobios). El tratamiento quirúrgico sólo está indicado cuando existan signos de peritonitis (por perforación) y/u oclusión intestinal que no remiten con tratamiento médico.

Hemorragia. Suele ser aguda y leve, pero, en algunos casos, es masiva. Es relativamente frecuente en pacientes seniles.

Perforación. Es excepcional que un divertículo se perfore espontáneamente en ausencia de diverticulitis. Cuando está inflamado, en cambio, puede perforarse hacia el peritoneo libre o bien hacia otros órganos adyacentes y formar una fístula colovesical (que causaría infecciones urinarias polibacterianas de repetición con neumaturia), fístula colovaginal (que provocaría evacuación de heces y aire por la vagina) o fístula coloentérica (que cursa con diarrea y esteatorrea por sobrecrecimiento bacteriano del intestino delgado).

Diarrea y malabsorción
La diarrea puede ser aguda o crónica. Sus principales causas se muestran en los cuadros 2-13 y 2-14. Debe diferenciarse la diarrea funcional, la delPage 41 síndrome del intestino irritable y la de aquella que se acompaña de deterioro del estado general (muy probablemente tiene una causa orgánica: infecciosa, inflamatoria o tumoral).


Cuadro 2-13   Principales causas de diarrea aguda

Infecciones

Virus (Norwalk, rotavirus, adenovirus, citomegalovirus)

Bacterias:


	Productoras de toxinas (p. ej., Escherichia coli, Vibrio cholerae, estafilococo, Bacillus cereus)

	Invasoras (p. ej., E. coli invasiva [serotipo O157/H7], Shigella, Salmonella, Yersinia, Campylobacter, Clostridium difficile)

	Parásitos (p. ej., Giardia lamblia, Cryptosporidium, Entamoeba histolytica)

	Hongos (p. ej., Candida albicans, Histoplasma)

	En homosexuales con o sin sida: amebiasis, giardiasis, shigelosis, sífilis rectal, gonorrea rectal, Campylobacter, Chlamydia trachomatis, Cryptosporidium, Microsporum, Isospora belli, herpes simple, citomegalovirus, criptococo, adenovirus, Candida albicans



Fármacos

Antibióticos (C. difficile), laxantes, procinéticos, prostaglandinas, antiácidos magnesiados, digital, diuréticos, colchicina, tiroxina, agentes colinérgicos, quinidina, propranolol, guanetidina, edulcorantes artificiales (sorbitol, manitol), ácido quenodesoxicólico, colestiramina, sulfasalazina

Otras causas

Colitis isquémica

Primer brote de enfermedad de Crohn o colitis ulcerosa

Impacto fecal (falsa diarrea)

Enteritis actínica

Intoxicación por metales pesados o alcohol




Cuadro 2-14   Principales causas de diarrea crónica (> 30 días de duración)

Trastorno de la motilidad (SII, neuropatía diabética)

Infecciones (parásitos, Clostridium difficile)

Fármacos y aditivos dietéticos (antibióticos, laxantes, antihipertensivos)

Diarrea inflamatoria (EII, colitis microscópica)

Malabsorción o maldigestión

Endocrinopatías (hipertiroidismo, gastrinoma, vipoma)

Neoplasias (cáncer rectal, linfoma)

Otras causas (impacto fecal, nutrición enteral, enteritis actínica)



EII: enfermedad inflamatoria del intestino; SII: síndrome del intestino irritable.




Se entiende por malabsorción el defecto de absorción que afecta al transporte de los nutrientes desde el borde apical del enterocito hasta su incorporación a la linfa o al torrente circulatorio. El término maldigestión se reserva para los casos en los que la absorción intestinal se halla alterada como consecuencia de un déficit de determinados fermentos digestivos quePage 42 impiden que los nutrientes sean absorbidos correctamente a pesar de existir unos enterocitos sanos. En el cuadro 2-15 se presenta la clasificación de las enfermedades de acuerdo con el mecanismo de su producción.


Cuadro 2-15   Enfermedades que causan malabsorción o maldigestión

I. Fase luminal

Disminución de la disponibilidad de los nutrientes:


	Deficiencia de cofactores (anemia perniciosa; cirugía gástrica)

	Consumo de nutrientes (sobrecrecimiento bacteriano)



Alteración en la solubilización de las grasas:


	Reducción de la síntesis de sales biliares (enfermedad hepatocelular)

	Alteración en la secreción de sales biliares (colestasis crónica)

	Inactivación de sales biliares (sobrecrecimiento bacteriano)

	Alteración en la liberación de CCK (enfermedad de la mucosa)

	Aumento en la pérdida de sales biliares (enfermedad del íleon terminal o resección)



Alteración en la hidrólisis de los nutrientes:


	Inactivación de lipasas (síndrome de Zollinger-Ellison)

	Deficiencia enzimática (insuficiencia pancreática o cáncer pancreático)

	Mezcla inapropiada o tránsito rápido (resección o bypass intestinal; hipertiroidismo)



II. Fase mucosa

Pérdida extensa de mucosa (resección o infarto intestinal)

Enfermedad difusa de la mucosa (celiaquía, esprúe tropical, enfermedad de Crohn, enteritis por radiación, infección [enfermedad de Whipple, enteropatía del sida, otras infecciones intestinales], fármacos [olmesartán], infiltraciones [mastocitosis, gastroenteritis eosinofílica, amiloidosis])

Alteración del enterocito (déficit de hidrolasas [lactasa, sacarasa-isomaltasa, trehalasa], defectos de transporte [cistinuria de Hartnup, captación de folato y vitamina B12], alteraciones en el procesamiento epitelial [abetalipoproteinemia])

III. Fase de transporte

Insuficiencia vascular (ateromatosis; vasculitis)

Obstrucción linfática (linfangiectasia intestinal, radiación, pericarditis obstructiva, endometriosis intestinal, linfoma, mesenteritis retráctil, tuberculosis y sarcoidosis mesentérica, enfermedad de Crohn, enfermedad de Whipple)



CCK: colecistocinina.





Gastroenteritis infecciosa
Es la inflamación o disfunción del intestino producida por un microorganismo o sus toxinas. Se caracteriza clínicamente por diarrea aguda (menos de 14 días), acompañada de náuseas, vómitos y dolor abdominal. En casos graves, pueden aparecer signos sistémicos (deshidratación) y complicaciones. La descripción de entidades específicas, causadas por gérmenes concretos, se realiza en la sección 17, Enfermedades infecciosas.

Etiopatogenia y epidemiología
Las formas habituales y leves son causadas por las enterotoxinas, mientras que las más graves son invasivas. El contexto en el que aparece elPage 43 cuadro es de gran importancia para abordar correctamente el proceso. Cabe distinguir las siguientes variedades: a) población general infantil (proclive a determinados tipos etiológicos, sobre todo rotavirus, pero también Campylobacter jejuni y Salmonella); b) población general de adultos inmunocompetentes (en la cual es muy frecuente la infección por rotavirus); c) población que acude al médico (una minoría, pues la mayor parte de los pacientes resuelven su problema por sí solos); d) diarrea del viajero (muy frecuente sobre todo cuando se viaja al extranjero y casi siempre de origen bacteriano); e) diarrea en pacientes hospitalizados o que han tomado antibióticos (en general, causada por Clostridium difficile), y f) diarrea en el paciente inmunodeprimido (ocasionada habitualmente por gérmenes oportunistas).

Cuadro clínico
En el tipo más frecuente, causado por enterotoxinas, el cuadro clínico cursa con un período de incubación corto, en general de pocas horas, y se caracteriza por un síndrome diarreico simple, acompañado o no de vómitos y dolor abdominal. Las heces son acuosas, sin productos patológicos (sangre, moco o pus), y el dolor abdominal es poco importante. No suele haber fiebre ni tenesmo rectal. En general, se autolimita en menos de 2 días. Sólo si las heces son muy cuantiosas, puede producirse diselectrolitemia, deshidratación y shock. En los análisis destacan hemoconcentración, incremento de la urea, hipopotasemia y acidosis metabólica.

Diagnóstico
En pacientes con gastroenteritis que se autolimita en pocas horas y cuya clínica es leve no es necesario realizar cultivos, dado que no se requiere tratamiento antibiótico. Por el contrario, se aconseja remitir una muestra de heces para cultivo en el caso de pacientes con algún síntoma sugestivo de que el agente causal es invasivo (fiebre, tenesmo rectal, dolor abdominal persistente, sangre macroscópica o microscópica, presencia de polimorfonucleares en las heces o duración superior a 48 h) y en las siguientes situaciones: viaje reciente, posible toxiinfección alimentaria, brote de gastroenteritis en otros comensales, deshidratación o pérdida de peso, ingesta previa de antibióticos, homosexualidad y sida.

Tratamiento
Los principios terapéuticos básicos de la diarrea son: a) dieta famis; b) reposición de líquidos y electrólitos en caso de deshidratación; c) tratamiento sintomático, y d) tratamiento específico de la causa responsable. Para el tratamiento antibiótico de entidades concretas, como la disentería y la fiebre entérica, véase la sección 17, Enfermedades infecciosas.

Síndrome de sobrecrecimiento bacteriano del intestino delgado
Consiste en el desarrollo de malabsorción en un paciente con sobrecrecimiento de bacterias en la luz del intestino delgado. Se han descrito numerosas enfermedades asociadas a dicho sobrecrecimiento bacteriano (cuadro 2-16).Page 44 Las consecuencias son diarrea con esteatorrea, pérdida de peso y anemia megaloblástica.


Cuadro 2-16   Situaciones clínicas asociadas al síndrome de sobrecrecimiento bacteriano del intestino

Alteraciones motoras

Esclerodermia

Amiloidosis

Seudoobstrucción

Vagotomía

Alteraciones en el complejo motor migratorio interdigestivo

Diabetes con neuropatía visceral

Anomalías estructurales

Divertículos

Estenosis:


	Enfermedad de Crohn

	Enteritis por radiación

	Enfermedad vascular



Adherencias causantes de obstrucción parcial

Síndrome de asa aferente (tras gastrectomía de Billroth II, cirugía bariátrica)

Anastomosis quirúrgicas terminolaterales

Fístulas:


	Gastrocólicas

	Yeyunocólicas

	Yeyunoileales



Hipo- o aclorhidria

Atrofia gástrica

Hiposecreción ácida prolongada por inhibidores de la bomba de protones

Vagotomía y/o gastrectomía

Otras situaciones

Pancreatitis crónica

Síndromes de inmunodeficiencia

Cirrosis hepática



Las exploraciones más comúnmente utilizadas para confirmar el diagnóstico son una serie de pruebas del aliento, aunque la realizada con d-xilosa-14C parece reunir las mejores condiciones de sencillez, sensibilidad y especificidad.

El tratamiento consiste, siempre que sea posible, en la corrección de la enfermedad causal o en la administración de antibióticos durante un solo período de 7 días (amoxicilina/clavulánico 875/125 mg/12 h, norfloxacino 400 mg/12 h, metronidazol 250 mg/8 h o rifaximina 400 mg/8 h, durante 7 días).

Enfermedad de Whipple
Es una enfermedad sistémica poco común que puede involucrar a prácticamente cualquier órgano del cuerpo, pero afecta de forma constante al intestino, y está causada por Tropheryma whipplei. Se observa dePage 45 forma predominante en varones entre la cuarta y la séptima décadas de la vida. Suele manifestarse a través de una tríada clásica: diarrea, artritis y fiebre.

El diagnóstico se establece al comprobar la presencia de gránulos PAS-positivos en los macrófagos de la lámina propia de la mucosa intestinal obtenida mediante biopsia. Idénticas lesiones pueden encontrarse en cualquiera de los tejidos afectos (p. ej., ganglios linfáticos periféricos).

El tratamiento más aceptado actualmente se basa en la combinación de doxiciclina e hidroxicloroquina durante 12-18 meses, seguido de tratamiento de mantenimiento indefinido con doxiciclina.

Enfermedad celíaca
Es una enteropatía autoinmune inducida por la exposición al gluten. Sus principales características son: a) malabsorción de prácticamente todos los nutrientes; b) lesión histológica constante de la mucosa yeyunal, característica, pero inespecífica, y c) rápida mejoría clínica e histológica al eliminar el gluten de la dieta.

El factor ambiental más importante es la ingesta de harina de trigo (en concreto, del gluten y de su componente tóxico, la gliadina). La afección presenta agrupación familiar, y en el 90% de los casos se asocia con el haplotipo del sistema HLA-DQ2. En el mecanismo de la lesión parece intervenir también el sistema inmunitario, tanto celular como humoral.
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Cuadro clínico
Numerosos casos pueden permanecer asintomáticos durante muchos años (enfermedad celíaca silente). La tríada característica consiste en diarrea, astenia y pérdida de peso. La diarrea esteatorreica se manifiesta en forma de heces líquidas o pastosas amarillento-grisáceas y voluminosas (entre 200 y 1.000 g/día). El olor es rancio, y el aspecto, espumoso y con contenido graso. Suelen flotar en el agua. También puede aparecer una serie de síntomas extradigestivos, como anemia, osteoporosis, osteomalacia, tetania, amenorrea, neuropatía periférica y aftosis bucal recidivante, entre otros. Son manifestaciones clínicas secundarias a la deficiencia de los diversos componentes dietéticos malabsorbidos (hierro, vitamina B12, ácido fólico, calcio, vitamina D, etc.).

En el cuadro 2-17 se exponen las manifestaciones clínicas y las enfermedades asociadas de la enfermedad celíaca en el adulto.


Cuadro 2-17   Manifestaciones clínicas de la enfermedad celíaca y enfermedades asociadas en la edad adulta

Manifestaciones clínicas

Digestivas:


	Distensión

	Flatulencia

	Dolor abdominal

	Diarrea



Hematológicas:


	Anemia

	Déficit de factores de la coagulación (vitamina K dependientes)



Hepáticas:


	Hipertransaminasemia

	Colangitis



Sistema reproductor:


	Abortos

	Esterilidad



Síntomas constitucionales:


	Astenia

	Pérdida de peso



Enfermedades asociadas

Enfermedades autoinmunes más frecuentes:


	Diabetes mellitus de tipo 1

	Tiroiditis autoinmune

	Síndrome de Sjögren

	Hepatitis crónica autoinmune



Trastornos neurológicos y psiquiátricos:


	Ataxia

	Depresión/irritabilidad

	Epilepsia con calcificaciones intracraneales

	Neuropatía periférica



Nefropatía de tipo IgA

Dermatitis herpetiforme

Osteopenia/osteoporosis/osteomalacia

Miocardiopatía dilatada



Diagnóstico
La práctica de la biopsia intestinal permite descubrir las características alteraciones anatomopatológicas: atrofia de las vellosidades (hallazgo histológico más característico) e infiltrado crónico por linfocitos, tanto en el epitelio como en la lámina propia. Según la clasificación de Marsh (1992), la lesión preinfiltrativa (tipo 0) corresponde a individuos genéticamente susceptibles con biopsia intestinal normal (celiaquía latente). En la forma infiltrativa (tipo 1), o enteritis linfocítica, la arquitectura mucosa es normal, pero se observa un incremento de linfocitos intraepiteliales. La lesión hiperplásica (tipo 2) muestra hipertrofia de criptas e hipoplasia de vellosidades, mientras que la forma destructiva con atrofia de vellosidades (tipo 3) representa el grado Page 46 extremo de lesión intestinal. Esta lesión se subdividió posteriormente en tres categorías de atrofia: 3A, parcial; 3B, subtotal, y 3C, total, que reflejan lesiones de menor a mayor gravedad.

El 90% de los pacientes expresan el haplotipo HLA-DQ2; el 10% restante expresan el haplotipo HLA-DQ8. El estudio serológico permite descubrir la positividad de anticuerpos antitransglutaminasa tisular IgA; los anticuerpos antiendomisio deberían utilizarse solamente en los casos dudosos.

Tratamiento
Consiste en la eliminación indefinida de la dieta de todos los alimentos que contengan gluten, lo cual excluye todas las semillas de cereales, excepto el arroz, el maíz y la soja (cuadro 2-18). Además, el tratamiento debe corregir las deficiencias de minerales y vitaminas.
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Cuadro 2-18   Normas generales de una dieta sin gluten

Alimentos permitidos (no contienen gluten con toda seguridad)

Leche y derivados (yogur natural, queso, nata, mantequilla)

Carnes y pescados de cualquier tipo (frescos, no en conserva ni congelados)

Huevos

Arroz, maíz y alimentos a base de harinas de estos cereales

Tapioca, soja

Frutas, verduras, legumbres y hortalizas de cualquier clase (frescas, no en conserva) o sus zumos naturales (no envasados)

Frutos secos (almendras, avellanas, cacahuetes, nueces, etc.)

Patatas, boniatos

Margarina, aceite de todo tipo y cualquier otro tipo de grasa

Sal, pimienta, vinagre

Azúcar, miel

Café (no instantáneo), té, infusiones de hierbas

Agua, vino, refrescos (Coca-Cola®, tónica)

Pastelería de fabricación casera sin harina de trigo, cebada, centeno o avena

Alimentos prohibidos (contienen gluten con toda seguridad)

Pan (incluidas tostadas) y harinas de trigo, cebada, centeno y probablemente avena

Cereales para el desayuno

Pasteles, galletas, magdalenas, cruasanes, pastas, cocas, turrón o cualquier otro producto de repostería que contenga las harinas citadas

Pasta de sopa o italiana de cualquier tipo

Sémola de trigo

Productos manufacturados (flanes, natillas, helados, jaleas, etc.) que contengan las harinas mencionadas

Productos malteados (leche malteada, malta, sucedáneos del café tipo Eko®)

Bebidas que contengan cereales (cerveza, güisqui)




Alrededor del 10% de los pacientes pueden desarrollar un linfoma intestinal de evolución mortal. Su frecuencia es mayor en los pacientes no tratados.




Linfangiectasia intestinal
La linfangiectasia intestinal primaria es una enfermedad de tipo genético caracterizada por producir malabsorción de grasa y pérdida intestinal de proteínas debido a un bloqueo del sistema linfático intestinal. El cuadro clínico aparece inmediatamente después del nacimiento y con frecuencia existe linfedema periférico (enfermedad de Milroy), así como el antecedente familiar de diarreas e hipoproteinemia. El diagnóstico se realiza con la biopsia intestinal, que muestra vellosidades de tamaño normal, pero ensanchadas por el edema y con linfáticos dilatados. La medida terapéutica más eficaz es una dieta pobre en grasa, con suplementos de triglicéridos de cadena media. A veces está indicada la resección quirúrgica.

Cualquier entidad que determine una oclusión de los linfáticos intestinales o una hipertensión de la vía principal de drenaje linfático (conducto torácico) puede causar una linfangiectasia intestinal adquirida. Ello puede ocurrir en la tuberculosis intestinal, el linfoma abdominal, la enfermedad de Crohn, la pancreatitis crónica y el cáncer pancreático, la pericarditis constrictiva,Page 48 la insuficiencia cardíaca congestiva, la fibrosis o tumores retroperitoneales y la sarcoidosis.

Amiloidosis
La amiloidosis se produce como consecuencia del depósito de sustancia amiloide que se encuentra en las capas musculares, el estroma de la lámina propia y la submucosa, la pared de los vasos de la mucosa y la submucosa, y los nervios intestinales. El diagnóstico se basa en la demostración histológica de la sustancia amiloide mediante biopsia endoscópica o aspirado de grasa subcutánea, teñida con rojo Congo. El tratamiento se detalla en la sección 14, Hematología.

Malabsorción de hidratos de carbono por déficit de lactasa
La lactasa hidroliza el disacárido lactosa en glucosa y galactosa. Cuando falta, aparece una malabsorción de hidratos de carbono en forma de meteorismo, distensión abdominal, retortijones y diarrea, sobre todo tras la ingesta de leche y derivados.

Se conocen tres tipos de déficit de lactasa: a) primario congénito; b) primario adquirido, y c) secundario. El más frecuente es el primario adquirido, que se caracteriza por una hipolactasia (déficit parcial) con intolerancia a la leche y derivados. Su prevalencia muestra amplias variaciones geográficas. En España se da en el 35%-50% de la población adulta. El diagnóstico se realiza mediante la prueba del aliento de hidrógeno tras la administración de 20-25 g al 10% de lactosa p.o. El tratamiento estriba en la reducción de la ingesta de lactosa (menos de 15 g). Existen en el mercado leches con un contenido de lactosa bajo o ausente.

Gastroenteropatía pierdeproteínas
Este término describe una amplia gama de enfermedades gastrointestinales cuyo denominador común es la pérdida excesiva de proteínas por el tubo digestivo. En el cuadro 2-19 se reseñan las entidades asociadas a dicho proceso. La hipoproteinemia se manifiesta, sobre todo, por edema (por descenso de la presión coloidosmótica del plasma y retención de sodio por hiperaldosteronismo secundario). El tratamiento se basa en corregir la enfermedad causal.


Cuadro 2-19   Enfermedades asociadas a gastroenteropatía pierdeproteínas

Enfermedad de la mucosa sin erosión o ulceración

Gastroenteritis aguda

Enfermedad celíaca

Gastritis hipertrófica (enfermedad de Ménétrier)

Gastroenteritis eosinofílica

Sobrecrecimiento bacteriano en el intestino

Esprúe tropical

Enfermedad de Whipple

Infestación parasitaria

Vasculitis

Gastroenteropatía asociada al sida

Erosión o ulceración de la mucosa

Enfermedad de las cadenas pesadas α

Enfermedad de Crohn

Síndrome carcinoide

Yeyunoileítis ulcerativa idiopática

Linfoma

Colitis ulcerosa

Cáncer de esófago, estómago y colon

Amiloidosis

Enfermedad del injerto contra el receptor

Obstrucción linfática

Linfangiectasia intestinal

Linfoma

Enfermedad de Whipple

Pericarditis constrictiva

Enfermedad de Crohn

Fístula enterolinfática

Mesenteritis retráctil



Enfermedad inflamatoria del intestino
La EII abarca la colitis ulcerosa, la enfermedad de Crohn y la colitis indeterminada (CI; < 10%). Evolucionan de modo recurrente con brotes y remisiones, y en muchos pacientes con gastroenteropatía demostrada; pueden presentar diversas complicaciones y manifestaciones extradigestivas. En la colitis ulcerosa, la inflamación afecta exclusivamente a la mucosa del colon y del recto, que aparece friable y congestiva de forma difusa. En cambio, en la enfermedad de Crohn, también denominada enteritis regional o enteritis granulomatosa, el proceso inflamatorio engloba en profundidad a la submucosa y las demás capas de la pared intestinal, se caracteriza por la presencia de granulomas no caseificantes, puede afectar a cualquier tramo del tracto digestivo desde la boca hasta el ano y su distribución es segmentaria, es decir, respetaPage 49 zonas intermedias de intestino sano. Las manifestaciones clínicas de ambas entidades dependen en buena medida de su localización anatómica. Se estiman 2,4 millones y 1,3 millones de personas afectas en Europa y EE. UU., respectivamente.
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Cuadro clínico
La colitis ulcerosa puede afectar exclusivamente al recto (proctitis), al recto y al colon sigmoide (proctosigmoiditis) o al colon (colitis). El cuadro clínico suele consistir en heces mezcladas con sangre, moco y a veces pus, con tenesmo rectal o dolor abdominal, que puede ceder al defecar. La enfermedad de Crohn, en cambio, puede afectar a cualquier tramo del aparato digestivo, aunque lo típico es que se localice en el intestino delgado (30%-40%), sobre todo distal, y colon (40%-55%); se manifiesta en forma de diarreas con dos a seis deposiciones diarias pastosas o semilíquidas, sin urgencia rectal ni sangre macroscópica, a menos que exista la afección colónica concomitante. Es frecuente el dolorimiento continuo en la fosaPage 50 ilíaca derecha, con exacerbaciones de tipo cólico irradiadas a la zona mesogástrica y que en muchos casos pueden simular una apendicitis aguda. Pueden existir crisis de dolor de carácter suboclusivo, con náuseas y vómitos, si el proceso provoca una estenosis en cualquier punto del intestino delgado. La fiebre aparece en más del 50% de los casos y no suele sobrepasar los 38 °C, a menos que el cuadro se acompañe de complicaciones locales sépticas. En ocasiones, es el único signo de la enfermedad. La pérdida de peso puede ser llamativa, en particular en fases avanzadas, y se debe al estado catabólico de la inflamación, a la malabsorción, al sobrecrecimiento bacteriano, a la exudación proteica intraluminal y a la reducción voluntaria de la ingesta, ya que esta provoca o aumenta el dolor abdominal.

Las complicaciones y manifestaciones extraintestinales quedan referidas en el cuadro 2-20.


Cuadro 2-20   Complicaciones y manifestaciones extraintestinales de la enfermedad inflamatoria del intestino

Complicaciones

Anales y perianales: fisura, fístulas, úlceras y abscesos

Megacolon tóxico

Perforación aguda

Estenosis intestinal

Hemorragia masiva

Fístulas y abscesos

Neoplasias del colon

Amiloidosis

Manifestaciones extraintestinales

Artritis y espondiloartritis

Hipocratismo digital

Eritema nudoso

Pioderma gangrenoso

Síndrome de Sweet

Esteatosis y granulomatosis hepática

Colangitis esclerosante

Epiescleritis y uveítis



Diagnóstico
En el proceso diagnóstico se emplean los datos de laboratorio, la exploración radiológica, la endoscopia y otras exploraciones (ecografía, TC y gammagrafía con leucocitos marcados, ecografía tras la administración de suero fisiológico). En la tabla 2-4 se refieren los datos clínicos y bioquímicos diferenciales entre la colitis ulcerosa y la enfermedad de Crohn. La tabla 2-5 es útil para la valoración de la gravedad de los brotes de la colitis ulcerosa y de la actividad de la enfermedad de Crohn.

Tabla 2-4



Características clínicas y bioquímicas diferenciales de la colitis ulcerosa y la enfermedad de Crohn



	
	CU
	EC





	
Síntomas





	Dolor
	Ocasional
	Frecuente



	Vómitos
	Raros
	Ocasionales



	Diarrea
	Frecuente
	Frecuente



	Con sangre
	Común
	Infrecuente



	Tenesmo
	Común
	Infrecuente



	Pérdida de peso
	Mínima
	Frecuente



	
Signos





	Fisura anal
	Rara
	Frecuente



	Fístula perianal
	Rara
	Frecuente



	Masa abdominal palpable
	Ausente
	Frecuente



	
Complicaciones





	Hemorragia
	Frecuente
	Ocasional



	Colangitis esclerosante
	Aumentada
	Rara



	Colelitiasis
	No aumentada
	Aumentada



	Nefrolitiasis
	No aumentada
	Aumentada



	
Presencia de anticuerpos





	Anticitoplasma de los neutrófilos
	Común
	Raro



	Anti-Saccharomyces cerevisiae

	Raro
	Común





CU: colitis ulcerosa; EC: enfermedad de Crohn.



Tabla 2-5



Índices de gravedad de los brotes de la enfermedad inflamatoria intestinal



	
Colitis ulcerosa. Clasificación de Montreal





	Gravedad
	Síntomas



	
Remisión (S0)

	Ausencia de síntomas



	
Leve (S1)

	≤ 4 deposiciones/día (+/– sangre)
Sin fiebre ni afectación del estado general
Marcadores inflamatorios normales




	
Moderada (S2)

	4-6 deposiciones/día (+/– sangre)
Afectación leve del estado general
Elevación moderada de marcadores inflamatorios




	
Grave (S3)

	≥ 6 deposiciones/día (sangre)
Taquicardia (FC ≥ 90)a

Fiebrea

Anemia (Hb < 10 g/dL)a

Afectación del estado generala





	
Colitis ulcerosa. Índice de Truelove-Witts modificadob





	Variable
	1 punto
	2 puntos
	3 puntos



	
N.° de deposiciones/día

	< 4
	4-6
	> 6



	
Sangre en las heces

	–
	+
	++/+++



	
Temperatura (°C)

	< 37
	37-38
	> 38



	
Frecuencia cardíaca

	< 80
	80-100
	> 100



	
Hemoglobina (g/L)

	
	
	



	

	Hombres



	> 14
	10-14
	< 10



	

	Mujeres



	> 12
	10-12
	< 10



	
VSG (mm/h)

	< 15
	15-30
	> 30



	
Leucocitos (× 1.000)

	< 10
	10-13
	> 13



	
Albúmina (g/L)

	> 32
	30-32
	< 30



	
Potasio (mEq/L)

	> 3,8
	3-3,8
	< 3



	
Enfermedad de Crohn. Índice de Harvey-Bradshawc




	Puntuación



	
Estado general

	0 = bueno; 1 = regular; 2 = malo; 3 = muy malo; 4 = terrible



	
Dolor abdominal

	0 = ausente; 1 = leve; 2 = moderado; 3 = intenso



	
Número de deposiciones líquidas o muy blandas

	Número de deposiciones en las últimas 24 h



	
Masa abdominal

	0 = ausente; 1 = dudosa; 2 = definida; 3 = definida y blanda



	
Complicaciones

d


	Artralgia, eritema nudoso, pioderma gangrenoso, estomatitis, uveítis, fisura, absceso, fístula perianal





FC: frecuencia cardíaca; Hb: hemoglobina.

Índice de Montreal modificado de Silverberg MS, Satsangi J, Ahmad T, Arnott ID, Bernstein CN, Brant SR, et al. Toward an integrated clinical, molecular and serological classification of inflammatory bowel disease: report of a Working Party of the 2005 Montreal World Congress of Gastroenterology. Can J Gastroenterol 2005;19(Suppl A):5A-36A.

a Cualquiera de ellos o todos.

b Valoración del índice: inactivo: < 11; brote leve: 11-15; brote moderado: 16-21; brote grave: 22-27.

c Valoración del índice: remisión: < 5; leve: 5-7; moderada: 8-16; grave > 16.

d Un punto por cada complicación.

Índice de Truelove-Witts modificado de Lichtiger S, Present DH, Kornbluth A, Gelernt I, Bauer J, Galler G, et al. Cyclosporine in severe ulcerative colitis refractory to steroid therapy. N Engl J Med 1994;330(26):1841-5.




Tratamiento
El objetivo principal es inducir y mantener la remisión clínica y la curación de las lesiones sin glucocorticoides para evitar la progresión de la enfermedad yPage 51Page 52 mantener una buena calidad de vida. En la colitis ulcerosa leve, el tratamiento de elección es la mesalazina, bien sea de forma tópica (supositorios, enema o espuma) en caso de proctitis o proctosigmoiditis u oral (1-4 g/día). El tratamiento de los brotes de colitis ulcerosa se basa en la administración de glucocorticoides (0,5-1 mg/kg de prednisona p.o. o 50-100 mg de hemisuccinato de hidrocortisona en enema) y/o mesalazina. Esta última también se administra (2 g/día) para evitar las recidivas.

En el tratamiento de la enfermedad de Crohn, son de elección los glucocorticoides (40-60 mg/día) a los aminosalicilatos. En ambas afecciones pueden obtenerse beneficios adicionales con los fármacos inmunomoduladoresPage 53 (mercaptopurina, azatioprina, ciclosporina y metotrexato), y también parecen ser útiles los antibióticos de tipo metronidazol y ciprofloxacino. En las formas graves y fistulizantes de la enfermedad de Crohn se han obtenido resultados positivos mediante el empleo de anticuerpos anti-TNF-α, como el infliximab, el adalimumab y el golimumab; los fármacos antiintegrinas, como el vedolizumab; los fármacos que bloquean la subunidad p40 compartida por las interleucinas 23 y 12, como el ustekinumab; o los fármacos orales que bloquean las Janus-cinasas (JAK), como el tofacitinib. En algunas circunstancias (obstrucción, hemorragia, perforación, fístulas) se requiere la intervención quirúrgica.

Pólipos intestinales
Se denomina pólipo intestinal a todo tumor circunscrito que hace protuberancia desde la pared hasta la luz intestinal; esta definición se refiere a un hallazgo macroscópico, independientemente del diagnóstico histológico. Pueden ser pediculados o sésiles. En el tracto digestivo pueden hallarse pólipos únicos en cualquier localización, desde el estómago hasta el recto, o bien pólipos múltiples que afectan al estómago, al intestino delgado y/o al colon de forma difusa. Cuando el número de pólipos es muy grande (más de 100), se habla de poliposis intestinal.

Los pólipos intestinales se dividen en dos grandes grupos: neoplásicos o adenomatosos y no neoplásicos. Los pólipos neoplásicos o adenomatosos pueden, a su vez, clasificarse en benignos (adenomas tubulares, 87%; tubulovellosos, 8%, y vellosos, 5%) y malignos (adenomas con carcinoma in situ o invasivo). Entre los pólipos no neoplásicos se encuentran pólipos mucosos, hiperplásicos, juveniles e inflamatorios. Se conocen numerosos síndromes de poliposis intestinal, sean de origen hereditario o no hereditario (cuadro 2-21); la poliposis adenomatosa familiar tiene un alto potencial de malignización, ya que la práctica totalidad de los pacientes desarrollarán un cáncer colorrectal antes de los 50 años de edad.


Cuadro 2-21   Síndromes de poliposis


Pólipos adenomatosos:


	Poliposis adenomatosa familiar (clásica)

	Poliposis adenomatosa familiar atenuada

	Síndrome de Gardner

	Síndrome de Turcot

	Poliposis asociada al gen MYH



Pólipos hamartomatosos:


	Poliposis juvenil

	Síndrome de Peutz-Jeghers



Poliposis neurofibromatosa

Enfermedad de Cowden

Síndrome de Ruvalcaba-Riley


Síndrome de Cronkhite-Canada

Síndrome de poliposis hiperplásica

Poliposis inflamatoria

Hiperplasia nodular linfoide

Poliposis linfomatosa



El diagnóstico se establece por colonoscopia. Los pólipos del colon > 5 mm, sean o no de origen familiar, deben ser extirpados, dado su alto potencial de transformación neoplásica. Debido a la posibilidad de recidiva o de nueva formación de pólipos, los pacientes a los que se les ha extirpado un pólipo adenomatoso del colon deben ser sometidos a controles endoscópicos periódicos cada 1-3 años, en especial si existía más de un pólipo, si el que fue resecado mostraba un componente velloso o alto grado de displasia, o si hay antecedentes familiares de pólipos o de cáncer de colon.

Adenocarcinoma de intestino delgado
Es el tumor maligno más común del intestino delgado y suele originarse en un adenoma. En más del 90% de los casos se localizan en el duodeno distal y en la parte proximal del yeyuno. La obstrucción intestinal y la hemorragia explícita u oculta son los síntomas más frecuentes. La endoscopia con biopsia suele ser diagnóstica en el adenocarcinoma duodenal, aunque en lesiones más distales la entero-RM es la exploración indicada. El tratamiento es quirúrgico.
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Cáncer colorrectal
Es un cáncer que va en aumento en todos los países industrializados, y constituye la primera causa de muerte por cáncer en los países occidentales. En su etiopatogenia participan factores tanto genéticos como ambientales (dietas ricas en carne y pobres en fibra vegetal). El más frecuente es el tipo esporádico (65%-70%), en el que la edad es el factor de riesgo más importante; rara vez se diagnostica antes de los 40 años, su incidencia aumenta claramente entre los 40 y los 50 años, y luego progresivamente en cada década después. En el 25%-30% es de índole familiar, sin una relación genética clara, pero en el 1% es consecutivo a la poliposis cólica familiar que puede degenerar en cáncer y que tiene relación con el gen APC.

También se ha identificado el cáncer colorrectal (CCR) hereditario no ligado a la poliposis (un 2%-6% de los casos). Esta afección, también llamada síndrome de Lynch, es de transmisión autosómica dominante y tiende a presentarse precozmente, antes de los 50 años. Tiene gran tendencia a presentar neoplasias de otros órganos, como el estómago, el páncreas, el endometrio, etc. Para su diagnóstico se dispone de una serie de criterios internacionales (cuadro 2-22), aunque idealmente debería efectuarse un análisis de inestabilidad de microsatélites o inmunohistoquímica para las proteínas reparadoras.




Tres o más familiares afectados de cáncer colorrectal, uno de ellos de primer grado de los otros dos, y

Afección de dos generaciones sucesivas, y

Como mínimo en un caso, el diagnóstico de cáncer colorrectal se efectuó antes de los 50 años de edad


Tres o más familiares afectados de cáncer colorrectal u otras neoplasias relacionadas (endometrio, intestino delgado, uréter o pelvis renal), uno de ellos de primer grado de los otros dos, y

Afección de dos generaciones sucesivas, y

Como mínimo en un caso, el diagnóstico de la neoplasia se efectuó antes de los 50 años


Cáncer colorrectal diagnosticado antes de los 50 años, o

Cáncer colorrectal sincrónico o metacrónico u otra neoplasia asociada al síndrome de Lynch (endometrio, estómago, ovario, páncreas, urinario, cerebro, intestino delgado), con independencia de la edad, o

Cáncer colorrectal con infiltración linfocitaria, células en anillo de sello o crecimiento medular diagnosticado antes de los 60 años, o

Cáncer colorrectal y uno o más familiares de primer grado con una neoplasia asociada al síndrome de Lynch diagnosticada antes de los 50 años, o

Cáncer colorrectal y dos o más familiares de primer o segundo grado con una neoplasia asociada al síndrome de Lynch, con independencia de la edad



Cuadro clínico
El CCR suele cursar con cambios en el ritmo deposicional, alteración del calibre de las heces, rectorragia o hematoquecia, o anemia crónica por pérdida sanguínea oculta en heces. La fibrocolonoscopia permitirá objetivarPage 55 el tumor y realizar la biopsia. Ante un cáncer estenosante que no permita la penetración del fibrocolonoscopio, se puede recurrir a un enema opaco o a una colonografía por TC o RM. Otro método útil en tales circunstancias es la colonoscopia virtual.

Una vez confirmada la existencia del tumor, debe realizarse un estudio de extensión (ecografía o TC toracoabdominal para descartar metástasis hepáticas y pulmonares). En los pacientes con metástasis resecables, puede ser útil la tomografía por emisión de positrones (PET) con el fin de descartar otros focos neoplásicos.

Pronóstico
Tiene una importancia fundamental determinar el grado de invasión del CCR (cuadro 2-23). La supervivencia está relacionada con el estadio de Dukes (tabla 2-6).



Estadio A Extensión limitada a la mucosa y la submucosa

Estadio B1 Penetración parcial de la muscular propia

Estadio B2 Penetración completa de la muscular propia

Estadio C1 Igual que B1, más presencia de ganglios linfáticos metastásicos

Estadio C2 Igual que B2, más presencia de ganglios linfáticos metastásicos

Estadio D1 Infiltración de órganos vecinos

Estadio D2 Metástasis a distancia












Supervivencia de los pacientes con cáncer colorrectal en función del estadio evolutivo del tumor en el momento del diagnóstico



	Estadio de Dukes
	Supervivencia a 5 años





	A
	80%-100%



	B1

	65%-85%



	B2

	45%-75%



	C1

	45%-55%



	C2

	15%-25%



	D
	< 5%







Tratamiento
El tratamiento de elección es la intervención quirúrgica, mediante laparoscopia siempre que sea posible. La resección con finalidad curativa debe incluir el segmento cólico afecto por neoplasia, con ampliación de unos 4-5 cm de intestino sano en cada uno de los extremos, y los ganglios linfáticos regionales. El tratamiento complementario se realiza con radioterapia y/oPage 56 quimioterapia. El tratamiento complementario con 5-fluorouracilo i.v. modulado con oxaliplatino (FOLFOX), irinotecán (FOLFIRI) o ambos (FOLFOXIRI) reduce las recurrencias del tumor y aumenta la supervivencia en pacientes con enfermedad diseminada.

Prevención
La prevención primaria consiste en reducir el consumo de grasa y aumentar el aporte de fibra, así como en establecer el consejo genético de las formas hereditarias al objeto de diagnosticarlas en su fase presintomática. La administración crónica de AINE reduce la incidencia de adenomas y CCR. La prevención secundaria estriba en programas de cribado destinados a diagnosticar adenomas o carcinomas en fase precoz (sangre oculta en las heces, DNA tumoral o fibrocolonoscopia). La prevención terciaria consiste en el seguimiento del paciente después del tratamiento (controles clínicos, determinación periódica del CEA y realización de una fibrocolonoscopia).

Otras enfermedades intestinales
Enfermedad eosinofílica gastrointestinal
Cursa con dolor abdominal cólico, náuseas, vómitos, diarrea y pérdida de peso, junto con eosinofilia periférica. Puede manifestarse como un solo episodio sin recaída, o bien como una enfermedad crónica o recurrente-remitente. El diagnóstico es anatomopatológico. El tratamiento consiste en la administración de glucocorticoides en dosis de 20-40 mg/día durante 2 semanas.
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Alergia alimentaria
Se caracteriza por urticaria y angioedema que aparecen a los pocos minutos de la ingesta de determinados alimentos. Afecta al 6%-8% de la población infantil y al 3%-4% de los adultos. La microbiota intestinal podría estar implicada y es posible un papel beneficioso del uso de probióticos y la inmunoterapia oral. El único tratamiento que se ha mostrado eficaz es su estricta eliminación de la dieta. En su prevención se recomienda la lactancia materna exclusiva durante los primeros 4-6 meses de vida.

Diverticulosis del colon
Consiste en la aparición de unas dilataciones saculares de la pared del colon (principalmente el sigma); afecta al 50% de la población de más de 60 años y suele ser asintomática. Las complicaciones (diverticulitis y hemorragia) requieren un tratamiento específico.

Enteritis y colitis por irradiación
Se trata de un proceso inflamatorio que se produce en el intestino y el colon tras la exposición a la radiación. La presentación clásica (aguda) incluye náuseas, vómitos, dolor abdominal, diarrea y tenesmo. La forma crónica puede presentarse entre 2 meses y hasta 30 años después de la exposición y puede incluir dolor abdominal, malabsorción, diarrea, caquexia, hemorragia intestinal, obstrucción e incluso perforación. El tratamiento es sintomático.

Colitis colágena y linfocítica
Bajo el nombre común de colitis microscópica, cursan con diarrea acuosa sin sangre, crónica o intermitente, mucosa colónica macroscópicamente normal y hallazgos histopatológicos característicos en la mucosa del colon. Pueden mejorar con tratamiento sintomático, pero en determinados casos, la budesonida (9 mg/día) es eficaz. Pueden ser necesarias dosis bajas de budesonida (3 mg/día o en días alternos) para mantener la remisión clínica. Un porcentaje muy pequeño de pacientes que no responden a la budesonida, con alteración importante de la calidad de vida, se pueden beneficiar del tratamiento con fármacos biológicos (anti-TNF o vedolizumab).

Enfermedades del recto y del ano
Hemorroides
El 50%-75% de la población general las presenta en algún momento de su vida, con predominio en los varones. Se clasifican en hemorroides internas, hemorroides externas y hemorroides interno-externas o mixtas.

Las rectorragias, el prolapso y el dolor son las principales manifestaciones clínicas de las hemorroides internas. La hemorragia puede estar presente en todos los grados hemorroidales, suele aparecer en relación con la defecación, es de intensidad variable y puede ocasionar la aparición de una anemia ferropénica cuando tiene un carácter crónico; la sangre es roja y brillante. Aunque las hemorroides internas son la causa más frecuente de hemorragia anorrectal, la presencia de este signo no debe atribuirse a hemorroides hasta que se descarten otras causas de rectorragia (en particular, neoplásicas e inflamatorias).
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La presentación clínica habitual de las hemorroides externas es su trombosis, que se caracteriza por la aparición repentina de dolor anal constante, agravado por la defecación, que alcanza su máxima intensidad a los 2 o 3 días y desaparece al cabo de aproximadamente 1 semana. La inspección anal demuestra la presencia en el margen anal, por debajo de la línea dentada, de uno o varios nódulos subcutáneos, dolorosos y de coloración azulada, recubiertos de piel edematosa y, en ocasiones, ulcerada con salida parcial del trombo.

Para el tratamiento de las hemorroides internas sintomáticas con frecuencia basta con reducir la consistencia de las heces mediante la dieta adecuada. Otras veces se requiere su tratamiento quirúrgico. La trombosis hemorroidal externa diagnosticada dentro de las primeras 72 h puede tratarse mediante la incisión bajo anestesia local y la extracción del trombo. Cuando el diagnóstico es más tardío, es suficiente proceder a la administración de analgésicos, a la reducción de la consistencia fecal y a la aplicación de baños de asiento con agua templada.

Hidrosadenitis perineal
La hidrosadenitis es una infección crónica de la piel y del tejido celular subcutáneo por estafilococos y estreptococos que tiene su origen en las glándulas sudoríparas apocrinas. El tratamiento se basa en antibióticos, antiinflamatorios y glucocorticoides tópicos inyectados. En la hidradenitis supurativa de moderada a grave está indicado el adalimumab.

Prurito anal
Es un síntoma frecuente caracterizado por crisis paroxísticas, fundamentalmente nocturnas, de picor anal y perianal. Se presenta sobre todo entre los 20 y los 50 años. Sus causas se presentan en el cuadro 2-24.




Alimentos: tomates, chocolate, cacahuetes, zumos de fruta, café, té, cola, leche, comidas especiadas y otros alérgenos


Hemorroides, colgajos cutáneos anales, prolapso rectal, incontinencia anal, fístula y fisura anales, criptitis y papilitis, proctitis, carcinoma anal, adenoma velloso, lesiones anales premalignas (enfermedad de Bowen, enfermedad de Paget), carcinoma rectal


Bacterias (Staphylococcus aureus, Corynebacterium minutissimum, causante del eritrasma), virus (molluscum contagiosum, condiloma acuminado, herpes simple, herpes anogenital), hongos (candidiasis), parasitosis (parásitos intestinales, Pediculus pubis, sarna), infecciones genitourinarias (gonococia, sífilis secundaria)


Antibióticos orales (tetraciclina, eritromicina, lincomicina), laxantes (parafina), productos locales (ungüentos, desodorantes, polvos, jabones, supositorios, anestésicos tópicos, glucocorticoides tópicos, lanolina)


Psoriasis, eccema atópico, dermatitis seborreica, liquen plano, dermatitis atrófica, dermatitis de contacto


Diabetes mellitus, uremia, ictericia colestásica


Higiene insuficiente o excesiva, aumento de la temperatura y la humedad (ropa ajustada, clima caluroso, obesidad, ejercicio físico)



El tratamiento debe dirigirse, en primer lugar, a eliminar cualquier causa que se haya identificado. Además, deben tratarse los síntomas agudos para detener el círculo vicioso de picor-lesiones por rascado-picor, mediante las siguientes recomendaciones terapéuticas: a) tranquilizar al paciente y mantener una higiene anal adecuada; b) suspender los antibióticos, agentes tópicos o laxantes que esté utilizando, así como cualquier alimento o bebida que pueda desencadenar la sintomatología (el café está frecuentemente involucrado); c) evitar la utilización de prendas de vestir muy ajustadas o abrigadas para impedir el aumento excesivo de la temperatura perineal y evitar las lesiones por rascado; d) mantener el área perineal limpia y seca mediante baños de asiento varias veces al día (sobre todo tras la defecación) y no usar papel higiénico; se utilizará jabón simple y agua o una solución de permanganato potásico al 1:8.000 si existe excesiva humedad perineal, seguido de un secado cuidadoso de la zona); e) limitar el uso de glucocorticoides tópicos a situaciones en las que exista un claro componente inflamatorio crónico, aunque debe evitarse el uso prolongado, ya que puede empeorar la sintomatología al originar atrofia cutánea (es posible emplear acetato de triamcinolona al 0,5% durante 2 o 3 semanas); f) la inyección intradérmica de azul de metileno, que produce una destrucción nerviosa, y la aplicación tópica de capsaicina al 0,006% se han mostrado eficaces para mejorar el prurito refractario en caso de que no se encuentre una causa definida, y g) losPage 59 pacientes de edad avanzada con síntomas intratables pueden ser sometidos a radioterapia del área anal.

Fisura anal
Es un desgarro longitudinal de la piel que recubre la porción del canal anal distal a la línea dentada. La fisura anal aguda consiste en el desgarro superficial, mientras que la fisura anal crónica se debe a uno profundo y se caracteriza por la presencia de una úlcera (en cuyo fondo se observan las fibras blanquecinas transversales de la porción distal del esfínter anal interno) con un nódulo inflamatorio en su extremo distal (hemorroide centinela) y una papila hipertrofiada en su extremo proximal.

El dolor anal agudo e intenso, de unos minutos de duración, que se produce durante la defecación es la manifestación clínica principal de las fisuras aguda y crónica.

Como tratamiento médico se utilizan una dieta rica en residuos, la administración de algún laxante suave y baños de asiento con agua templada para relajar el esfínter anal interno. La aplicación tópica de ungüentos a base de nitratos y la inyección intraesfinteriana de toxina botulínica pueden evitar laPage 60 cirugía y el riesgo de incontinencia. La técnica quirúrgica de elección es la esfinterotomía lateral interna o un flap perianal para cubrir la fisura.

Incontinencia anal
Es la pérdida de la capacidad de controlar voluntariamente la liberación de contenido fecal o gas. Las causas son muy diversas: lesiones del esfínter, lesiones o neuropatías del nervio pudendo y enfermedad inflamatoria rectal o proctitis actínica. El tratamiento se basa en: a) medidas generales (dietas astringentes y antidiarreicos) y utilización de paños de contención; b) tratamiento rehabilitador del suelo pélvico, y c) tratamiento quirúrgico (esfinteroplastia, neuroestimulación de las raíces sacras o del nervio tibial posterior).

Proctalgia fugaz
Se define como un dolor anorrectal súbito, intenso y episódico, de escasa duración (segundos o minutos), que desaparece totalmente de forma espontánea y se presenta predominantemente por la noche (incluso despierta al paciente). Como norma general, se debe dar una explicación razonable y tranquilizadora al paciente acerca de la posible causa del dolor; pueden ser efectivos los agonistas adrenérgicos inhalados (salbutamol), los nitritos tópicos y los relajantes musculares para reducir las crisis.

Enfermedades del páncreas
Pancreatitis aguda
Concepto
Puede definirse como una inflamación súbita desarrollada sobre una glándula pancreática previamente sana, que suele seguirse, si el paciente sobrevive, de una curación sin secuelas.

Las causas se especifican en el cuadro 2-25. Las más importantes son la litiasis biliar y el consumo de alcohol, que ocasionan más del 80% de los casos.



Tóxico-metabólicas:


	Alcohol

	Tabaco

	Hipercalcemia

	Hipertrigliceridemia

	Fármacos

	Veneno de escorpión



Obstructivas:


	Litiasis y barro biliar

	Obstrucción de la papila (divertículo duodenal)

	Obstrucción del conducto pancreático (tumor)

	Disfunción del esfínter de Oddi

	Páncreas divisum

	Traumatismo



Idiopáticas

Otras:


	Isquemia

	Infección (virus, parásitos)

	Hereditaria

	Autoinmune

	Fibrosis quística

	Yatrógena (fármacos, instrumental)

	Vasculitis

	Postraumática





Cuadro clínico
El síntoma principal es el dolor, que se suele relacionar con una ingesta previa importante de comida o alcohol. El paciente lo describe de inicio epigástrico, con irradiación a ambos hipocondrios e incluso, en ocasiones, hasta la espalda. En algunos casos, puede ser generalizado por todo el abdomen debido a la rápida difusión de los exudados pancreáticos. El dolor obliga a adoptar posturas antiálgicas, a menudo flexionando el tronco sobre las piernas. En muchos pacientes, el dolor se acompaña de náuseas y vómitos alimentarios o biliosos. Algunos pacientes desarrollan un íleo paralítico.

En la exploración física se descubre habitualmente a un paciente con aspecto de gravedad, taquicárdico y, en ocasiones, hipotenso. El abdomen puede estar distendido, con disminución o ausencia de los ruidos intestinales. La palpación abdominal puede mostrar un epigastrio doloroso, y en las pancreatitis litiásicas cabe descubrir dolor y resistencia en la palpación del hipocondrio derecho. La aparición de una coloración azulada periumbilical (signo de Cullen) o en los flancos (signo de Turner) es poco frecuente, pero indica, asimismo, un mal pronóstico, ya que representa la infiltraciónPage 61 sanguínea del epiplón menor y del ligamento redondo o del retroperitoneo en las pancreatitis necrohemorrágicas.

Diagnóstico
Descansa en tres pilares: a) un cuadro clínico característico; b) un aumento de la amilasa y/o la lipasa séricas por encima de tres veces el límite superior de la normalidad, y c) alteraciones características del páncreas en la ecografía.

En ocasiones puede ser útil la ecoendoscopia, con muy buena sensibilidad para la detección de barro/microlitiasis vesicular y otras alteraciones morfológicas biliopancreáticas. En caso de pancreatitis aguda recurrente idiopática con ecoendoscopia normal, se puede realizar una colangio-RM (preferiblemente con secretina), una RM con contraste y/o una TC abdominal para detectar lesiones o malformaciones. La pancreatitis aguda puede acompañarse de importantes complicaciones sistémicas o locales (tabla 2-7). En el cuadro 2-26 se exponen diversos criterios de predicción de la gravedad.




Complicaciones y fallo orgánico en la pancreatitis según la revisión de la clasificación de Atlanta



	Tipo de complicación
	Complicación
	Definición





	Locales
	Colección aguda de fluido peripancreático
	Colección de fluido peripancreático sin presencia de necrosis (homogénea en las pruebas de imagen)*, sin pared definida (< 4 semanas de evolución). Tendencia a la reabsorción



	
	Seudoquiste
	Colección de fluido peripancreático sin presencia de necrosis (homogénea en las pruebas de imagen)*, con pared definida (> 4 semanas de evolución). Ocurre por persistencia de la anterior o por rotura del sistema ductal pancreático no asociado a necrosis



	
	Colección necrótica aguda
	Colección en el seno de necrosis pancreática y/o peripancreática (heterogénea en pruebas de imagen)*, sin pared definida (< 4 semanas de evolución). Puede asociarse a disrupción del sistema ductal



	
	Necrosis tabicada
	Colección necrótica (heterogénea en las pruebas de imagen)*, con pared definida (> 4 semanas de evolución). Puede asociarse a disrupción del sistema ductal



	
	Obstrucción a la salida gástrica
	Dificultad en el vaciamiento gástrico por colecciones o por afectación inflamatoria gástrica o duodenal



	
	Trombosis de las venas peripancreáticas
	Trombosis de las venas esplénica, mesentérica superior, mesentérica inferior o porta por compresión de colecciones o afectación inflamatoria de las mismas



	
	Necrosis colónica
	Necrosis colónica en el seno de pancreatitis aguda de moderada a grave



	Fallo orgánico
	Respiratorio
	PaO2/FiO2 < 300 mm Hg



	
	Renal
	Creatinina ≥ 1,9 mg/dL



	
	Circulatorio
	PAS < 90 mm Hg que no responde a la administración de fluidos intravenosos












Frecuencia cardíaca > 90 latidos/min

Temperatura central < 36 °C o > 38 °C

Leucocitos < 4 o > 12 × 109/L, o > 10% de formas inmaduras (bandas)

Frecuencia respiratoria > 20 respiraciones/min o pCO2 < 32 mm Hg


En el ingreso:


	Edad > 55 años

	Leucocitos > 16 × 109/L

	Glucosa > 200 mg/dL

	LDH > 350 UI/L

	AST > 250 UI/L



Dentro de las primeras 48 h:


	Disminución de hematocrito > 10%

	Aumento de BUN > 5 mg/dL

	Calcio < 8 mg/dL

	PaO2 < 60 mm Hg

	Déficit de bases > 4 mEq/L

	Secuestro de fluidos > 6 L




BUN > 25 mg/dL (urea > 54 mg/dL)

Alteración del estado mental

Criterios de SRIS (≥ 2)

Edad > 60 años

Derrame pleural



A. Páncreas normal

B. Páncreas aumentado de tamaño

C. Rarefacción de grasa peripancreática

D. Presencia de 1 colección peripancreática

E. Presencia de > 1 colección peripancreática


Consiste en la suma de puntos de:


	Sistema de Balthazar:
	A: 0

	B: 1

	C: 2

	D: 3

	E: 4





	Necrosis pancreática:
	No: 0

	0%-30%: 2

	31%-50%: 4

	> 50%: 6

















Pronóstico
La pancreatitis aguda es una enfermedad potencialmente mortal. El 15%-20% de los sujetos afectos desarrollarán un fallo multiorgánico y, por tanto, una pancreatitis aguda grave. La mortalidad en este grupo de pacientes se sitúa en torno al 20%-25%. Por el contrario, el 80%-85% de los pacientes presentarán un curso leve, con nula mortalidad. La aplicación precoz de las distintas medidas terapéuticas, en las primeras 72 h desde el inicio del dolor,Page 62 es un aspecto clave en el pronóstico de los sujetos con pancreatitis aguda grave. Por ello, es de vital importancia predecir precozmente qué pacientes están en riesgo de desarrollar complicaciones mayores.

En la evaluación pronóstica de la pancreatitis aguda, aparte de la aplicación de los diversos sistemas multifactoriales antes señalados (v. cuadro 2-26), se ha intentado aplicar el sistema APACHE-II, que se usa habitualmente en las UCI para predecir mortalidad. Este sistema no se ha mostrado superior a los anteriores; sin embargo, tiene la gran ventaja de poder ser cuantificado en lasPage 63Page 64 primeras horas de ingreso del paciente y monitorizado sucesivamente. Tras una adecuada reposición hidroelectrolítica inicial, una puntuación APACHE-II > 8 (> 6 en pacientes obesos) es indicativa de riesgo de pancreatitis grave y, por tanto, debe obligar a una monitorización intensiva del paciente y a la aplicación de las medidas terapéuticas específicas oportunas.

Tratamiento
En la pancreatitis aguda leve suele bastar la instauración de dieta absoluta, una adecuada reposición hidroelectrolítica y la administración de analgésicos. En la pancreatitis aguda grave se requiere un tratamiento intensivo, cuyas bases quedan resumidas en el cuadro 2-27. En casos de origen biliar, es de utilidad una esfinterotomía endoscópica urgente, realizada antes de 72 h. Se considera beneficiosa la profilaxis antibiótica. A veces se requiere tratamiento quirúrgico de las complicaciones locales, como necrosis pancreática infectada, absceso y seudoquiste del páncreas.




	1. Monitorización intensiva e invasiva

	2. Dieta absoluta (nutrición enteral por SNG si intolerancia oral)

	3. Analgesia (metamizol; analgesia epidural si es necesario)

	4. Reposición hidroelectrolítica según la presión venosa central:
	a. Solución de Ringer lactato (RL) a 1,5 mL/kg de peso/h

	b. Bolos de RL (10 mL/kg en 2 h)





	5. Administración adicional de oxígeno mediante máscara

	6. Administración de catecolaminas (dopamina, dobutamina)

	7. Soporte nutricional precoz para evitar un balance nitrogenado negativo

	8. Tratamiento precoz de complicaciones:
	a. Ventilación mecánica (PEEP)

	b. Administración de catecolaminas (dopamina, adrenalina)

	c. Hemofiltración/hemodiálisis

	d. Administración de insulina, calcio, etc.

	e. Anticoagulación

	f. CPRE (en colangitis aguda o ictericia por coledocolitiasis)













Pancreatitis crónica
Concepto
Se define como una inflamación crónica de la glándula pancreática que ocasiona un deterioro progresivo e irreversible de la estructura anatómica y de las funciones exocrina y endocrina. Suele afectar al sexo masculino. Entre sus causas destacan el consumo de alcohol y tabaco, mutaciones genéticas (particularmente de CFTR y SPINK1), obstrucción, autoinmunidad y causas idiopáticas.

Cuadro clínico
El síntoma más frecuente es el dolor. Suele iniciarse en el epigastrio o en todo el hemiabdomen superior e irradiar a la espalda. Otras veces se puede originar en el hipocondrio o la fosa lumbar izquierdos. El paciente intenta aliviarsePage 65 adquiriendo la posición fetal. En los sujetos afectos que son bebedores, este síntoma se inicia a las 12-48 h de una ingesta alcohólica abundante. Otras veces, el dolor aparece en relación con la ingesta, en cuyo caso el paciente evita ingerir alimentos y se produce una pérdida de peso progresiva. Más tarde aparece el déficit funcional del páncreas, tanto exocrino (esteatorrea) como endocrino (diabetes), con riesgo de osteoporosis y fracturas.

Diagnóstico
Se basa en una clínica compatible y en unas alteraciones morfológicas (tamaño de la glándula, la existencia de calcificaciones, quistes, nódulos e irregularidades del conducto de Wirsung, estado de la vía biliar) que han de ser demostrables mediante técnicas de imagen (TC, RM, ecoendoscopia). Si están ausentes o son de dudosa interpretación, se necesita demostrar alteraciones funcionales. Además, es imperativo diferenciar el cáncer de páncreas de la pancreatitis crónica, y la pancreatitis aguda de un brote inflamatorio de pancreatitis crónica y sus complicaciones. La radiografía simple de abdomen permite identificar calcificaciones en el área pancreática, hallazgo que se observa en alrededor del 50% de los pacientes. El tránsito baritado alto es eficaz para evidenciar la posible dificultad de paso del contraste por el duodeno. La colangiopancreatografía retrógrada por vía endoscópica (CPRE) revela distorsión, estenosis u obstrucción de las vías pancreática y biliar. También es útil la colangiopancreatografía por RM. El grado de insuficiencia funcional del páncreas se puede valorar mediante la determinación de la grasa fecal y de la elastasa fecal, y la prueba del aliento con triglicéridos mezclados, pero todas ellas tienen niveles de sensibilidad y especificidad limitados.

Pronóstico
Es incierto, pero está demostrado que recorta la esperanza de vida en un 25%-35%. Además, la evolución hacia cáncer de páncreas es superior a la de la población general, y se estima en el 2% a los 10 años y el 4% a los 20 años.

Tratamiento
El tratamiento médico consiste en suprimir la ingesta alcohólica, aliviar el dolor, mejorar la nutrición, administrar enzimas pancreáticas en caso de esteatorrea y controlar la diabetes. El tratamiento quirúrgico está indicado cuando fallan las medidas terapéuticas de tipo médico. Las indicaciones son cinco: el dolor intratable médicamente, la presencia de ictericia o colestasis, la dificultad de vaciado gástrico, la persistencia de un seudoquiste que no se resuelve de forma espontánea y la ascitis o fístula pancreática que no responde al tratamiento médico. La pancreatitis autoinmune responde a la administración de glucocorticoides.

Cáncer de páncreas
Concepto
Suele instaurarse a partir de los 55 años y su incidencia es máxima entre los 65 y los 80 años, y predomina en el sexo masculino. Son factores predisponentes la pancreatitis crónica y el tabaquismo. En el 3%-5% de los pacientes es de origen hereditario. En la mayoría de los casos se trata de un adenocarcinoma ductal (ADP) que en el 60%-70% de los sujetosPage 66 afectos se localiza en la cabeza, en el 20%-25% en el cuerpo y la cola y en el 10%-20% afecta a toda la glándula. La existencia de un familiar de primer grado con cáncer de páncreas duplica el riesgo de padecer este tumor.

Cuadro clínico
El dolor abdominal, la ictericia y la pérdida de peso constituyen la forma de presentación más frecuente de los tumores situados en la cabeza, mientras que en los de cuerpo y cola predomina el dolor. La mayoría de los pacientes (90%) presentan dolor en el transcurso de la enfermedad, y en el 80% es el síntoma de inicio. Suele ser constante, localizado en la región epigástrica y en ambos hipocondrios, y generalmente es transfixiante hacia la región dorsolumbar. Es de predominio nocturno, impide el sueño y empeora después de las ingestas, y también en la posición de decúbito supino. Alivia al sentarse y al flexionar el cuerpo hacia delante. La ictericia está presente en gran parte de los pacientes y se debe, en los tumores localizados en la cabeza, a obstrucción de la vía biliar. En los tumores de cuerpo y cola es menos frecuente y aparece como consecuencia de la invasión metastásica del hígado. Es frecuente observar una pérdida de peso debida, sobre todo, a la disminución del aporte calórico. Otro factor implicado es la diarrea con esteatorrea como consecuencia de la malabsorción motivada por la obstrucción tumoral del conducto de Wirsung.

En la exploración física suele comprobarse ictericia, y no es raro encontrar lesiones cutáneas de rascado secundarias al prurito. Con frecuencia se palpa una hepatomegalia debida a estasis biliar, aunque también puede traducir la presencia de metástasis hepáticas. El signo de Courvoisier-Terrier (distensión y palpación de la vesícula) aparece en alrededor del 20% de los pacientes con obstrucción maligna de la vía biliar.

Diagnóstico
La TC es la técnica de elección inicial para el diagnóstico y la estadificación del tumor, aunque la ecografía puede ser útil en el estudio inicial de pacientes con ictericia. La ecoendoscopia tiene una sensibilidad y una especificidad superiores al 95%, y un valor predictivo negativo muy elevado. Consigue identificar lesiones muy pequeñas (2-3 mm) y permite obtener una muestra tumoral mediante punción. La CPRE tiene también una precisión diagnóstica muy elevada y es útil para distinguir entre pancreatitis crónica y cáncer de páncreas. La confirmación histológica o citológica mediante punción-aspiración con aguja fina (PAAF) es esencial para establecer un tratamiento adecuado. Esta valoración preoperatoria de la extensión del tumor es fundamental con vistas a una posible resección quirúrgica (tabla 2-8).




Clasificación TNM y estadificación en el cáncer de páncreas



	





	T1 (T1a < 0,5 cm; T1b 0,5-1; T1c 1-2)
	Tumor intrapancreático ≤ 2 cm



	
T2

	Tumor intrapancreático 2-4 cm



	
T3

	Tumor > 4 cm



	
T4

	Tumor que afecta al TC, la AMS o la AHC



	





	
N0

	Sin afectación ganglionar



	
N1

	Metástasis en 1-3 ganglios



	
N2

	Metástasis en ≥ 4 ganglios



	





	
M0

	Sin metástasis



	
M1

	Existen metástasis



	





	
IA

	T1
	N
	M0



	
IB

	T2
	N0
	M0



	
IIA

	T3
	N0
	M0



	
IIB

	T1, T2, T3
	N1
	M0



	
III

	T1, T2, T3, T4
	N2
	M0



	
IV

	Cualquier T
	Cualquier N
	M1








Pronóstico
Más del 95% de los pacientes fallecen debido a la propia enfermedad, incluidos los que han sido sometidos a resección curativa. La supervivencia media es de unos 18-20 meses, mientras que la supervivencia total a los 5 años es de alrededor del 8%, aunque en algunos centros especializados se están consiguiendo supervivencias hasta del 15%-20% a los 5 años en pacientes sometidos a duodenopancreatectomía.
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Tratamiento
El tratamiento, fundamentalmente quirúrgico, incluye también quimioterapia (gemcitabina, nab-paclitaxel más gemcitabina o FOLFIRINOX [combinación de oxaliplatino, irinotecán, fluorouracilo y leucovorina], nal-IRI [irinotecán clorhidrato trihidrato liposomal pegilado] y olaparib), radioterapia y combinaciones entre ellas.

Fibrosis quística
Es una enfermedad autosómica recesiva, fibroinflamatoria, destructiva y progresiva, de ritmo evolutivo impredecible. Se debe a una mutación en el gen CFTR. Los síntomas suelen manifestarse en la edad infantil, pero hasta un 5%-10% de los casos se diagnostican en la edad adulta. Clínicamente cursa con manifestaciones respiratorias que afectan al pulmón y las vías respiratorias superiores, los senos paranasales, las glándulas sudoríparas, el páncreas (exocrino y endocrino), el tracto gastrointestinal, el hígado, las vías biliares y el aparato reproductor y óseo. Hasta un 20% de los individuos tendrán brotes de pancreatitis. Los pacientes con FQ tienen un riesgo elevado de desarrollar cáncer gastrointestinal (incluido el de esófago) y hepatobiliar, pero también cutáneo, de mama y linfomas/leucemias. Se acepta el diagnóstico de FQ cuando se cumplen los dos criterios siguientes: 1) clínica compatible al menos en un órgano diana, y 2) evidencia de disfunción de CFTR (concentración de cloro en el sudor > 60 mEq/L). El tratamiento de la FQ se dirige a tratar los órganos afectos y a prevenir las complicaciones. Los fármacos ivacaftor, lumacaftor y tezacaftor corrigen el defecto funcional del canal aniónico de CFTR alterado por determinadas mutaciones y restablecen muchas anomalías propias de la FQ.
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Hemorragia gastrointestinal
Hemorragia digestiva alta
Es todo tipo de hemorragia digestiva que se origina por encima del ángulo de Treitz. En la tabla 2-9 se señalan sus causas más frecuentes. Se manifiesta en forma de hematemesis y/o melenas. Durante la fase aguda es muy importante establecer pronto el diagnóstico (no siempre la sangre se exterioriza inmediatamente) y estimar la probable cantidad de sangre perdida, así como proceder a una evaluación hemodinámica del paciente. La exploración complementaria de elección es la fibrogastroscopia. El tratamiento consiste en una serie de medidas generales (reposición de la volemia mediante los expansores de plasma u ocasionalmente una transfusión sanguínea) y otras específicas contra la lesión causante.




Etiología más frecuente de la hemorragia digestiva alta



	Etiología
	Frecuencia (%)





	Úlcera péptica gastroduodenal
	40-50



	Varices esofagogástricas
	15-25



	Erosiones gástricas y duodenales
	10-15



	Síndrome de Mallory-Weiss
	5-15



	Esofagitis
	5-10



	Tumores
	3-4



	Angiodisplasia
	2-3



	Enfermedad de Dieulafoy
	1-2






Hemorragia digestiva baja
Se define como la hemorragia que tiene su origen en el tubo digestivo por debajo del ángulo de Treitz. En el cuadro 2-28 se refieren sus causas más frecuentes. Se manifiesta clínicamente en forma de melena (deposición negra de sangre degradada) o hematoquecia (sangrado rojo intenso). Entre las exploraciones complementarias de utilidad diagnóstica cabe citar la anoscopia-rectoscopia, la colonoscopia, la gammagrafía con hematíes marcados, la arteriografía, la angio-TC y la enteroscopia. El tratamiento se dirige a corregir la lesión causal.




Divertículos

Angiodisplasia

Pólipos/tumores y pospolipectomía

Enfermedad inflamatoria del intestino

Colitis isquémica, infecciosa o actínica

Hemorroides


Angiodisplasia

Tumores

Úlceras por AINE

Enfermedad de Crohn

Enteritis isquémica o infecciosa

Divertículo de Meckel

Divertículos de yeyuno

Fístula aortoentérica



Hemorragia gastrointestinal oculta
Procede pensar en ella siempre que se descubra una anemia ferropénica sin causa aparente. Entre sus causas cabe citar la esofagitis de reflujo, la hernia hiatal voluminosa, la úlcera gastroduodenal, el cáncer gástrico y la ingesta de AINE.
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Ulceradas
Sindrome de Behget Zonas ocular, genital y | Erosiones dolorosas superficiales Curso recidivante y progresivo con
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Sifilis Mucosas oral y uveal Primaria: tlcera no dolorosa (chancro) con

adenopatia cervical

Herpes simple

Mucosas oral, labial y
peribucal

Vesiculas erosionadas, agrupadas, Tzanck
+

Curso recidivante desencadenado
por rayos ultravioleta,
infecciones, estrés

Estomatitis aftosa
recidivante

Mucosa oral

Forma minor (80%) tilceras < 0,5 cm
Forma major 0,5-3 cm

La forma minor cura en 10 dias

La forma major dura varias
semanas, dejando cicatriz

En casos graves,
glucocorticoides sistémicos

Eritema multiforme
(sindrome de Stevens-
Johnson)

Mucosas oral y labial, y
lengua
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atrofica

Linfoma/leucemia

Mucosas oral y gingival

Ulceras, infiltracién gingival y hemorragia

Evolucibn segin tratamiento de la
hemopatia
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Sección 13: Psiquiatría
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Esquizofrenia y trastornos relacionados





		

Trastornos depresivos y bipolares



		

Depresión





		

Trastorno bipolar













		

Trastornos de ansiedad





		

Trastornos obsesivo-compulsivos





		

Delirium





		

Psiquiatría de enlace





		

Trastornos de la conducta alimentaria



		

Anorexia nerviosa





		

Bulimia nerviosa













		

Trastornos adictivos a sustancias



		

Alcoholismo





		

Trastorno por uso de tabaco





		

Consumo adictivo de otras drogas













		

Trastornos adictivos comportamentales





		

Trastornos de la personalidad





		

Psiquiatría perinatal





		

Psiquiatría infantil y de la adolescencia



		

Trastornos de conducta disruptiva





















		

Sección 14: Hematología
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Sección 15: Metabolismo y nutrición
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Sección 16: Endocrinología
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Métodos de exploración complementaria





		

Clasificación de las enfermedades endocrinas













		

Enfermedades del sistema hipotalámico-hipofisario



		

Tumores hipotalámico-hipofisarios













		

Enfermedades de la hipófisis
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Sección 17: Enfermedades infecciosas
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Parte II: Infecciones bacterianas



		

Infecciones por estafilococos
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Infecciones estreptocócicas



		

Faringoamigdalitis aguda





		

Escarlatina





		

Infecciones de la piel y las partes blandas





		

Fiebre reumática













		

Infecciones enterocócicas
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Tratamiento
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Síndromes clínicos





		

Diagnóstico
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Cólera



		

Cuadro clínico





		

Diagnóstico





		

Tratamiento





		

Profilaxis













		

Infecciones por Campylobacter



		

Cuadro clínico





		

Diagnóstico





		

Tratamiento













		

Infecciones por Helicobacter
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Epidemiología
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Fiebre de Oroya y verruga peruana
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Enfermedad por arañazo de gato
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Parte III: Enfermedades causadas por hongos (micosis)



		

Micosis de la piel y de las mucosas





		

Micosis subcutáneas





		

Micosis profundas por hongos patógenos primarios
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Parte IV: Infecciones causadas por parásitos



		

Amebiasis
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Parte V: Infecciones causadas por virus



		

Infecciones por papilomavirus, poliomavirus y adenovirus
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Diagnóstico





		

Tratamiento













		

Infecciones por citomegalovirus y los virus del herpes humano 6, 7 y 8
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Otras fiebres hemorrágicas o con exantema













		

Rabia



		

Cuadro clínico





		

Diagnóstico y pronóstico
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Parte VI: Miscelánea
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Sección 18: Toxicología
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Sección 19: Enfermedades por agentes ambientales
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Sección 20: Inmunología
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