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SANGRADO DIGESTIVO.
ENFERMEDAD POR REFLUJO
GASTROESOFAGICO. GASTROPATIA
POR AINEs

Hemorragia digestiva en el paciente anciano

Diferentes caracteristicas de los pacientes anosos
hacen que, ante un mismo origen y una pérdida de
sangre similar, el prondstico, tras una hemorragia
digestiva, sea mucho peor que en el joven:

— La arterioesclerosis subyacente dificulta la
hemostasia de arteriolas y arterias de pequeno
y mediano calibre en cualquier lesion sangrante.

— Hay una peor respuesta hemodinamica com-
pensadora a la hipovolemia, lo que implica una
menor taquicardia y una mayor disfuncion vas-
cular sistémica.

— Nuestros pacientes muy frecuentemente pre-
sentan una gran comorbilidad; enfermedades
en otros 6rganos y sistemas que pueden des-
compensarse tras una hemorragia de cierta
cuantia (hasta un 5% de los ancianos con
hemorragia digestiva alta pueden sufrir un |AM
[infarto agudo de miocardio] silente).

Hemorragia digestiva alta en el paciente
anciano

Pérdida sanguinea provocada por una lesion proxi-
mal al angulo duodenoyeyunal (angulo de Treitz); es
decir, en algun punto de eséfago, estémago o duode-
no. Comunmente se presenta en forma de hemate-
mesis (vomitos de sangre fresca, coagulos sanguineos
o restos hematicos oscuros denominados «en posos
de café») y/o melenas (heces blandas, de color inten-
SO muy brillante «alquitranado», muy malolientes).
Aunque son datos Utiles, el diagndstico diferencial no
puede basarse Unicamente en el aspecto de las
heces, ya que un sangrado proximal por debajo del
angulo de Treitz puede dar lugar a melenas y vicever-
sa; un sangrado digestivo alto puede presentarse en
forma de hematoquecia si se produce de forma masi-
va o si existe un transito acelerado (1).

La edad de los pacientes que sufren este problema
es cada vez mas avanzada, posiblemente debido al
envejecimiento progresivo de la poblacion y al mayor
consumo de farmacos potencialmente lesivos para la
mucosa gastroduodenal.
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Epidemiologia

Supone un 0,7-1,5% de todas las urgencias hospi-
talarias. Su incidencia varia entre 80 y 160 casos por
100.000 habitantes y ano, con tendencia al aumento
por las circunstancias antes sefnaladas.

La mortalidad se mantiene estable entre el 2y 4% y
un 10% en hepatdpatas crénicos. Estas cifras se cua-
triplican en pacientes de mas de 75 afnos. En la tabla
1 se recogen situaciones clinicas que pueden indicar
mal pronéstico.

Causas de hemorragia digestiva alta

Las causas mas frecuentes en el paciente anciano
son: la Ulcera péptica inducida por farmacos, infec-
cion y/o sepsis, la hemorragia relacionada con la
hipertension portal y lesiones hemorragicas no
neoplasicas (Mallory-Weiss, esofagitis por reflujo).
Todas ellas suponen el 90% de las causas. En los Ulti-
mos anos, se viene observando un aumento de la
incidencia de la Ulcera gastrica en detrimento de la
duodenal, posiblemente debido a la polifarmacia.
Entre las causas menos frecuentes se encuentran las
neoplasias y las lesiones vasculares esofagicas, gas-
tricas o duodenales.

Tabla 1. Factores pronoéstico
de la hemorragia digestiva
alta

Edad superior a 60 afios.
Hipovolemia severa.

Recidiva durante la hospitalizacion.
Alteraciones de la coagulacion.
Comorbilidad elevada.

o ok WD

Hemorragia activa en el momento de la
endoscopia.

Vaso visible, coagulo fresco adherido.
8. Ulceras de gran tamario.
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Tabla 2. Etiologia de hemorragia digestiva alta aguda

Ulcerativa o erosiva
Ulcera péptica:
Idiopatica.
Inducida por drogas (AINEs, AAS).
Infecciosa (H. pylori, CMV, VHS).
Ulcera de estrés.
Sindrome de Zollinger Ellison.
Esofagitis:
Péptica.
Infecciosa (Candida albicans, VHS, CMV,
miscelanea).

Inducida por farmacos (alendronato, tetraciclina,
quinidina, cloruro potasico, AAS, AINEs).

Hipertension portal

Varices esofagicas.

Varices gastricas.

Varices duodenales.
Gastropatia portal hipertensiva.

Malformaciones vasculares
Angiomas idiomaticos.

Sindrome Osler-Weber-Rendu.

Lesion de Dieulefoy.

Ectasia vascular antral (Watermelon).
Teleangiectasia inducida por radiacion.
Nevus azul.

Traumatico o postquirargico
Mallory-Weiss.

Ingestion de cuerpo extrafo.
Anastomosis postquirirgica.
Fistula aortoentérica.

Tumores
Benigno (leiomioma, lipoma, pdlipos).

Maligno (adenocarcinoma, leiomiosarcoma, linfoma,
sarcoma, melanoma, carcinoide, metastasis).

Miscelanea (hemobilia, pseudoquiste pancreatico...).

clinicos

Tabla 3. Valoracion de la cuantia de la hemorragia digestiva alta por métodos

hasta un 10% de la volemia circulante.

— HDA leve: paciente asintomatico, constantes normales, piel normocoloreada, templada y seca. Indica pérdida de

— HDA moderada: no hay taquicardia ni hipotension en decubito (TAS > 100 mm Hg, FC < 100 Ipm), pero pueden
aparecer de manera discreta al incorporarse. Mantiene la diuresis. Hay palidez mucosa y cierta frialdad acra
(vasoconstriccion periférica). No hay hiperhidrosis. La pérdida es de un 10-25%.

— HDA grave: en decubito, pulso de 100-120 Ipm y TAS 80-100. Paciente palido y frio con hiperhidrosis y pérdida
de turgencia tisular. Sensacion de intranquilidad. Oliguria. Pérdida de 25-35%.

— HDA masiva: (shock hipovolémico) taquicardia en reposo superior a 120 lpm, TAS < 80 mmHg. Anuria. Palidez
grisacea y rasgos faciales afilados. Mirada apagada (facies hipocratica), sudoracion viscosa, frialdad acentuada
(vasoconstriccion periférica y colapso venoso) y estado semicomatoso; en ocasiones incluso convulsiones.
Pérdida superior al 35% de la volemia. Situacion extrema.

Aproximacion al paciente

Lo primordial es valorar la situaciéon hemodinamica.
Se pospondra cualquier maniobra diagndéstico-
terapéutica hasta que se consiga la estabilizacion de
las constantes.

Instauraremos al menos una via periférica, manten-
dremos las vias aéreas libres, evaluaremos diuresis y
oxigenacion tisular.

Podemos valorar aproximadamente la cuantia de la
hemorragia si atendemos a datos semiologicos
(tabla 3).
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En principio, si la pérdida no supera el 10% de la
volemia, no habra apenas repercusion hemodinamica.
Una pérdida del 15-25%, sobre todo si el estado
basal del anciano no es bueno, provocara hipovolemia
e hipoxia tisular, a lo que el organismo respondera con
una hiperactivacion simpatica (vasoconstriccion y pali-
dez como resultado), asi como paso de liquidos
desde el espacio intersticial al vascular, disminucion
del gasto cardiaco con hipotension y retencion renal
de sodio y agua. Signos de respuesta al estrés como
febricula y neutrofilia pueden no estar presentes en el
paciente anciano, lo que indica una peor respuesta
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compensadora. Pérdidas superiores al 30% producen
afectacion en los 6rganos de los sentidos (vision
borrosa, acufenos) y en el SNC (mareos, obnubilacion)
e incluso miocardica (angor hemodinamica). Los dis-
tintos 6rganos y sistemas iran afectandose a medida
que aumente el grado de hipoxia (insuficiencia renal
aguda por necrosis tubular, acidosis metabdlica,
pulmén de shock, microtrombosis arteriolocapilar,
CID...).

Una vez asegurada la estabilidad hemodinamica del
paciente, deberemos conocer si la hemorragia ha
cesado o no. El mejor método es la colocacion de
sonda nasogastrica. Si se objetiva la presencia de
sangre fresca, deberemos mantenerla hasta que se
realice la endoscopia. La mayoria de los expertos
coinciden en que si la endoscopia nos aporta datos de
sangrado activo o alto riesgo de recidiva (vaso visible
0 coagulo fresco prominente adherido), es convenien-
te mantener al paciente sondado, con el fin de diag-
nosticar una posible recidiva antes de que ésta dé
lugar a una desestabilizacion hemodinamica.

La anamnesis debe ir encaminada a recabar infor-
macién que nos pueda ayudar al diagndstico etioldgico
de la hemorragia. Interrogaremos acerca de anteceden-
tes y presencia actual de sintomas de enfermedad gas-
trointestinal y hepatica.

Sospecharemos una Ulcera péptica ante el relato de
un dolor postprandial que se calma con la ingesta de
alcalinos. Si en la historia clinica hallamos el antece-
dente de cirugia por Ulcera péptica, tendremos que
valorar la existencia de una Ulcera recurrente o en la
anastomosis quirlrgica. La esofagitis tipicamente dara
lugar a sintomas por reflujo gastroesofagico (pirosis,
regurgitaciones...). Disfagia progresiva para solidos,
pérdida de peso y anorexia son datos que sugieren
neoplasia esofagica, mientras que dolor epigastrico,
replecion precoz, anorexia, pérdida de peso o vomitos
sugieren neoplasia gastrica. La aparicion de hemate-
mesis, tras varios vomitos violentos, es caracteristica
del sindrome de Mallory-Weiss.

Preguntaremos por una posible ingesta endlica o
por antecedentes de hepatisis B o C. Ictericia, ascitis,
estigmas cutaneos de cirrosis hepatica o presencia de
flapping, parotidomegalia y Dupuytren tendran que ser
valorados para descartar hepatopatia crénica subya-
cente.

Diagnéstico

La endoscopia digestiva alta es la prueba diagnés-
tica de eleccion para la HDA.

Este método es altamente sensible y especifico
para la identificacion y localizacion de las lesiones san-
grantes del transito gastrointestinal alto. Ademas, una
vez que es identificada la lesion, se puede conseguir
una hemostasia directa y prevenir el resangrado en la
mayoria de los pacientes.

La endoscopia también puede servir para obtener
biopsias multiples, con el fin de excluir la presencia de
células malignas y biopsias antrales para determinar el
H. Pylori.

El riesgo/beneficio de su realizacion debe ser con-
siderado en pacientes de alto riesgo, como los que
hayan sufrido IAM recientemente (2).

El estudio baritado con radio es sélo un estudio
alternativo no util en el momento de la urgencia. En
caso de encontrarse una lesion, no podra establecer
Si sigue activa, ni si es la causante del sangrado. Si
podra poner de manifiesto la existencia de una neo-
plasia del tracto digestivo superior 0 una hernia hiatal
gigante.

La capsula endoscopica se utilizara ante la sospe-
cha de lesiones sangrantes en el yeyuno-ileon que no
se hayan podido alcanzar por enteroscopia.

La angiografia es un método poco rentable en HDA.

Tratamiento

Estabilizacion hemodinamica y medidas generales

— En caso de hemorragia activa, deberemos en
todo momento intentar evitar la broncoaspira-
cion, especialmente frecuente en caso de dis-
minucion del nivel de conciencia.

— Se administrara oxigeno preferentemente median-
te canula nasal (menos riesgo de aspiracion en
caso de hematemesis) a tres litros por minuto.

— Colocaremos dos catéteres venosos periféricos
gruesos (calibre 16-18) para reiniciar la reposi-
cion de volumen.

— Sondaje vesical para control de diuresis.

— Extraccion de muestras hematicas para hemo-
grama completo, funcion renal, iones, glucemia,
estudio de coagulacion, equilibrio acido-base,
determinacion del grupo sanguineo y pruebas
cruzadas (reservaremos dos unidades de con-
centrado de hematies).

— Fluidoterapia: en principio, se usaran solu-
ciones cristaloides (salina, fisiolégica o Ringer
lactato), pero, si el paciente lo precisa, utilizare-
mMos expansores plasmaticos (dextranos, gela-
tinas...). La velocidad de infusion dependera de
la gravedad de la hemorragia e ira modifican-
dose segun la variacion de las constantes del
paciente.

— Transfusion sanguinea: los pacientes con alto
riesgo, como ancianos con severa comorbilidad,
deberian recibir concentrados de hematies
(nunca menos de dos unidades). Para evitar una
sobrecarga circulatoria que conduzca a una insu-
ficiencia cardiaca congestiva e incluso a un
edema agudo de pulmodn, puede ser Util la admi-
nistracion de furosemida intravenosa junto con la
transfusion hematica. En la etapa aguda, los valo-
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res de hematocrito y hemoglobina pueden llevarnos a
confusion, y sélo seran del todo fiables a las 48-72
horas, cuando se haya producido la hemodilucion. En
principio, el objetivo es mantener valores de hematocri-
to por encima del 30%, aunque la decision de transfun-
dir debera ser siempre individualizada. Atenderemos a
distintos factores, como la situacion hemodinamica del
paciente, la objetivacion de hemorragia activa, comorbi-
lidad, riesgo de recidiva y respuesta a la terapia en-
doscopica. Pacientes con coagulopatia o bajo recuen-
to plaquetario requeriran plasma fresco congelado y
plaquetas, respectivamente.

Tratamiento especifico

— Endoscopia.
Es la técnica terapéutica de eleccion utilizando
inyeccion de sustancias esclerosantes. Este
tratamiento reduce significativamente la recidiva
de hemorragia, la necesidad de cirugia urgente
y, sobre todo, reduce la mortalidad.

— Tratamiento farmacoldgico.
Inhibidores de la bomba de protones por via
parenteral: omeprazol en perfusion continua a
dosis de 8-10 mg/h. Esta pauta puede susti-
tuirse por un bolo de 80 mg IV seguido de la
administracion de 40 mg cada ocho horas. En
el caso del pantoprazol la dosis sera de 40 mg
cada 12-24 horas.
En HDA por varices esofagicas puede ser bene-
ficioso la perfusion de somatostatina IV a dosis
de 3 mg en 500 cc de suero fisioldgico cada 12
horas. Hay que vigilar efectos secundarios, como
hiperglucemia.

— Tratamiento quirdrgico.
Sdlo se tiene que utilizar cuando fracase el
endoscopico 0 si existiera una recidiva de la
hemorragia con repercusion hemodinamica, ya
que la cirugia eleva mucho la mortalidad cuan-
do se ha de realizar de urgencia, sobre todo en
el paciente anciano.

Hemorragia digestiva baja
en el paciente anciano

La lesidon que origina el sangrado esta localizada
por debajo del ligamento de Treitz.

La presentacion tipica es en forma de hematoque-
cia (sangre oscura o brillante o coagulos de sangre por
recto) en las formas agudas, y anemia ferropénica en
las formas cronicas.

Epidemiologia

Se estima que un 11-24% de la poblacion general ha
sufrido hematoquecia en algin momento de su vida. Si
no se tienen en cuenta las hemorragias autolimitadas
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de pequeha cuantia (de origen rectal), la incidencia
anual es de 20,5-27 casos /100.000 habitantes (cuatro
veces menos frecuente que la HDA). Sélo uno de cada
25 pacientes llegara a consultar por este sintoma. Los
ancianos consultan con mas frecuencia (30-50%), por-
que la perciben como mas grave y el curso es con mas
frecuencia recidivante o persistente. Es mas frecuente
en el hombre que en la mujer, y su incidencia aumenta
con la edad, siendo 200 veces mas frecuente en la
novena década de la vida que en la tercera.

Etiologia

En el anciano, las lesiones que mas frecuentemen-
te dan lugar a hemorragia digestiva baja (85-90%) son
los diverticulos, malformaciones vasculares (angiodis-
plasias), pdlipos, cancer y la colitis isquémica. A estas
causas hay que anadir las hemorroides vy fisuras ana-
les que constituyen la etiologia mas frecuente a cual-
quier edad (tabla 1).

Aproximacion al paciente

Cualquier sangrado rectal visible en adultos requie-
re una evaluacion (3).

La valoracion del riesgo del paciente se basara en la
forma de presentacion y en el estado hemodinami-
co (4). Estaremos ante un paciente de alto riesgo si pre-
senta signos de inestabilidad hemodinamica, comorbili-

Tabla 1. Etiologia de HDB
(hemorragia digestiva baja)
aguda

Hemorragia hemorroidal.
Enfermedad diverticular de colon.
Angiodisplasias.

Colitis isquémica.

Polipos y cancer colorrectal.
Enfermedad inflamatoria intestinal.

N o oAb

Causas menos frecuentes:

Varices rectales.

Proctosigmoiditis actinica.

Rectocele-Ulcera rectal.

Ulceras estercoraceas.

Colitis infecciosas.

Colitis por farmacos (AINEs, AAS, sales de oro).

Coagulopatias primitivas o secundarias a
tratamiento anticoagulante.

Cuerpo extrafio en recto.
Supositorios de AINE.
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Tabla 2. Clasificacion de HDB aguda segun su gravedad

Leve TAS > 100 mmHg. FC< 100 Ipm.
Moderada TAS 90-100 mmHg. FC 100-110 Ipm.
Grave TAS < 90 mmHg. FC >110 Ipm.

Hipotension ortostatica.
Signos de baja perfusion tisular en piel, rindn y SNC.

Masiva Shock que no se resuelve, a pesar de la reposicion adecuada de volumen y otras medidas de
reanimacion.

Algoritmo 1. Aproximacion al paciente con HDB aguda.

Paciente con hematoquecia
severa

;

Evaluacion inicial y resucitacion

!

Sonda nasogastrica de aspiracion

> Asplrgdo »| Retirar
negativo
A
' I |
Cese de la hemorragia Hemorragia lenta o intermitente Hemorragia activa e importante
Y A\ A\
Colonoscopia completa Colonoscopia completa Gastroscopia (HDA masiva?)
Y v A
Diagnostico Diagndéstico No
/ / A4

No No Colonoscopia con minima preparacion

J J por via rectal
A\

Gammagrafia o Transito baritado/ Diagndstico
angiografia selectiva Enteroscopia/
Angiografia selectiva / \
o

l

Angiografia urgente/
Laparotomia exploradora

dad alta, sangrado persistente, necesidad de multiples En la tabla 2 se clasifica la HDB aguda en funcion
transfusiones o evidencia de abdomen agudo. de su gravedad.
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Una vez asegurada la estabilidad hemodinamica,
atenderemos a diferentes datos que nos podran apro-
ximar al nivel de la lesién que esta produciendo el san-
grado.

Pérdidas de pequenas cantidades de sangre roja
junto a una deposicién normal que dan lugar a man-
chas en el papel higiénico o un ligero goteo, sugieren
la existencia de hemorroides. La fisura anal tipicamen-
te produce, ademas, dolor durante y después de la
defecacion.

La hemorragia diverticular suele ser de comienzo
repentino, indoloro y profuso.

Las angiodisplasias se asocian frecuentemente a
estenosis adrtica, cirrosis hepatica e insuficiencia renal
cronica.

La colitis isquémica tiene una forma de presenta-
cion tipica; dolor en hipogastrio y fosa iliaca izquierda,
urgencia defecatoria y rectorragia, a veces acompana-
da de febricula.

Los pdlipos y el cancer colorrectal rara vez son
causa de hemorragia grave.

Diagnostico

La endoscopia digestiva baja es la prueba de eleccion,
tanto para el diagndstico etioldgico como para la locali-
zacion definitiva de la lesion y ulterior tratamiento (3).

El estudio baritado no resulta util en el diagnéstico
de la HDB aguda, ya que lesiones no profundas en la
mucosa, como angiodisplasias o colitis aguda, no son
visibles y las lesiones en zona rectosigmoidea son difi-
ciles de evaluar radiograficamente.

La angiografia mesentérica identifica la extravasa-
cion de contraste en un 50-75% de las hemorragias
diverticulares si el flujo es superior a 0,5 ml/min. La
hemorragia activa angiodisplasica se visualiza sélo en
un 10% de los estudios.

La gammagrafia con hematies marcados con tec-
necio puede definir la topografia completa de la lesion
sangrante si el flujo de pérdida es superior a 1 ml/min.

Un esquema diagnoéstico queda reflejado en el algo-
ritmo 1.

Tratamiento

1. Estabilizacion hemodindmica y medidas gene-
rales: similares a las explicadas en el capitulo
anterior (HDA).

2. Tratamiento especifico:

El 90% de las hemorragias digestivas bajas
agudas ceden espontaneamente.

En el caso de hemorragias agudas, activas y
graves puede servir de ayuda para la hemosta-
sia la perfusion de somatostatina (3 mg en per-
fusion IV cada 12 horas). Se beneficiaran tam-
bién de este acto lesiones vasculares difusas,
aquellas localizadas en sitios dificimente acce-
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sibles y sangrados recidivantes pese a trata-
miento endoscopico o quirdrgico.

La técnica de eleccion para el tratamiento de la
HDB aguda no masiva es la colonoscopia. Se
conseguira realizar un tratamiento en el 27-40%
de los enfermos en los que se decide la colo-
noscopia precoz. Existen diferentes técnicas
(electrocoagulacion, fotocoagulacion, inyeccion
de sustancias esclerosantes o polipectomia con
asa de diatermia en el caso de los pdlipos).

La arteriografia selectiva con inyeccion de sus-
tancias vasoconstrictoras o embolizacion del
vaso estara indicada en hemorragias activas
durante la exploracion arteriogréfica y en los
sangrados intermitentes o recurrentes si se
aprecian malformaciones vasculares. Se trata
de técnicas complejas, a menudo no disponi-
bles y con riesgos anadidos (perforacion, este-
nosis, embolizacion de un trombo...).

Las indicaciones de laparotomia son la hemo-
rragia masiva y el sangrado persistente o recidi-
vante. El resultado de la intervencion estara
muy influido por la adecuada localizacion vy el
diagnéstico preoperatorio de la causa del san-
grado. De ello dependera también la eleccion
de la técnica quirlrgica.

Enfermedad por reflujo gastroesofagico
(ERGE)

Introducciéon

Aunque previamente se habia considerado que la
secrecion acida gastrica iba disminuyendo con la edad,
varios estudios han mostrado que la edad por si sola,
en ausencia de infeccion por Helicobacter pylori (HP),
no la reduce. La secrecion gastrica se mantiene en con-
diciones normales en mas del 80% de ancianos sanos,
e incluso en algunas personas la secrecion acida del
estbmago aumenta con la edad. Por esto, la poblacion
geriatrica mantiene el riesgo de poder sufrir ERGE.

Concepto

En términos clésicos y sencillos, la ERGE se define
como aquella enfermedad que produce sintomas o
lesiones provocadas por el reflujo del contenido gastri-
co hacia el esdfago. Si se pretende actualizar el con-
cepto, seria mas correcto definirla como «la presencia
de lesiones o de sintomas atribuibles al material reflui-
do desde el estbmago, lo suficientemente importantes
como para empeorar la calidad de vida» (5). De esta
manera se incluyen, ademas, las manifestaciones
extraesofagicas por reflujo (dolor toracico, asma, larin-
gitis posterior, erosiones dentales), se hace referencia
al concepto global de enfermedad y se asume de
manera implicita la cronicidad de la enfermedad.
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Tabla 3. Factores que aumentan el riesgo de sufrir ERGE en el anciano

1. Alteraciones del aclaramiento esofagico:
— Por hiposialia.
— Por alteraciones de la peristalsis esofagica.

sintomas.
5. Uso frecuente de farmacos:

proteinas).

— Por presencia de HH deslizante (mas del 60% de los sujetos de mas de 75 afios).
2. Factores higiénicos y demograficos: sedentarismo, obesidad, tabaco.
3. Disminucion del vaciamiento gastrico con estasis gastrica.
4. Estrefimiento cronico y esfuerzos repetitivos que aumentan la posibilidad de reflujo patoldgico e incrementan los

— Que reducen el tono del EEI (IECA, nitritos, bloqueantes del Ca, betabloqueantes, anticolinérgicos,
antidepresivos triciclicos, hipndéticos, neurolépticos).

— Que causan hipersecrecion acida (teofilina, aminofilina, sales de calcio, rivastigmina, suplementos orales de

— Que pueden causar lesion mucosa (AAS, AINE, corticoides).

AAS: acido acetilsalicilico; AINE: antiinflamatorio no esteroideo; EEI: esfinter esofagico inferior; HH: hernia hiatal; IECA: inhibidores de la
enzima de conversion de angiotensina; ERGE: enfermedad por reflujo gastroesofagico.

Epidemiologia

La ERGE es mas comun en la senectud que en la
juventud. Ello se debe a mudltiples factores favorece-
dores o precipitantes (tabla 3). Aunque la tasa de pre-
valencia es sdélo algo mas alta en el anciano (20% en
comparacion con 12-13% de adultos mas jovenes),
cuando esta presente es mas grave, como evidencian
dos hechos:

a) Mayor frecuencia de esofagitis por reflujo (60-
75% en comparacion con un 30-40% de los
mas jovenes).

b) Una tasa superior de complicaciones, incluyen-
do el eséfago de Barrett.

Etiopatogenia

Aungue se ha identificado una presion basal del Ell
menor, COmo grupo, en los ancianos, los hechos con-
firman que la causa mas frecuente, como sucede con
el subgrupo de menor edad, son las relajaciones tran-
sitorias del Ell.

El papel de la hernia de hiato (HH) deslizante sigue
siendo controvertido. Su presencia condiciona sobre
todo una alteracion importante de la aclaracion esofa-
gica y el tiempo de contacto del material refluido con
la mucosa esofagica se prolonga mas tiempo.

Manifestaciones clinicas

La clinica de la ERGE es variable, debiendo distin-
guirse entre manifestaciones tipicas (pirosis y regur-
gitaciones) y atipicas (dolor toracico no cardiaco, mul-

tiples sintomas ORL, respiratorios y bucodentales)
(tabla 4).

La pirosis y las regurgitaciones suelen presentarse
después de las comidas, ya que la mayor parte de los
episodios de reflujo son postprandiales (6). Con
mucha menor frecuencia se producen sintomas noc-
turnos, aunque en este caso el dafo esofagico suele
ser mas intenso (7). Probablemente, una menor sensi-
bilidad esofagica en las edades mas avanzadas es la
causa de que la pirosis se perciba con frecuencia
menor, mientras aumenta la aparicion de sintomas
como dolor toracico o manifestaciones respiratorias e
incluso disfagia.

En el anciano es de gran importancia la pronta
deteccion de sintomas de alarma (véase tabla 4), para
un diagnoéstico precoz y un rapido tratamiento. Tam-
bién tendremos en cuenta que sintomas debidos a
patologia extradigestiva (p. €j., enfermedad cardiovas-
cular) pueden ser errbneamente atribuidos a ERGE.

Complicaciones

—

Ulceracion esofagica.

Estenosis péptica.

3. Hemorragia: excepcional en los adultos jévenes
con ERGE, causa un 3-5% de todas las HDA
agudas en los ancianos, probablemente debido
al empleo concomitante de ciertos tipos de far-
macos.

4. Esofago de Barrett: presencia de epitelio cilin-

drico monoestratificado que en el eséfago dis-

tal, desde la unién esofagogastrica y en senti-
do proximal, reemplaza al epitelio escamoso

N
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Tabla 4. Sintomas y signos asociados a ERGE

Tipicos Atipicos

Sintomas de alarma

— Pirosis. ORL:

— Regurgitaciones. — Ronquera.

vocales.

— Laringitis.
— Faringitis.
— Otitis.

— Sinusitis.

Respiratorios:
— Asma.

— Tos.
— Bronquitis.

Bucodentales:

— Sialorrea.

— Granuloma de cuerdas

— Estenosis subglética.

— (Cancer de laringe.

— FErosiones dentales.
— Quemazon.

— Disfagia.

— Odinofagia.

— Anemia.

— Pérdida de peso.
— Hemorragia.

— Neumonias por aspiracion.
— Bronquiectasias.
— Fibrosis pulmonar.
— Apnea del suefo.

Dolor toracico no cardiaco.

ERGE: enfermedad por reflujo gastroesofagico.

poliestratificado que normalmente tiene la mucosa
esofagica. Existe riesgo de degeneracion a adenocar-

cos de reflujo ni el hallazgo de una hernia de
hiato implican la existencia de ERGE.

cinoma (50 veces mayor que el que presenta el resto ¢) Endoscopia. Es la prueba fundamental para el
de la poblacion). Los ancianos con esodfago de Barrett diagnodstico de lesiones esofagicas. Ademas,
suelen tener menos sintomas que los jévenes que lo permite la toma de muestras para estudio his-
presentan y, por otra parte, la incidencia de eséfago topatoldgico, la visualizacion directa del eséfa-
de Barrett se incrementa con la edad. go vy la deteccion de membranas y anillos
esofagicos, inflamaciones, lesiones vegetan-
. . tes, varices y esofago de Barrett, a la vez que
Diagnéstico . .
proporciona la oportunidad de tratar una este-
La menor sensibilidad visceral que parece predo- nosis péptica de forma conveniente mediante
minar en el anciano determina un enfoque diagnosti- dilataciones. Es obvio que la endoscopia es la
co diferente del que seria valido para el resto de los técnica de exploracion que se debe aplicar de
pacientes. forma precoz en presencia de sintomas o sig-
nos de alarma (disfagia, odinofagia, anemia,
a) Test terapéutico con IBP. El uso del test tera- adelgazamiento).
péutico (empirico) con inhibidores de la bomba d) Phmetria esofagica. En los casos en que haya
de protones (IBP), de utilidad ampliamente clinica importante de ERGE, escasa respuesta
demostrada en sujetos mas jovenes para el al tratamiento antisecretor y la endoscopia no
diagnostico de ERGE, presenta riesgos con fre- haya detectado enfermedad por reflujo. Puede
cuencia inadmisibles en edades mas avanza- usarse para correlacionar los sintomas con los
das. episodios de reflujo y es muy Util en aquellos
b) Radiologia (transito baritado esofagico). Su indi- ancianos con sintomas atipicos de ERGE
cacion actual en la ERGE es muy limitada. Per- (tabla 4).
mite valorar estenosis infranqueables para el e) Manometria esofagica. Poco utilizada en el

endoscopio. Pero ni los episodios fluoroscopi-
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Por supuesto, no debemos olvidar que el proceso
diagnostico, como en otras patologias, debe comen-
zar por una adecuada historia clinica, centrada no sdlo
en sintomas esofagicos, sino también en las manifes-
taciones extraesofagicas.

Tratamiento

El objetivo sera aliviar la sintomatologia, mejorar la
calidad de vida y prevenir la aparicion de complicacio-
nes. Si existen lesiones esofagicas, el objetivo incluira
la curacion de éstas y mantener su remision.

1. Medidas higiénico-dietéticas. Pueden ser sufi-
centes para el control de la sintomatologia en
casos leves y complementar el tratamiento far-
macoldgico en los casos de esofagitis mode-
rada y grave. Evitar comidas copiosas, elimi-
nar sobrepeso, dejar el tabaco, no tomar cafe,
chocolate, bebidas alcohdlicas ni carbona-
tadas, dormir con la cabecera elevada y evitar
el decubito dos-tres horas tras las comidas. La
mayoria de estas medidas son empiricas, no
existiendo practicamente estudios que demues-
tren su eficacia.

2. Tratamiento farmacoldgico.
a) Farmacos neutralizantes o inhibidores de la
secrecion acida: que son los mas utilizados
y los que han demostrado mas eficacia:

— Antidcidos y alginatos. Unicamente re-
sultan de utilidad en el control de sinto-
mas leves e infrecuentes. Vigilar efectos
secundarios: diarrea o estrefiimiento, re-
tencion de sodio y liquidos...

— Antagonistas H2. Cimetidina, ranitidina,
famotidina, nizatidina, roxatidina. La evi-
dencia cientifica actual ha excluido del
arsenal terapeutico de la ERGE a estos
farmacos, habiendo quedado amplia-
mente demostrada la superioridad en
eficacia y seguridad de los IBP, incluso
sobre la combinacion de anti-H2 y pro-
cinéticos (7). Entre otros inconvenientes
de los anti-H2 hay que mencionar la
frecuente necesidad de dosis muy ele-
vadas para el control de la ERGE en
ancianos v la frecuente aparicion de fe-
ndémenos de tolerancia.

— Inhibidores de la bomba de protones
(IBP) (omeprazol, lansoprazol, panto-
prazol, rabeprazol, esomeprazol). Agen-
tes terapéuticos de eleccion. Debe
comenzarse el tratamiento con dosis
doble de IBP individualizando la pauta,
preferible en dosis Unica. Debido a la
cronicidad de esta enfermedad ( recidiva

casi en el 100% de los casos a los seis
meses de abandonar el tratamiento)
esta indicado el tratamiento prolongado
—o0 de por vida— en estos pacientes.
Rabeprazol es el Unico farmaco de este
grupo que no se metaboliza por el cito-
cromo p450, lo que le confiere un perfil
especialmente seguro en lo referente a
interacciones con otros farmacos.

b) Agentes procinéticos. Metoclopramida,
domperidona, cisaprida, cinitaprida. La utili-
dad de estos farmacos se basa en su capa-
cidad para estimular la motilidad esofa-
gogastrica, aumentar el tono del Ell vy
acelerar el vaciamiento gastrico, si bien tanto
unos como otros tienen menor eficacia en el
tratamiento de la ERGE que los IBP en cual-
quier circunstancia (1) y producen menos ali-
vio sintomatico. Ademas, hay que tener en
cuenta sus efectos secundarios: los antido-
paminérgicos (metoclopramida, domperido-
na) pueden causar sedacion, discinesia
tardia, parkinsonismo, hipertermia malig-
na,...y la cisaprida esta muy restringida en la
actualidad por su capacidad para producir
arritmias cardiacas graves (torsade de poin-
tes, alargamiento del QUT, etc.) sobre todo si
se administra con farmacos capaces de inhi-
bir el citocromo p450.

3. Tratamiento quirdrgico. A considerar cuando el
tratamiento médico no obtenga la eficacia de-
seada. Es fundamental una adecuada valoracion
del entorno en cada caso, desde la disponibi-
lidad de un equipo quirdrgico con experiencia y
destreza suficientes, hasta las circunstancias
personales del paciente (edad y/o expectativas
de vida, riesgo operatorio).

Tratamiento de mantenimiento: El tratamiento
intermitente es eficaz en el manejo de los sintomas
de acidez de estémago en la mitad de pacientes con
reflujo no complicado. Este es un tratamiento simple
y aplicable en Atencion Primaria. No obstante, la
mitad de los pacientes presentan, a los seis meses
de haber finalizado el tratamiento, nuevamente sin-
tomatologia de pirosis. Estos son los casos en los
que estaria indicado el tratamiento de mantenimien-
to. En recidivas precoces al retirar la medicacion, en
recidivas frecuentes, en presencia de esofagitis
grado I, lll o esofagitis simple o grado | en caso de
recidiva.

Gastropatia por AINEs

Los antiinflamatorios no esteroideos (AINEs) repre-
sentan un grupo terapéutico de muy amplia difusion
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a nivel mundial por sus acciones antiinflamatoria,
antipirética, analgésica y antiagregante plaquetaria.
Asi, unos 70 millones de prescripciones de estos far-
macos se realizan anualmente en Estados Unidos y
unos 25 millones en Espana, presentando este con-
sumo tasas interanuales de crecimiento por encima
del 5% (8).

El uso «indiscriminado» de estos farmacos lleva
consigo un elevado riesgo de aparicion de efectos
adversos, entre los cuales destacan los digestivos
(gastropatia) como los mas frecuentes.

Tipos de lesiones producidas por AINEs

— Se extienden desde esdfago hasta recto (no
s6lo en mucosa gastroduodenal).

e Mas frecuentes: estbmago y duodeno.
® Son:

— Petequias, equimosis, erosiones.
Ulceraciones a nivel gastrico y/o duodenal.
Hemorragia digestiva, perforacion (apare-
cen en un 3% de Ulceras; incidencia cinco
veces mayor que en poblacion general).
Estenosis esofagica y en tracto gastroin-
testinal inferior.

Factores de riesgo (9)

1. Historia previa de Uulcera o complicacion
hemorragica previa. Considerado el factor que
mas incrementa el riesgo de complicacion.

2. Edad superior a 60-65 anos (incremento pro-
gresivo con la edad).

3. Dosis elevadas o asociacion de dos o mas tipos
de AINEs, incluyéndose el uso de aspirina a
bajas dosis.

4. Tipo de AINE. Varios estudios coinciden en
sefalar al ibuprofeno como el menos gastrolesi-
VO, apuntandose piroxicam, ketorolaco y keto-
profeno como los mas daninos, aunque tras
ajustar seguin dosis, las diferencias en cuanto a
lesividad se reducen bastante.

5. Uso simultaneo de AINEs con corticoides 0 con
anticoagulantes. Hasta 10 veces mayor riesgo
en este Ultimo caso.

6. Enfermedad sistémica grave concomitante (car-
diovascular, diabetes, insuficiencia renal o
hepatopatia crénica).

Prevencion de la gastropatia por AINEs

— FEvaluacion detallada de la necesidad de trata-
miento en cada paciente, empleando la dosis
minima eficaz durante el menor tiempo posible.
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— Tratamiento farmacolégico preventivo en pacien-
tes con uno o mas factores de riesgo de los des-
critos.

— Emplear para la prevencion farmacos que
hayan demostrado eficacia frente a la Ulcera
gastrica y duodenal (9): omeprazol (20 mg/24 h)
y misoprostol (200 mg/8 h).

— FBuvitar la asociacion con anticoagulantes y dosis
de corticoides > 10 mg prednisona.

— Utilizar el AINE menos toxico si es factible. Entre
AINEs clésicos: ibuprofeno, diclofenaco, ace-
clofenaco, etc. Otra alternativa son meloxicam,
nimesulida, nabumetona.

En cuanto a los antiinflamatorios inhibidores es-
pecificos de la COX-2, han demostrado una menor
incidencia de complicaciones gastrointestinales, pero
su utilizacion se acompana de un incremento en com-
plicaciones cardiovasculares graves, por lo que se
recomienda seguir utilizando gastroproteccion en
pacientes de riesgo con el tratamiento mencionado.

Recientemente ha sido publicada una revision de
la Cochrane sobre el uso de antiagregacion. En ella
Se expone que, que pese a que se supone que el
copidogrel se recomienda en pacientes con impor-
tante intolerancia gastrointestinal a la aspirina, en los
pacientes con historia de hemorragia por ulcera, el
tratamiento de aspirina con esomeprazol es superior
al de clopidogrel en la prevencién de recurrencias de
hemorragia (10).
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