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Malabsorcion y Sobrecrecimiento
Bacteriano (SIBO)

Mauricio Alexander Cruz Guerrero

1. Introduccién

La Gastroenterologia, como disciplina troncal de la
medicina interna, ha experimentado una transformacion
paradigmatica en las ultimas décadas. La integracion de la
biologia molecular, la genémica y el desarrollo tecnologico
en la endoscopia han redefinido el diagndstico, la
estadificacion y el tratamiento de las enfermedades del
tracto gastrointestinal, el higado, el pancreas y el sistema
biliar. Este capitulo tiene como objetivo proporcionar una
revision exhaustiva y actualizada, dirigida al médico
especialista, sobre aspectos selectos y de alta relevancia
clinica y endoscopica, con un enfoque en la patogénesis, las
guias de manejo contemporaneas y las fronteras de la
terapéutica intervencionista.

La carga global de las enfermedades gastrointestinales (GI)
es significativa. Por ejemplo, el cancer colorrectal (CCR) es
una de las principales causas de cancer y de mortalidad
oncoldgica a nivel mundial, con una incidencia que plantea
nuevos desafios en la poblacion adulta joven. De igual
manera, la prevalencia de la esteatosis hepatica asociada a
disfuncion metabolica (EHADM) se ha disparado, reflejando
la epidemia global de obesidad y sindrome metabolico. Este
panorama subraya la necesidad de una comprension
profunda de las herramientas diagnosticas y terapéuticas
mas avanzadas a disposicion del especialista.

2. Abordaje Contemporaneo de las Enfermedades
Inflamatorias Intestinales (EII)

Las EII, principalmente la enfermedad de Crohn (EC) y la
colitis ulcerosa (CU), representan un desafio clinico debido
a su naturaleza cronica, recurrente y progresiva. La
investigacion reciente ha profundizado en la interacciéon

5



crucial entre la susceptibilidad genética, la disbiosis de la
microbiota intestinal y la respuesta inmunolégica
desregulada (1).

2.1. Estrategia "Treat-to-Target" y Medicina de Precision

El paradigma terapéutico se ha desplazado de la mera
respuesta sintomatica a la curacion mucosa y, mas
recientemente, a la curacion transmural y el control de la
progresion del dano (2). El objetivo "treat-to-target" (T2T)
en EIIl promueve la titulacién proactiva de la terapia con
base en objetivos objetivos, siendo la remision endoscopica
(curacion mucosa) el principal hito a alcanzar. La
monitorizacion de estos objetivos se realiza mediante la
combinacion de biomarcadores séricos y fecales (proteina
C reactiva, calprotectina fecal) y la endoscopia con
valoracion histologica.

La medicina de precision busca individualizar el
tratamiento. La estratificacion de riesgos en el diagnostico
y el uso de perfiles moleculares y farmacocinéticos estan
guiando la seleccion del primer agente biologico, buscando
optimizar la eficacia y minimizar la exposicion a farmacos
innecesarios (3).

2.2. Terapias Dirigidas y Agentes Novedosos

El arsenal terapéutico se ha expandido con agentes
dirigidos a vias inflamatorias especificas:

* Agentes Biologicos:

o Inhibidores de Integrinas (Vedolizumab,
Etrolizumab): Bloquean selectivamente la
migracion de linfocitos al intestino, minimizando
la inmunosupresion sistémica.

o Inhibidores de IL-12/23 (Ustekinumab,
Risankizumab): Dirigidos a citocinas clave en la
cascada inflamatoria Th17.

* Moléculas Pequeiias (Inhibidores de JAK):



o Inhibidores de Janus Quinasas (JAKi -
Tofacitinib, Upadacitinib): Ofrecen una
alternativa oral para la CU y EC moderada a
grave. Su mecanismo de accion intracelular
permite una rapida induccion de la remision,
pero exigen un monitoreo estricto de eventos
adversos, como el riesgo de trombosis y
enfermedades cardiovasculares mayores (4).

La seleccion de la terapia inicial estd cada vez mas
influenciada por factores como la fenotificacion de la
enfermedad (perforante, estenosante, perianal), la edad del
paciente y la presencia de factores de mal prondstico.

3. Endoscopia Avanzada: Mas Alla del Diagnostico

La endoscopia se ha consolidado como un pilar
fundamental en la terapéutica gastrointestinal, ofreciendo
alternativas minimamente invasivas a procedimientos
quirargicos complejos.

3.1. Deteccion y Caracterizacion de Neoplasias Tempranas

La endoscopia de alta definicion, complementada con la
cromoendoscopia virtual (NBI, i-Scan) y la magnificacion,
ha redefinido el estandar para la deteccion de lesiones
neoplasicas superficiales, especialmente en el eséfago de
Barrett y el colon (5).

* Inteligencia Artificial (IA): Los sistemas asistidos por
IA estan siendo integrados en tiempo real para mejorar
la tasa de deteccion de adenomas (ADR) y para
caracterizar los polipos in vivo, apoyando la estrategia
de "resecar o dejar" (predict-and-resect) para polipos
de bajo riesgo mediante la prediccién de su histologia.
Esto aumenta la eficiencia del procedimiento y reduce
los costos histopatologicos (6).

3.2. Reseccion Endoscopica y Cirugia de Tercer Espacio

Las técnicas de reseccion se han sofisticado para permitir
la eliminacion curativa de lesiones grandes y complejas:
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* Diseccion Submucosa Endoscépica (DSE): Es el
estdndar para la reseccién en bloque de lesiones
neoplasicas tempranas con un alto potencial de
curacion, particularmente en el tracto GI superior. Su
ventaja radica en obtener una pieza completa (en
bloque) que permite una estadificacion patoldgica
precisa (7).

e Cirugia Endoscopica del Tercer Espacio: Técnicas
innovadoras que trabajan en el espacio submucoso o
subepitelial:

o Miotomia Endoscépica por Via Oral (POEM):
Tratamiento de eleccion para la acalasia y
trastornos de la motilidad esofagica.

o Diseccion Submucosa Endoscdépica con Tunel
(STER): Utilizada para resecar tumores
subepiteliales de origen muscular.

-t §’ ] 3 - R
Figura 1. Miotomia Endoscépica por Via Oral (POEM?. Secuencia de un
procedimiento de Cirugia del Tercer Espacio. Se observa la creacién del tinel
submucoso (A), la diseccion y seccion de la capa muscular circular del eséfago (By C,
flechas) para aliviar la obstruccion {acalasia , y el cierre posterior de la incision de
entrada con clips (E). Fuente: Rev Salud Publica (Colombia). 2018.



Tabla 1: Aplicaciones Clinicas de la Cirugia Endoscépica
del Tercer Espacio

Técnica Indicacion Principal Ventajas Clave A Eoes

Riesgos
o, [ Minimamente :
Acalasia (tipos I, II, ; Reflujo
POEM I1I), Espasmo s el v gastroesofagico

de éxito a cortoy

Esoféagico Difuso post-procedimiento.

medio plazo.
. At Alto riesgo de
Né;ﬁﬁi?%ﬂfagﬁi/ Reseccién en perforac%én
DSE Lesioneg ’ bloque, sangrado diferido.
llleieiiee = 70 estadificacion Curva de
i precisa. aprendizaje
empinada.
Tumores A
subepiteliales LSO - d d
STER esofagicos y reseccion precisa  Riesgo de sangrado
gastricos (p. ej de lesiones y perforacion.
GIST) e musculares.

Fuente: Adaptado de Minami et al. (2022) y Inoue et al. (2021) (8, 9).

Manejo Endoscépico de la Displasia en EII:
Cromoendoscopia y Vigilancia de Alto Rendimiento

La vigilancia endoscopica del cancer colorrectal en
pacientes con Enfermedad Inflamatoria Intestinal (EII) de
larga evolucion es fundamental, dada su clasificacion como
poblacion de alto riesgo. El estandar de practica ha
evolucionado del muestreo aleatorio mediante biopsias al
enfoque de vigilancia de alto rendimiento, centrado en la
deteccion y caracterizacion precisa de la Displasia Asociada
a Colitis (DAC).

La Cromoendoscopia Dirigida (utilizando colorantes como
el indigo carmin) o la cromoendoscopia virtual (NBI, i-Scan)
se ha establecido como el método superior. Estas técnicas
maghnifican y resaltan las alteraciones sutiles en la mucosa,
permitiendo identificar lesiones displasicas que son planas
e invisibles bajo luz blanca .

Una vez detectada, la lesion displasica visible y resecable
(categoria Non-Polypoid or Polypoid, Resectable - NPR) debe
ser abordada de forma terapéutica. La Reseccion
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Endoscépica de la Mucosa (EMR) y, en lesiones
seleccionadas con componente submucoso, la Diseccion
Submucosa Endoscdpica (DSE) son las técnicas de eleccion.
Estas estrategias, cuando logran una reseccion curativa
completa (RO), permiten preservar el colon in situ, evitando
la colectomia y sus complicaciones asociadas en la mayoria
de los casos de displasia de bajo y alto grado.

4. Hepatologia: Un Enfoque en la Enfermedad Metabdlica y
la Carcinogénesis

La hepatologia contemporanea estd dominada por la
epidemia de la Esteatosis Hepdatica Asociada a Disfuncion
Metabolica (EHADM) y la optimizacién del manejo de la
cirrosis y sus complicaciones, especialmente el carcinoma
hepatocelular (CHC).

4.1. EHADM y Esteatohepatitis (EASH)

La EHADM (antes NAFLD/EHGNA) es la principal causa de
enfermedad hepatica crénica a nivel mundial y la causa de
fibrosis hepatica de crecimiento mas rapido (10). El
espectro de la enfermedad abarca desde la esteatosis
simple hasta la cirrosis y el CHC.

* Diagndstico y Estadificacién No Invasiva: Los
métodos no invasivos, como la elastografia hepatica
(de transicion o por resonancia magnética) y los
marcadores séricos (FIB-4), son fundamentales para el
cribado de la fibrosis, limitando la necesidad de biopsia
hepatica.

* Desarrollo Farmacolégico: El tratamiento se enfoca en
las modificaciones del estilo de vida, pero el desarrollo
farmacolodgico esta avanzado rapidamente con agentes
dirigidos a la inflamacion y la fibrosis. Los agonistas de
GLP-1 (por ejemplo, Semaglutida) y los agonistas del
receptor S\betaS de la hormona tiroidea (THR- S
\beta$ ) estan demostrando capacidad para inducir la
resolucion de la esteatohepatitis y mejorar la fibrosis
en ensayos clinicos de fase avanzada (11).
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4.2. Carcinoma Hepatocelular (CHC): De la Deteccion a la
Inmunoterapia

El cribado del CHC mediante ecografia y S\alpha$S-
fetoproteina (AFP) semestral se mantiene en pacientes
cirroticos y de alto riesgo. Sin embargo, la mayor revolucion
se ha dado en la terapia sistémica:

e Inmunoterapia en Primera Linea: La combinacion de
inmunoterapia (inhibidores de puntos de control,
como el atezolizumab) con terapias anti-angiogénicas
(bevacizumab) ha establecido un nuevo estandar de
oro como tratamiento de primera linea para el CHC
avanzado, superando consistentemente a las terapias
dirigidas anteriores en términos de supervivencia
global (12).

5. Cancer Colorrectal (CCR) y Cribado de Alto Riesgo

El cancer colorrectal sigue siendo una prioridad en la
gastroenterologia, con un enfoque en la mejora de las tasas
de deteccion y la personalizacion del cribado.

5.1. Avances en el Cribado Poblacional

La colonoscopia sigue siendo el estandar, pero las
estrategias de cribado no invasivas estan ganando terreno.

e Pruebas de ADN Fecal Multi-objetivo (mt-sDNA):
Pruebas que detectan biomarcadores de ADN
neoplasico y sangre oculta en heces, ofreciendo una
alta sensibilidad para el CCR y las lesiones
adenomatosas avanzadas. Su utilidad como alternativa
a la colonoscopia se esta reevaluando en guias clinicas
actualizadas (13).

* El Riesgo Creciente en Adultos Jovenes: El aumento
de la incidencia de CCR en adultos menores de 50
anos ha llevado a varias guias internacionales a
recomendar el inicio del cribado poblacional a los 45
anos. Esto subraya la necesidad de una mayor
vigilancia en esta cohorte (14).
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6. Trastornos de la Interaccion Intestino-Cerebro (DGBI)

El enfoque moderno de los trastornos funcionales,
clasificados como DGBI segun Roma IV, se basa en la
comprension de la desregulacion bidireccional entre el
sistema nervioso entérico y el sistema nervioso central, la
alteracion de la microbiota y la hipersensibilidad visceral.

6.1. Sindrome del Intestino Irritable (SII) y SIBO

El SII es el DGBI mas comun. Su manejo requiere un
enfoque multidisciplinario, combinando modificaciones
dietéticas, tratamientos farmacologicos dirigidos y terapias
psicologicas (15).

e Dieta: La dieta baja en FODMAPs (Oligosacaridos,
Disacaridos, Monosacaridos y Polioles Fermentables)
sigue siendo una intervencion clave para reducir los
sintomas de distension y dolor, aunque requiere
supervision dietética para garantizar la adecuacion
nutricional.

e Tratamiento del SIBO (Sobrecrecimiento Bacteriano
del Intestino Delgado): La creciente conciencia sobre
la posible coexistencia de SIBO con el SII-D ha
popularizado el uso de antibidticos no absorbibles
(Rifaximina) para modular la microbiota y reducir la
produccion de gas.

e Terapia Dirigida al Dolor: El uso de
neuromoduladores (antidepresivos triciclicos, ISRS/
IRSN) en dosis bajas es fundamental para reducir la
hipersensibilidad visceral.

Tabla 2: Estrategias Farmacolégicas Avanzadas para el
Tratamiento del SII

Clase Mecanismo de Indicacion
Subtipo de SII 2 Accién Clinica
e e Especifico Especifica
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e Aumenta la
secrecion

intestinal de Estrefiimiento
SI-C Agonistasde  cloruroy predominante
(Estrefiimiento) Guanilato Ciclasa C ~ bicarbonato Sin respuesta a
. Acel : fibra o laxantes
tr%?lé%irt % ¢ osmoticos.
intestinal.
* Reduce la |
: motilidad Dolor
Agonista del abdominal y
SII-D (Diarrea) ~ Receptor Mu-  * Reduce diarrea con
Opioide Sednenon predominio de
intestinal sin SII-D.

afectar el SNC.
¢ Modulacion

central del abg(())rlrcl)il;lal
DDE’IOF.Y, Neuromj&glélladores dolorlv isceral | prominente que
istension (ATC) * Modulacion del jpterfiere con la
reflejo calidad de vida.
gastrocolico.

Fuente: Adaptado de Moayyedi et al. (2022) y Black et al. (2021) (15, 16).

7. Perspectivas Futuras: Inteligencia Artificial y Terapia
Genética

El futuro de la gastroenterologia se encamina hacia una
disciplina aun mas personalizada e integrada
tecnologicamente.

1.

IA Predictiva en Endoscopia y Vigilancia: La IA no
solo ayudara en la deteccion, sino que se desarrollara
para predecir el riesgo de progresion de lesiones
preneoplasicas (ej. esofago de Barrett, polipos)
basandose en analisis de imagenes histologicas y
datos clinicos, personalizando los intervalos de
vigilancia.

Terapia Genética y Microbioma: La edicion genética
(CRISPR) y las terapias basadas en el microbioma
(trasplante de microbiota fecal estandarizado y
dirigido) tienen el potencial de ofrecer curas
funcionales para enfermedades como la Colitis por
Clostridioides difficile recurrente y, potencialmente,
la EII.

13



3. Endoscopia Roboética: El desarrollo de dispositivos
roboticos y de cadpsulas activas permitira
procedimientos terapéuticos minimamente invasivos
en todo el tracto GI sin necesidad de sedacion
profunda.

8. Conclusion

La Gastroenterologia Clinica y Endoscopica se encuentra
en una fase de rapida y profunda evolucion. El especialista
de hoy debe dominar no solo las técnicas endoscépicas
avanzadas, como la DSE y la cirugia de tercer espacio, sino
también la interpretacion de complejos perfiles
moleculares y la aplicacion de terapias biologicas y de
moléculas pequenias. La clave del éxito reside en la
adopcion de un enfoque multidisciplinario, el uso de
estrategias T2T y la incorporacion proactiva de la
tecnologia para ofrecer la mejor atencion al paciente.
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Esofagitis Eosinofilica

Néstor Mauricio Sanchez Sornoza

1. Introduccién

La esofagitis eosinofilica (EEo) constituye una entidad
clinicopatologica bien definida, reconocida como una
enfermedad inflamatoria crénica, mediada
inmunoldgicamente, que afecta primariamente al esofago.
Su definicion se basa en la conjuncién de una disfuncion
esofagica sintomatica y un infiltrado inflamatorio
predominante de eosinofilos en la mucosa esofagica (1, 2).
Desde su descripcion como una patologia distinta a la
enfermedad por reflujo gastroesofagico (ERGE) en la
década de 1990, la EEo ha experimentado un ascenso
notable en incidencia y prevalencia a nivel global,
consoliddndose como la principal causa de disfagia y de
impactacién de bolo alimentario en nifios y adultos jovenes,
superando incluso a trastornos funcionales y motores en
ciertos grupos etarios (3).

Este capitulo se dirige al médico especialista con el objetivo
de ofrecer una actualizacién critica y exhaustiva sobre los
cimientos moleculares, los avances diagndsticos y las
estrategias terapéuticas de vanguardia para la EEo. El
conocimiento profundo de su espectro clinico y la
aplicacion rigurosa de los consensos internacionales son
fundamentales para mitigar la progresion de la enfermedad
hacia la remodelacion fibrotica y sus consecuentes
complicaciones obstructivas (4).

2. Epidemiologia y Factores de Riesgo

La EFo se ha convertido en una enfermedad ubicua, aunque
con variaciones geograficas reportadas. Los estudios de
base poblacional confirman una tendencia creciente, con
tasas de prevalencia que, en las ultimas revisiones, se situan
entre 15 y 55 casos por cada 100,000 habitantes en
poblaciones occidentales. La incidencia anual mantiene un
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ritmo de ascenso constante, lo que sugiere la influencia de
factores ambientales y estilos de vida modernos en su
irrupcion (5).

Existe una marcada predileccion por el sexo masculino, con
una proporciéon de varones a mujeres que oscila
generalmente entre 3:1y 4:1. Aunque puede diagnosticarse a
cualquier edad, el pico de diagndstico en adultos se observa
comunmente en la tercera y cuarta décadas de la vida (3).

Un factor de riesgo epidemioldgico de gran relevancia es la
fuerte asociacion de la EEo con la atopia. Los pacientes con
EEo presentan tasas elevadas de enfermedades alérgicas
concomitantes, incluyendo asma, rinitis alérgica, dermatitis
atopica y alergias alimentarias IgE mediadas. Se estima que
mas del 70% de los pacientes pediatricos y hasta el 50% de
los adultos tienen al menos una condicién atopica (6). Esta
conexidén subraya la naturaleza sistémica de la
disregulacion inmunolodgica de tipo Th2 que define a la
enfermedad.

Titulo: Perfil de Riesgo y Comorbilidades Atdpicas en la
Esofagitis Eosinofilica

Factor de Riesgo
Sexo Masculino
Asma
Rinitis Alérgica (Fiebre del heno)
Alergias Alimentarias IgE

Antecedentes Familiares de EEo

Fuente: Adaptado de revisiones sistemdticas y metandlisis sobre epidemiologia y
riesgo en EEo (4, 5, 6).

3. Etiopatogenia: El Eje Th2 y la Barrera Epitelial

La EEo es, esencialmente, una enfermedad de
hipersensibilidad de tipo 2 que resulta de la interaccion
disfuncional entre la genética del huésped, la integridad de
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la barrera esofagica y la respuesta a los alérgenos
ambientales, principalmente alimentarios y aeroalérgenos.

3.1. Disfuncion de la Barrera Epitelial y Genética

La integridad comprometida del epitelio esofagico es un
evento patogénico inicial crucial. Las células epiteliales
esofagicas de pacientes con EEo muestran una expresion
reducida de proteinas de union estrecha (tight junctions) y
de diferenciacion, como la filagrina (FLG), lo que
incrementa la permeabilidad de la mucosa. Este defecto de
barrera permite que los alérgenos, tanto ingeridos como
inhalados, penetren la mucosa esofagica y accedan a las
células presentadoras de antigenos (APCs) subepiteliales,
iniciando la cascada inmunologica (7).

A nivel genético, se han identificado multiples loci de
susceptibilidad. El gen que codifica la eotaxina-3 (CCL26) es
uno de los polimorfismos mas consistentemente asociados,
lo que refuerza su papel central en el reclutamiento
eosinofilico. Otras variantes genéticas relevantes incluyen
aquellas relacionadas con la respuesta inmunitaria de tipo
Th2, como el receptor de interleucina-5 (IL5RA),
consolidando la predisposicion genética a una respuesta
inflamatoria de tipo 2 (8).

3.2. La Cascada Inmunoldgica de Tipo 2 (Th2)

Una vez que el alérgeno penetra, las APCs presentan el
antigeno a los linfocitos T, promoviendo su diferenciacion
hacia el fenotipo T helper tipo 2 (Th2) y activando las células
linfoides innatas tipo 2 (ILC2s). La respuesta de tipo Th2 se
caracteriza por la produccion abundante de las siguientes
citocinas, que son centrales para la inflamacion eosinofilica:

1. Interleucina-5 (IL-5): Considerada el factor clave
para la eosinofilia. Es indispensable para la
diferenciacién, maduracion, supervivencia vy,
fundamentalmente, la migracién de los eosinofilos
desde la médula 6sea y el torrente sanguineo hacia el
tejido esofagico.
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2. Interleucina-13 (IL-13): Es el principal inductor de la
remodelacion tisular y de la expresion de la
eotaxina-3 (CCL26) en las células epiteliales
esofagicas. La eotaxina-3 es la quimiocina mas
potente para el reclutamiento de eosindfilos en el
esofago, creando un ciclo de inflamacién y migracion

(©)-

3. Interleucina-4 (IL-4): Junto con la IL-13, promueve el
cambio de isotipo en las cé¢lulas B hacia la produccion
de IgE y participa en la perpetuacion de la respuesta
Th2.

La acumulacién de eosinodfilos en la lamina propia y en el
epitelio (microabscesos) resulta en la liberacion de las
proteinas citotoxicas contenidas en sus granulos (p. €j.,
proteina cationica de eosinofilo, proteina basica mayor).
Esta liberacion directa induce la necrosis del epitelio, la
disfuncion motora y, con el tiempo, la remodelacion
esofagica a través de la induccion de la fibrosis de la lamina

propia (9).
4. Presentacion Clinica y Complicaciones

La EEo es una enfermedad cronica cuyos sintomas reflejan
la inflamacion y la rigidez fibrotica del esoéfago. La
presentacion es dependiente de la edad y de la etapa de la
enfermedad (inflamatoria vs. fibroestenosante).

4.1. Manifestaciones en Adultos

En adultos y adolescentes, el sintoma cardinal es la disfagia
(dificultad para tragar), que suele ser episddica o
intermitente, pero que puede volverse progresiva. El signo
mas alarmante y frecuente que lleva al diagnodstico es la
impactacién de bolo alimentario (IBA) (10). Esta emergencia
medica ocurre cuando un fragmento de alimento
(usualmente carne) queda atrapado proximalmente a una
estenosis o un eséfago de calibre estrecho. Otros sintomas
incluyen dolor toracico (a menudo confundido con angina)
y pirosis o regurgitacion persistente a pesar del uso de
inhibidores de la bomba de protones (IBP) (4).
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4.2. Manifestaciones en Nifnos

En la poblacién pediatrica, el espectro es mas amplio y a
menudo inespecifico:

e Lactantes y Preescolares: Rechazo alimentario,
vomitos recurrentes, irritabilidad, o fallo de medro
(pérdida de peso o retraso en el crecimiento) (11).

e Niflos Mayores y Adolescentes: Dolor abdominal o
toracico, disfagia y nauseas.

4.3. Complicaciones Fibrdticas y Motilidad

La inflamacién crénica y no tratada conduce a la
remodelacion esofagica, un proceso irreversible de fibrosis
de la lamina propia y de la capa muscular. Las
manifestaciones endoscopicas y clinicas de la remodelacion
incluyen:

» Estenosis esofagicas: Estrechamientos fijos que exigen
dilatacion endoscopica.

* Esofago de calibre estrecho (small-caliber esophagus):
Longitud esofagica con didmetro reducido.

* Anillos esofagicos fijos (10).

Adicionalmente, la inflamacion puede afectar la funcion
motora esofagica, llevando a hipomotilidad o disfuncion del
esfinter esofagico inferior, lo que contribuye a la disfagia
reportada por los pacientes.

5. Criterios Diagnoésticos y Evaluacion

El diagnoéstico de la EEo es estricto y se basa en la
integracion de tres pilares, segun los consensos
internacionales (4, 12).

5.1. El Eje Histoldgico: Recuento Eosinofilico

El criterio histologico es indispensable:
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* Infiltrado eosinofilico: Recuento de al menos 15
eosinofilos por campo de alto poder (> 15 e/c.a.p.) en
una o mas muestras de biopsia esofagica. Este umbral
es el punto de corte aceptado para definir la
enfermedad (13).

Ademas del recuento, otros hallazgos histologicos de
soporte incluyen la presencia de microabscesos
eosinofilicos, la degranulacion eosinofilica, la hiperplasia de
la capa basal y la dilatacion de los espacios intercelulares
(espongiosis) (14).

Figura 1. Caracteristicas Histopatoldgicas de la Esofagitis Eosinofilica.
Microfotografia que ilustra el infiltrado inflamatorio crénico caracteristico de la
EEo. Observese la acumulacion de eosindfilos en el epitelio, la formacién de
microabscesos eosinofilicos (agregados focales de eosindfilos) %1 la espongiosis
(dilatacion de los espacios intercelulares) secundaria al dafio epitelial. Este hallazgo
es fundamental para cumplir el criterio de diagndstico (igual o superior a 15
eosindfilos por campo de alto poder (e/c.a.p.). Fuente: Galich M. Esdfago normal y
patoldgico. Acta Gastroenterologica Latinoamericana. 2020.

5.2. El Eje Clinico y Endoscdpico

Se requiere la presencia de sintomas de disfuncion
esofagica. La endoscopia digestiva alta es obligatoria para la
toma de biopsias y para la evaluacion de los hallazgos
macroscopicos. La clasificacion endoscépica EREFS
(Esophagitis Eosinophilic Ring, Exudates, Furrows,
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Stricture) es una herramienta util para la estandarizacion
de los hallazgos.

Titulo: Hallazgos Endoscdpicos Caracteristicos de la
Esofagitis Eosinofilica

Hallazgo Endoscépico
Anillos Circulares
Surcos Longitudinales
Exudados o Papulas Blancas
Fragilidad de la Mucosa

Estenosis

Fuente: Basado en la clasificacion endoscopica EREFS (Esophagitis Eosinophilic
Ring, Exudates, Furrows, Stricture) (4, 10).

5.3. Exclusion de Eosinofilia Secundaria

Es fundamental excluir otras causas de eosinofilia
esofagica, siendo la mas importante la enfermedad por
reflujo gastroesofagico (ERGE). Si un paciente tiene
sintomas que responden a dosis altas de IBP y se normaliza
el recuento eosinofilico, se define una entidad particular
conocida como Esofagitis Eosinofilica Sensible a IBP (EEo-
sensible a IBP). Esta condicion se incluye en el espectro de
la EEo, ya que la respuesta a los IBP no se debe solamente a
la supresion acida, sino a efectos antiinflamatorios directos
sobre el epitelio (12).

El protocolo de biopsias debe incluir la toma sistematica de
muestras de al menos dos niveles (proximal y distal) del
esofago, independientemente de los hallazgos
endoscopicos, para evitar falsos negativos (14).

6. Manejo Terapéutico: Las Tres D

El objetivo del tratamiento es doble: lograr la remision
clinica (resolucion de sintomas) y la remision histologica
(reduccion a = 15 e/c.a.p.), con el proposito final de prevenir
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el dafo estructural irreversible. Las opciones terapéuticas
se clasifican en Dietéticas, Farmacologicas (Drogas) y
Mecanicas (Dilatacion).

6.1. Terapia Farmacoldgica (Drogas)
6.1.1. Inhibidores de 1a Bomba de Protones (IBP)

Los IBP en dosis altas (p. €j., esomeprazol o lansoprazol dos
veces al dia) son la terapia inicial recomendada en muchos
consensos. Su eficacia se debe a efectos antiinflamatorios
directos e indirectos. Se ha demostrado que los IBP pueden
reducir la eosinofilia y la expresion de eotaxina-3 en el
epitelio esofagico, incluso en ausencia de reflujo acido
significativo (15). El manejo inicial con IBP permite clasificar
al paciente como EEo-sensible a IBP o EEo-resistente a IBP.

6.1.2. Corticosteroides Topicos Deglutidos

Son el tratamiento antiinflamatorio topico de primera linea
con mayor eficacia para la EEo resistente a IBP.

* Budesonida: Se utiliza en formulacién viscosa oral
(suspension espesa) o en forma de slurry. El uso de
formulaciones viscosas o tabletas bucodispersables
(ODT) optimiza el tiempo de contacto del farmaco con
la mucosa, logrando tasas de remision histologica
superiores al 60% (2, 16).

e Fluticasona Propionato: Se administra mediante
inhalador de dosis medida, disparando el spray en la
boca y deglutiéndolo sin inhalar.

El riesgo de efectos secundarios sistémicos es bajo, pero la
monitorizacion de la candidiasis esofagica es necesaria (16).

6.1.3. Agentes Bioldgicos: La Nueva Era

La llegada de agentes biologicos ha revolucionado el
manejo, especialmente en casos refractarios o graves, al
ofrecer una terapia de alta precision dirigida a la patogenia
Th2.
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* Dupilumab: Es el anticuerpo monoclonal
completamente humano aprobado para la EEo. Actua
como un inhibidor dual de la sefalizacion de IL-4 e
IL-13, bloqueando de manera fundamental la cascada
inflamatoria Th2. Los estudios de fase III han
demostrado una notable eficacia en la induccién de
remision histologica (normalizacion del recuento de
eosinofilos) y una mejoria significativa de la disfagia en
adultos y adolescentes (1). Su mecanismo de accion lo
convierte en una opcion ideal para la EEo, ya que ataca
directamente el motor de la enfermedad.

* Otros anticuerpos en investigacion se dirigen a la IL-5
(Mepolizumab) o a la TSLP (Tezepelumab), mostrando
prometedores resultados en las vias patogénicas
secundarias (9).

6.2. Terapia Dietética (Dieta)

La eliminacion de alérgenos alimentarios es una opcion
curativa que exige un alto nivel de adherencia y
monitorizacion endoscopica para confirmar la remision.

* Dieta de Eliminaciéon Empirica de Seis Alimentos (6-
FED): Consiste en la exclusion de leche, huevo, trigo,
soya, mani/frutos secos, y pescado/mariscos durante
6 a 8 semanas. Es la estrategia dietética mas eficaz,
con tasas de remision histoldgica de hasta el 70% (17).
La identificacion de los alérgenos responsables se
realiza mediante la reintroduccion secuencial, guiada
por endoscopias y biopsias.

¢ Dieta Elemental: Se basa en féormulas de aminoacidos,
excluyendo todas las proteinas intactas. Logra la
remision en mas del 95% de los casos. Se reserva para
pacientes pediatricos o adultos refractarios que no
responden a otras terapias (17).

6.3. Intervencion Mecanica (Dilatacion)

La dilatacion esofagica es un tratamiento mecanico crucial,
pero solamente estd indicado para el manejo de las
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complicaciones fibroéticas, es decir, estenosis o
estrechamiento luminal significativo que causa disfagia
persistente o impactacion recurrente (18).

La principal consideracion es el riesgo incrementado de
desgarros de la mucosa y perforacion en el eséfago con
EEo. Por lo tanto, se recomienda:

* Realizar la dilatacion después de un periodo de
tratamiento antiinflamatorio para minimizar la
fragilidad de la mucosa.

e Utilizar balones o bujias de manera gradual para
alcanzar el diametro deseado, minimizando el
traumatismo (18).

La dilataciéon mejora los sintomas obstructivos, pero no
trata la inflamacion subyacente, por lo que debe ir
acompainada de un tratamiento farmacologico o dietético
de mantenimiento.

6.4. Estratificacion del Riesgo y Manejo a Largo Plazo

El manejo de la EEo es crénico y debe orientarse a prevenir
la remodelacion. El especialista debe clasificar al paciente
segun su fenotipo predominante para guiar la estrategia:

+ Fenotipo Inflamatorio: Caracterizado por hallazgos
endoscopicos activos (surcos, exudados). Responde
predominantemente a la terapia antiinflamatoria
(corticoides topicos, biologicos o dieta).

+ Fenotipo Fibroestenosante: Definido por la presencia
de estenosis fijas, anillos o un esofago de calibre
estrecho. Este fenotipo requiere una estrategia
combinada de dilatacion (manejo mecanico, 6.3) y
terapia antiinflamatoria de mantenimiento a largo
plazo.

El retraso diagnostico (> 5 anos) y la ausencia de remision
histolégica sostenida son los principales factores de riesgo
para la progresion a fibrosis irreversible.
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Tabla 3. Factores de Riesgo Clinicos y Endoscopicos para
la Remodelacion Fibrdtica en la Esofagitis Eosinofilica

Factor de Riesgo Implicacién Clinica

Mayor probabilidad de estenosis fijas debido

Retraso Diagnostico ) o o
a inflamacion croénica prolongada.

Impactacion de Bolo Indicador de calibre luminal criticamente

Recurrente (IBA) reducido y rigidez esofagica avanzada.

Ausencia de Remision Mantenimiento de la cascada pro-fibrética

Histoldgica mediada por IL-13 y Eotaxina-3.

Didmetro ESofigi Definido comomenor a 18 mm., aumenta el

Rlzilme'éo OB riesgo de desgarros y perforacion durante la
educido dilatacién.

Fuente: Adaptado de los Consensos Internacionales (Dellon et al., 2021; Lucendo et
al., 2022) y revisiones sistemdticas sobre manejo de complicaciones fibréticas en EEo.

6.5. Monitorizacion de la Respuesta

La evaluacion de la eficacia terapéutica no puede basarse
Unicamente en la mejoria sintomatica (remision clinica), ya
que la recurrencia histologica puede ser asintomatica.

+ Confirmacién de Remision: La evaluacion
endoscopica con toma de biopsias debe realizarse
sistematicamente 8 a 12 semanas después de iniciar o
cambiar una terapia para confirmar la remisién
histolégica (e / c.a.p. < 15).

+ Seguimiento: La vigilancia histologica periddica es
indispensable, especialmente en pacientes con riesgo
de progresion fibroética, para detectar la reactivacion
asintomatica de la enfermedad y modular el
tratamiento de mantenimiento.

7. Conclusion

La Esofagitis Eosinofilica se ha consolidado como una
enfermedad inflamatoria cronica de importancia creciente
en la gastroenterologia moderna. Su comprension
etiopatogénica se centra en la disregulacion del eje Th2 y la
disfuncion de la barrera epitelial. El diagnostico requiere la

27



alta sospecha clinica de disfagia o impactacion, junto con el
criterio histologico estricto de > 15 e/c.a.p.}S. Las
estrategias terapéuticas han evolucionado de los IBP y los
corticoides topicos hacia terapias biologicas dirigidas
(Dupilumab), ofreciendo un manejo mas preciso y efectivo
para la remision histoldgica y la prevencion de la morbilidad
fibrética a largo plazo. El futuro del manejo se dirige hacia
la medicina de precision, con un énfasis creciente en la
estratificacion del riesgo fibrético y el desarrollo de
herramientas de monitorizaciéon no invasivas, como la
capsula esofagica sin endoscopio (p. €j., Cytosponge) o
biomarcadores de quimiocinas, que buscan reemplazar la
necesidad de biopsias repetidas. La colaboracion
multidisciplinaria entre gastroenterdlogos, alergologos y
patologos sigue siendo fundamental para optimizar los
resultados en esta compleja patologia (1, 4).
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Hemorragia Digestiva: Manejo
Endoscopico Actualizado

Mabholy Lisbeth Burgos Palma

Introduccion

La hemorragia digestiva (HD) aguda, ya sea alta (HDA) o baja
(HDB), sigue constituyendo una de las emergencias médicas
mas frecuentes y potencialmente letales a nivel mundial,
con una considerable morbimortalidad a pesar de los
avances terapéuticos. La Endoscopia Digestiva (ED) ha
evolucionado hasta convertirse en el pilar fundamental no
solo para el diagnostico, sino también para la estratificacion
pronostica y el tratamiento hemostatico de primera linea,
con un impacto directo en la reducciéon de la necesidad de
cirugia urgente y en la mortalidad asociada, especialmente
en la HDA no variceal (HDANV) (1, 2).

Este capitulo se propone actualizar el abordaje endoscopico
de la HD, enfocandose en las directrices y técnicas mas
recientes que guian la practica clinica en médicos
especialistas. Se revisara el momento optimo de la
endoscopia, la preparacion del paciente, las técnicas de
hemostasia de eleccion para las etiologias mas comunes, y
el papel de las terapias endoscopicas avanzadas, tanto en la
porcion superior como inferior del tracto gastrointestinal.

Hemorragia Digestiva Alta (HDA)

La HDA, definida como el sangrado proximal al ligamento
de Treitz, es la forma mas comun de HD aguda
(aproximadamente el 80-85% de los casos) (3). Su principal
etiologia es la ulcera péptica (HDANV), seguida por las
lesiones variceales (HDAV) en pacientes con hipertension
portal (1, 4).

1. Estratificacion del Riesgo y Momento de la Endoscopia
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La evaluacién inicial de la estabilidad hemodinamica es
primordial. La estratificacion del riesgo preendoscopico
permite identificar a los pacientes con alta probabilidad de
necesitar intervencion o que tienen un peor pronostico.
Escalas como la de Glasgow-Blatchford (GBS) y AIMS65
(Albumina, INR, Nivel Mental Alterado, Presion Sistolica,
Edad mayor o igual a 65) son recomendadas para guiar la
necesidad y el momento de la endoscopia (5). Un GBS de 0
o 1 sugiere que el paciente tiene un riesgo muy bajo y
podria ser dado de alta sin endoscopia (2).

Tabla 1: Escalas de Estratificacion de Riesgo en la
Hemorragia Digestiva Alta

Predice Momento de
Escala Componentes Clave Principalmente Uso
* Urea
* Hemoglobina
* Presion Arterial Necesidad de
Gl Hisitlien ) ) intervencion
= atsgt?fw_d * Frecuencia Cardiaca  (transfusion, 5 doscopi
X reen i
(G% §) ord | \ielena hemostasia eendoscopico
* Sincope e_ndogcoplca,
... | cirugia).
» Enfermedad Hepatica
* Insuficiencia
Cardiaca.
* Albimina
* INR Mortalidad
AIMS65 * Nivel Mental Alterado intrahospitalaria Preendoscépico
* Presion Sistdlica y costos.
* Edad > 65.

Fuente: Adaptado de Gralnek et al. (2021) y Stanley et al. (2022) (5).

El momento Optimo para la endoscopia continta
debatiéndose. Las guias internacionales sugieren realizarla
en pacientes estables con alto riesgo dentro de las 24 horas
del ingreso (1, 2). Sin embargo, en pacientes con
inestabilidad hemodinamica a pesar de la reanimacion
inicial o con sospecha de HDAV, la endoscopia debe ser
considerada urgente, realizdndose tan pronto como sea
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posible después de la estabilizacion inicial, idealmente
dentro de las 12 horas (2, 6). Un estudio no demostro
beneficio en la mortalidad con la realizacion de la
endoscopia ultra-precoz (menor a 6 horas) versus la
temprana (6-24 horas) en pacientes de alto riesgo, lo que
refuerza la prioridad de la estabilizacion hemodinamica (7).

2. Hemorragia Digestiva Alta No Variceal (HDANV)

La tlcera péptica es la causa mas comun. La clasificacién de
Forrest sigue siendo la herramienta prondstica estandar
post-endoscopica, guiando la necesidad y tipo de terapia
endoscopica (2).

2.1. Preparacion y Lavado Gastrico

Aunque no es universalmente recomendado, el lavado
gastrico con sonda nasogastrica puede ser util en casos de
sospecha de sangrado masivo o para confirmar sangrado
activo. Mas importante adn es la administracion pre-
endoscopica de un agente procinético (como eritromicina
intravenosa) en casos de sangrado activo masivo o grandes
coagulos, con el objetivo de mejorar la visualizacion y
aumentar el éxito de la hemostasia. Esta practica ha
demostrado mejorar la calidad de la endoscopia y reducir el
tiempo de procedimiento (8).

2.2. Tratamiento Endoscépico de la Ulcera Péptica

La terapia endoscopica combinada es el estandar de oro
para las ulceras con estigmas de alto riesgo (Forrest Ia, Ib,
IIa, y IIb con coagulo adherido que puede ser removido), ya
que reduce significativamente el resangrado, la necesidad
de cirugia y la mortalidad (2).

+ Inyeccion y Lavado: La inyeccion de adrenalina diluida
(1:10,000) es util como tratamiento inicial para lograr la
vasoconstriccion local y desplazar el punto de
sangrado, facilitando la aplicacion de una segunda
modalidad hemostatica. Si se identifica un coagulo
adherido (Forrest IIb), la remocion del coagulo
mediante lavado o pinzas frias para evaluar el estigma
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subyacente es crucial; si se revela un vaso visible
(Forrest Ia/Ila), la hemostasia definitiva es obligatoria
(2)-

+ Terapia Térmica: La electrocoagulacién (bipolar o
monopolar) y la termocoagulaciéon de contacto (sonda
de calor) son efectivas. Es fundamental aplicar la
energia tangencialmente para evitar el dano
transmural y el riesgo de perforacion.

+ Terapia Mecanica: Los clips hemostaticos son una
opcion eficaz. En casos de sangrado refractario,
lesiones de Dieulafoy o defectos murales amplios, el
uso de los clips de cierre completo o over-the-scope-
clips (OTSC) ofrece una fuerza de compresion superior
y mayor éxito en el control del sangrado persistente o
recurrente, al capturar una mayor cantidad de tejido y
arterias profundas (4, 9).

2.3. Manejo de la Recidiva Hemorragica

A pesar de la terapia inicial, el 10-20% de los pacientes
experimentan resangrado (2). El manejo incluye una
segunda endoscopia con intento de hemostasia. Si falla el
segundo intento de hemostasia endoscopica, la
embolizacion arterial por radiologia intervencionista es el
tratamiento de eleccion, con una alta tasa de éxito y menor
morbimortalidad que la cirugia. La cirugia se reserva como
ultima opcion, generalmente tras el fracaso de la
embolizacion (2, 10).

3. Hemorragia Digestiva Variceal (HDAV)

La HDAV requiere un abordaje distinto y multidisciplinar. La
estabilizacion es prioritaria, iniciando fArmacos vasoactivos
(Terlipresina u Octredtido) y profilaxis antibiotica precoz (1,
6).

* Varices Esofagicas: La Ligadura con Banda
Endoscopica (LBE) es la terapia de eleccion para el
sangrado agudo y la prevencion secundaria, siendo
superior a la escleroterapia debido a una menor tasa
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de resangrado y menos efectos adversos. Debe
realizarse dentro de las 12 horas del ingreso, tras la
estabilizacion hemodindmica y la administracion de
farmacos vasoactivos (1, 6).

* Varices Gastricas (VVG): El tratamiento de eleccion es
la inyeccion de cianoacrilato (pegamento tisular) para
su obliteracion. Este procedimiento requiere
experiencia debido al riesgo de embolizacion. La
técnica debe ser precisa, a menudo asistida por
ecoendoscopia (USE) en centros especializados para
una colocacién mas segura, especialmente en varices
del fundus (GOV-1y IGV-1) (6, 11).

3.1. Rol de la Ecoendoscopia (USE) en Sangrados Complejos

La Ecoendoscopia (USE) ha trascendido su rol diagnostico
para convertirse en una herramienta terapéutica esencial
en el manejo de sangrados complejos y refractarios,
especialmente aquellos de origen subepitelial. Su capacidad
para visualizar la vasculatura profunda permite identificar y
tratar lesiones que la endoscopia convencional
(luminoscopia) no puede alcanzar con seguridad.

i

Figura 1. Terapia de Vdrices Gdstricas Guiada por USE A-F. Abordaje endoscopico y
ecoendoscopico (USE) para el tratamiento de vdrices gdstricas (ej. IGV-1). Se utiliza
USE-Doppler (C) para mapear el flujo y guiar la aguja E)D) para la inyeccion precisa
de cianoacrilato o la colocacion de coils para la obliteracion segura del vaso
tributario. Fuente: Mosquera-Klinger G et al. Acta Gastroenterol Latinoam. 2025.

* Pseudoaneurismas y Fistulas Aorto-entéricas: En
sangrados masivos sin causa aparente en la
endoscopia, la USE es fundamental para diagnosticar
pseudoaneurismas que erosionan el lumen (ej. la
arteria esplénica o gastroduodenal, o
pseudoaneurismas pancreaticos). La USE permite
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guiar con precision la inyeccion de agentes
embolizantes (ej. trombina o cianoacrilato)
directamente en el saco aneurismatico, ofreciendo una
opcion de hemostasia menos invasiva que la
embolizacion angiografica o la cirugia, especialmente
en pacientes de alto riesgo.

* Varices Ectopicas (Intestino Delgado y Recto): La USE
puede confirmar el origen venoso de las varices
ectopicas y guiar la inyeccion de cianoacrilato o
espirales coils para la obliteracion precisa y segura del
vaso tributario, minimizando el riesgo de embolizacion
sistémica.

Hemorragia Digestiva Baja (HDB)

La HDB se origina distal al ligamento de Treitz. La
enfermedad diverticular y las angiodisplasias son las causas
mas comunes, especialmente en el anciano (3).

4. Preparacion y Colonoscopia como Herramienta
Diagnéstica y Terapéutica

Tras la estabilizacion hemodinamica, la colonoscopia es el
estudio de eleccion, idealmente dentro de las 24 horas
(precoz) para maximizar el rendimiento diagnostico y
terapéutico (3).

* Preparacion Intestinal: La preparacién intestinal
rapida con grandes volumenes de polietilenglicol
(PEG) (4-6 litros en 3-4 horas) es segura y
fundamental. Una preparacion adecuada es el factor
limitante mas importante para el éxito diagnostico y
terapéutico. La preparacion debe iniciarse incluso
antes de que el sangrado haya cesado, ajustando la
dosis si existe insuficiencia renal o riesgo de
encefalopatia (3).

Tabla 2: Tratamiento Endoscopico de la Hemorragia
Digestiva Baja por Etiologia
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Etiologia

Enfermedad
Diverticular

Angiodisplasias/
Ectasias
Vasculares

Colitis Post-
Polipectomia

Ulceras Rectales

Terapia

Endoscdpica de

Eleccion

Clips hemostaticos

(solos o con
inyeccion de
adrenalina).

Terapia térmica

(Argon Plasma

Coagulacion - APC,

o sonda de calor).

Clips hemostaticos

en el defecto o
coagulacion
térmica.

Clips o APC.

Comentarios Actualizados

El clipado es preferido sobre la
terapia térmica debido al
menor riesgo de perforacion
en la pared del colon, a
menudo delgada. El uso de
OTSC es una opcion de rescate
para lesiones dificiles (12).

El APC es la modalidad mas
utilizada. Dada la delgadez de
la pared coldnica, la aplicacién
de energia debe ser
conservadora, con especial
precaucioén en el colon
derecho (3).

El clipado es el tratamiento de
primera linea para cerrar el
defecto mural. Para sangrado
tardio, la terapia es dirigida al
vaso visible.

Manejo similar a las tlceras
pépticas de bajo flujo.

Fuente: Adaptado de Strate et al. (2023) y Machlab et al. (2022) (3, 12).

5. Manejo de Lesiones Digestivas Especificas y Terapias de

Rescate

5.1. Lesiones de Dieulafoy

Estas son arteriolas submucosas persistentes. Se
encuentran con mayor frecuencia en el estdmago, pero
pueden aparecer en cualquier parte del tracto digestivo. El
sangrado es a menudo intermitente pero masivo.

¢ Terapia Endoscdpica: La combinaciéon de clips
mecanicos con inyeccion de adrenalina o la terapia
térmica de contacto (preferiblemente bipolar) son
altamente efectivas (2). El clip OTSC es la terapia de
rescate de eleccion si la hemostasia inicial falla, debido
a su capacidad superior para ocluir completamente el
vaso al capturar tejido mural profundo (9).

37



5.2. Hemorragia por Tumores Digestivos

El sangrado por neoplasias suele ser dificil de controlar
debido a la fragilidad, neovascularizacion y superficie
irregular.

* Polvos Hemostaticos Toépicos (e.g., TC-325): Han
ganado aceptacion como una terapia de rescate y
paliativa clave. Actian formando una barrera mecanica
sobre el lecho sangrante y promoviendo la
coagulacion. Son especialmente utiles para el
sangrado difuso, lesiones grandes o complejas, 0 como
puente para cirugia/radioterapia (4, 14).

* APC: Continua siendo la terapia térmica estandar para
el control del sangrado superficial o de bajo flujo en
masas neoplasicas.

5.2.1. Manejo Especifico del Sangrado Iatrogénico (Post-
Procedimiento)

El sangrado secundario a procedimientos endoscopicos
(iatrogénico) como la polipectomia, la Diseccion
Endoscopica Submucosa (ESD) o la Esfinterotomia biliar es
una causa comun de HD que requiere protocolos de manejo
diferenciados, pues la anatomia local ha sido alterada.

* Hemorragia Post-Polipectomia: El sangrado puede ser
inmediato o tardio (hasta 14 dias). El tratamiento de
eleccion es la colocacion de clips hemostaticos sobre
el defecto, priorizando el clipado de la base o el vaso
visible. En casos de sangrado difuso, la inyeccion de
adrenalina puede ser un puente util.

* Hemorragia Post-ESD/EMR: Estas resecciones dejan
defectos mucosos amplios. El riesgo de sangrado es
mayor. La estrategia de hemostasia debe incluir el uso
de clips de cierre completo (OTSC) o, idealmente, la
sutura endoscdpica (si estd disponible) para cerrar el
defecto y proteger el lecho vascular expuesto,
reduciendo el riesgo de resangrado tardio y
perforacion.

38



* Hemorragia Post-Esfinterotomia: Se trata de un
sangrado de la papila. La hemostasia se realiza
mediante la canulacion selectiva de la via biliar y la
colocacioén de stents biliares para ejercer presion sobre
el vaso sangrante, o la aplicacion de calor
(termocoagulacion) sobre la papila, siempre con sumo
cuidado para evitar la estenosis.

5.3. Hemorragia de Intestino Medio (HDIM)

Si la EDA y la Colonoscopia son negativas, se procede al
estudio del intestino delgado.

¢ Capsula Endoscdpica (CE): Es el método diagnostico
de primera linea, idealmente realizado de forma
precoz (dentro de las 48-72 horas) para aumentar la
probabilidad de detectar el sitio de sangrado activo.

* Enteroscopia Asistida por Balon (EAB): Tras la
localizacion del sangrado por CE, la EAB (de doble o
simple balén) permite el acceso y el tratamiento. Las
angiodisplasias son la causa mas comun de HDIM
tratable, y se manejan con APC o clips hemostaticos
(13).

6. Consideraciones Actualizadas: Manejo Farmacoldgico
6.1. IBP y HDANV

Tras la hemostasia endoscopica exitosa de una ulcera
péptica de alto riesgo (Forrest Ia, Ib, 1Ia, IIb), la terapia con
inhibidores de la bomba de protones (IBP) es esencial. Se
recomienda la administraciéon de IBP en bolo intravenoso,
seguido de una infusién continua de alta dosis durante 72
horas (2). Este régimen es superior a la terapia intermitente
en la reduccion del resangrado y la mortalidad, actuando al
elevar el pH gastrico y estabilizar el coagulo (2, 15).

6.2. Anticoagulaciéon y Antiagregacion: Estrategias de
Reversion y Reinicio
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El manejo de farmacos antitrombdticos es el principal
dilema de la HD moderna, requiriendo un enfoque
multidisciplinar (gastroenterdlogo, cardiologo, hemato6logo).

* AAS (Acido Acetilsalicilico): En pacientes con alto
riesgo cardiovascular, el AAS debe ser reintroducido lo
antes posible (idealmente en 1-5 dias) después de la
hemostasia. La interrupcion prolongada se asocia con
mayor riesgo de eventos cardiovasculares.

* Anticoagulantes Orales (ACO): Los ACO (Warfarina,
ACOD) deben suspenderse al ingreso. Su manejo
requiere una evaluacion precisa del riesgo trombdtico
individual. La decision debe basarse en el equilibrio
entre el riesgo de resangrado y el riesgo trombdtico.
La siguiente tabla resume las estrategias actuales de
reversion y los tiempos de reinicio:

Tabla 3: Manejo de Anticoagulantes Orales en Hemorragia
Digestiva Aguda

. oA Recomendacion de
Estrategia de Reversion

Anticoagulante ; Reinicio (Post-Hemostasia
de Emergencia Exitosa)
. * Reiniciar a los 7-10 dias.
Concentrado de Complejo . aps
. Protrombinico de 4 * En alto riesgo trombético
Warfarina factores (CCP4F) y (¢j. valvula mitral
Vitamina K IV. mecanica), considerar 3-5
dias.
Agentes de reversién * Reiniciar generalmente a
ACOD especificos (Idarucizumab los 3-7 dias
(Dabigatran, para Dabigatran; * Dependera del riesgo
Rivaroxaban, Andexanet alfa para trombotico y de la
Apixaban) Rivarivaxaban /Apixaban), = naturaleza de la lesién
si estan disponibles. hemostasiada.

Fuente: Adaptado de Laine et al. (ACG, 2021) y Hernaiz et al. (2020).

7. El1 Futuro Inmediato: Inteligencia Artificial y Sutura
Endoscopica

La evolucién de la endoscopia no se limita a nuevas pinzas o
clips, sino también a la integraciéon de herramientas que
mejoran la seguridad y la eficiencia de los procedimientos
hemostaticos y de cierre.
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7.1. Impacto de la Inteligencia Artificial (IA) en la HD

La IA y el Machine Learning estan comenzando a aplicarse
en la endoscopia con el potencial de mejorar la tasa de
deteccion y la estratificacion del riesgo in situ.

* Deteccion Asistida por IA: Se estan desarrollando
sistemas de software que pueden, en tiempo real,
detectar y resaltar las lesiones sangrantes (ej. varices,
estigmas de Forrest) que podrian ser pasadas por alto
en condiciones de pobre visualizacion o por fatiga del
operador, mejorando la sensibilidad diagnostica.

* Clasificacion de Riesgo: Los algoritmos de IA tienen el
potencial de clasificar automaticamente el estigma de
la tlcera y predecir el riesgo de resangrado con mayor
precision que las escalas humanas (Forrest), guiando la
decision sobre la necesidad y el tipo de hemostasia de
manera mas objetiva.

7.2. E1 Rol Creciente de la Sutura Endoscépica (OverStitch)

Si bien los Over-The-Scope-Clips (OTSC) son la herramienta
de rescate de primera linea, la Sutura Endoscopica (e.g.,
Apollo OverStitch) representa el siguiente nivel en la
gestion de defectos mucosales.

* Ventajas en el Cierre Definitivo: La sutura
endoscoOpica permite un cierre completo, seguro y
duradero de grandes defectos iatrogénicos (post-ESD/
EMR), perforaciones, fistulas y, lo que es mas relevante
para la hemorragia, la oclusiéon segura del mufén
vascular en el sangrado post-polipectomia de gran
calibre o la reseccion de Dieulafoy atipicos.

* Técnica Preferida en Defectos Amplios: A diferencia
del clipado, que solo une los bordes, la sutura
endoscépica reconstruye la pared del organo,
ofreciendo una fuerza de tension y una seguridad
hemostatica superior, especialmente en la prevencion
del resangrado tardio y la perforacion.
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Conclusion

El manejo endoscopico de la hemorragia digestiva aguda es
dindmico y altamente protocolizado, enfatizando la
estratificacion de riesgo y la intervencion precoz (< 24
horas, y < 12 horas en HDAV). La estandarizacion de la
preparacion (PEG en HDB), la superioridad de la hemostasia
combinada (clips y adrenalina) en la udlcera péptica y la
Ligadura con Banda en varices esofagicas, son pilares
inamovibles. La adopcién de innovacién tecnoldgica como
el OTSC vy la sutura endoscopica en el cierre de defectos,
los polvos hemostaticos en el rescate de sangrados dificiles,
y la integracion futura de la Inteligencia Artificial para
mejorar la deteccion, definen el estandar de manejo
actualizado de alto nivel, lo cual requiere una formacion
continua y una estrecha colaboracién multidisciplinar, junto
con una gestién individualizada del paciente
antitrombotico.
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Malabsorcion Intestinal

Doménica Patricia Bedon Rivadeneira

Introduccion

La malabsorcién intestinal representa un desafio clinico
significativo, definiéndose como la asimilacion inadecuada
de sustancias alimenticias (macronutrientes, vitaminas y
minerales) desde la luz intestinal hacia la circulacion
sistémica. Este proceso complejo resulta de fallas en una o
mas de las tres fases interrelacionadas de la digestion y
absorcion: la fase luminal, la fase mucosa y la fase de
transporte (1, 2). La comprension profunda de su
fisiopatologia, etiologia diversa, y las estrategias
diagnosticas y terapéuticas actualizadas es crucial para el
medico especialista, considerando su impacto directo en el
estado nutricional y la calidad de vida del paciente (3). El
sindrome de malabsorcion es una manifestacion de una
enfermedad subyacente y, por lo tanto, la estrategia
diagnostica debe enfocarse rigurosamente en la
identificacion precisa de la causa etiologica para lograr un
manejo terapéutico efectivo y duradero.

Fisiopatologia Detallada del Sindrome de Malabsorcién

El proceso normal de absorcion de nutrientes es altamente
eficiente y segmentado a lo largo del tracto gastrointestinal.
La malabsorcion, ya sea global (afectando a multiples
nutrientes) o selectiva (afectando a nutrientes especificos),
ocurre cuando este proceso se ve comprometido.

1. Fase Luminal: Maldigestion Intraluminal

En esta fase inicial, los macronutrientes complejos (lipidos,
proteinas, carbohidratos complejos) son hidrolizados en la
luz intestinal a formas absorbibles y solubilizados,
dependientes principalmente de las secreciones biliar y
pancreatica. La alteracion de esta fase lleva primariamente
a maldigestion.
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* Insuficiencia Pancreatica Exocrina (IPE): Es una
causa principal de malabsorcion de grasas y proteinas.
La reduccion o ausencia de enzimas pancreaticas
activas (lipasa, amilasa, proteasas) impide la hidrolisis
adecuada. La lipasa es especialmente sensible a la
inactivacion acida y su deficiencia resulta en una
esteatorrea masiva (mas de 20 a 40 g de grasa en 24
horas), ya que solo aproximadamente el 10% de la
lipasa total es suficiente para una digestion normal (4).
Las causas mas comunes incluyen la pancreatitis
cronica (principalmente alcohdlica), la fibrosis
quistica, y la obstruccion ductal pancreatica (2, 5).

* Déficit o Inactivacion de Sales Biliares: Las sales
biliares son anfipaticas y esenciales para la
emulsificacion de las grasas y la formacion de micelas
que permiten la absorcion de grasas y vitaminas
liposolubles (A, D, E, K).

o Interrupcion de la Circulaciéon Enterohepatica:
La reseccion quirdrgica, la Enfermedad de
Crohn activa o la inflamacion grave del ileon
terminal (sitio primario de absorcién de sales
biliares) provoca su pérdida excesiva en las
heces. Esto resulta en la deplecion del pool de
sales biliares (6).

o Inactivacion Bacteriana (SBID): EI
sobrecrecimiento bacteriano del intestino
delgado (SBID) causa la desconjugacion
prematura de las sales biliares por enzimas
bacterianas. Las sales biliares desconjugadas
son menos eficaces para la formaciéon de
micelas y son absorbidas pasivamente en el
yeyuno, lo que también reduce su
disponibilidad para la digestion de grasas (5, 6).

* Inactivacion Enzimatica por Acidez: El sindrome de
Zollinger-Ellison (hipergastrinemia) produce un
exceso de acido gastrico que reduce el pH luminal en
el duodeno. Este pH bajo inactiva irreversiblemente las
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enzimas pancreaticas, especialmente la lipasa, y
precipita las sales biliares (2).

* Farmacos: Algunos medicamentos, como los quelantes
de sales biliares (p. €j., colestiramina) o inhibidores de
la lipasa (p. €j., orlistat), pueden inducir malabsorcion
de grasas (2).

2. Fase Mucosa: Malabsorcion Propiamente Dicha
(Disfuncién del Enterocito)

Esta fase abarca la hidrolisis final de disacaridos y
oligopéptidos por enzimas del borde en cepillo, la captacion
de nutrientes por los transportadores del enterocito y el
procesamiento intracelular.

¢ Daio de la Superficie de Absorcion (Enteropatias): La
reduccion de la superficie absortiva funcional o el
dano de la mucosa intestinal es la causa mas comun de
malabsorcion global.

o Enfermedad Celiaca: Es la enteropatia mas
prevalente, desencadenada por la ingesta de
gluten en individuos genéticamente
susceptibles. La respuesta inmunologica resulta
en la atrofia de las vellosidades, hiperplasia de
las criptas e infiltracion linfocitica, lo que reduce
drasticamente la superficie absortiva y la
actividad de las enzimas del borde en cepillo (7).

o Enteritis por Farmacos: Ciertos medicamentos,
como la colchicina, la neomicina, la metformina
y, notablemente, el sartdn Olmesartan, pueden
causar una enteropatia con atrofia vellosa
similar a la celiaca (2).

o Enfermedad de Crohn y Colitis Ulcerosa: La
inflamacion mucosa, ulceracion vy fibrosis en el
intestino delgado (especialmente en el ileon
terminal en la Enfermedad de Crohn)
comprometen la absorcion (5).
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o Infecciones Croénicas: El esprue tropical, la
enfermedad de Whipple (con infiltracion
macrofagica) y la giardiasis cronica pueden
causar dano difuso a la mucosa (2).

o Enteritis por Radiaciéon: El dafio agudo o
cronico de la mucosa intestinal tras la
radioterapia abdominal o pélvica puede generar
malabsorcion persistente.

* Deficiencia de Enzimas del Borde en Cepillo: La
deficiencia de disacaridasas (p. €j., lactasa, sacarasa)
impide la hidrolisis de carbohidratos, llevando a su
paso al colon, donde son fermentados. La deficiencia
de lactasa es la mas comun, pudiendo ser primaria
(genética), o secundaria a cualquier enteropatia que
dane el borde en cepillo (8).

* Defectos Genéticos Especificos de Transportadores:
Alteraciones congénitas raras de transportadores de
membrana (p. €j., abetalipoproteinemia, que afecta la
sintesis de quilomicrones; defectos de transportadores
de glucosa/galactosa) causan malabsorcion selectiva
de nutrientes especificos.

3. Fase de Transporte: Malabsorcion Post-mucosa

Tras la absorcion a través del enterocito, los lipidos y las
vitaminas liposolubles son empaquetados en quilomicrones
y deben ser transportados a través del sistema linfatico,
mientras que otros nutrientes pasan a la circulacion portal.

- Compromiso del Transporte Linfatico
(Linfangiectasia Intestinal): La obstruccion de los
vasos linfaticos mesentéricos (ya sea congénita o
adquirida, p. ej., por linfoma, tuberculosis o
insuficiencia cardiaca congestiva grave) impide el
drenaje de los quilomicrones. Esto conduce a la rotura
de los linfaticos y a la fuga de linfa rica en lipidos y
proteinas (principalmente albumina y globulinas) a la
luz intestinal, causando esteatorrea y enteropatia
perdedora de proteinas (9).
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Etiologia: Espectro y Clasificacion Actualizada

El espectro etiologico es amplio y la identificacion de la
causa subyacente es fundamental. La clasificacion clinica se
basa a menudo en el mecanismo predominante:

I. Enfermedades que Afectan la Digestion Luminal
(Maldigestion)

* Insuficiencia Pancreatica Exocrina (IPE): Pancreatitis
cronica, Fibrosis Quistica, Neoplasias pancreaticas,
Reseccion pancreatica.

* Déficit de Sales Biliares: Colestasis (cirrosis biliar
primaria, colangitis esclerosante), enfermedad del
ileon terminal (Crohn, reseccién ilial, bypass
intestinal), sobrecrecimiento bacteriano (SBID).

* Inactivacion Luminal: Sindrome de Zollinger-Ellison.

II. Enfermedades que Afectan la Mucosa (Malabsorcion
Verdadera)

e Enteropatias con Atrofia Vellositaria Severa:
o Enfermedad Celiaca (7).
o Esprue Tropical.
o Enteropatia refractaria (no-celiaca).

o Enteropatia inducida por Farmacos (p. e€j.,
Olmesartan) (2).

o Enteritis por Radiacion.
e Enfermedades Infecciosas o Infiltrativas:

o Enfermedad de Whipple (infiltracidén
macrofagica).

o Infecciones parasitarias (Giardia,
Cryptosporidium).
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o Amiloidosis.

e Enfermedad Inflamatoria Intestinal: Enfermedad de
Crohn (5).

* Deficiencias Enzimaticas del Borde en Cepillo:
Deficiencia de lactasa (8), sacarasa-isomaltasa.

I11. Enfermedades Post-mucosas (Transporte)
¢ Linfangiectasia intestinal (9).
¢ Linfoma intestinal.

e Tuberculosis intestinal con linfadenopatia mesentérica
obstructiva.

e Insuficiencia vascular mesentérica (isquemia cronica).
IV. Otras Causas Relevantes

¢ Sindrome de Intestino Corto (SIC): Resultado de
reseccion masiva (pérdida de > 50% del intestino
delgado), que reduce drasticamente la superficie
absortiva, llevando a malabsorcion global y necesidad
de nutricion parenteral en casos graves.

* Sobrecrecimiento Bacteriano del Intestino Delgado
(SBID): Aunque afecta primariamente la fase luminal
(por desconjugacion de sales biliares), la inflamacion
mucosa secundaria puede contribuir. Es comun en
pacientes con anatomia alterada (diverticulos, asas
ciegas) o trastornos de la motilidad (esclerodermia,
neuropatia diabética) (6).

Manifestaciones Clinicas y el Impacto Nutricional

Las manifestaciones clinicas varian ampliamente, desde
sintomas gastrointestinales sutiles hasta signos floridos de
deficiencias sistémicas. La sospecha clinica debe basarse en
la presencia de diarrea cronica y pérdida de peso
inexplicada (4, 10).
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Manifestaciones Gastrointestinales Clave
e Diarrea Crodnica: Es el sintoma cardinal. Puede ser:

o Osmotica: Resultante de la malabsorciéon de
carbohidratos (p. €j., lactosa) o de la ingestion de
sustancias osmoéticamente activas. Cesa con el
ayuno.

o Secretora: Menos comun, pero puede ocurrir
por toxinas bacterianas o sales biliares no
absorbidas que estimulan la secrecion coldnica.
Persiste con el ayuno.

e Esteatorrea: La malabsorcion de grasas resulta en
heces voluminosas, palidas, de olor fétido, grasosas,
dificiles de evacuar y que suelen flotar. Es el signo mas
especifico de malabsorcion de grasas (4).

* Meteorismo y Distension Abdominal: Producidos por
la fermentacion de carbohidratos no absorbidos en el
colon por la microbiota.

* Dolor Abdominal: Presente en patologias asociadas,
como la pancreatitis créonica o la Enfermedad de
Crohn.

Consecuencias Sistémicas (Deficiencias Nutricionales)

La malabsorciéon conduce a un amplio espectro de déficits
que afectan a multiples 6rganos y sistemas, dependiendo de
los nutrientes especificos no absorbidos (4, 10).

Tabla 1. Correlacion de Deficiencias Nutricionales y
Manifestaciones Clinicas

Nutriente Fisiopatologia Manifestacion Clinica /
Deficiente Especifica Consecuencia Sistémica
* Pérdida de peso
Grasas/ IPE, Enteropatias, * Emaciacion
Calorias SBID * Malnutricién energética
proteica.
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. * Hipoalbuminemia
Enteropatia perdedora féri
Proteinas de proteinas * Edema periférico (por
(Linfangiectasia), JPE ~ reduccion de la presion
oncotica) (4).
s q * Osteopenia
o Malabsorcion de laci
Vlt%“;ig%]) y grasas (D) o dafio Osteomalacia
1 duodenal (Ca)

Fracturas patologicas

Dolor 6seo, Tetania (2, 4).
., Diatesis hemorragica

Malabsorcion de 8

Vitamina K * prolongacion del tiempo de
grasas protrombina (TP) e INR (4).
. * Anemia megaloblastica
o  Enfermedad delileon , Neyropatia periférica

terminal (Crohn, ) .
resecciéon), SBID ~ * Degeneracion combinada

subaguda (11).

o » * Anemia microcitica
Dafo o inflamacion hipocrémica
Hierro (Fe)  del duodeno (sitio de , papilidad

absorcion) « Fatiga (11)

 Ceguera nocturna

* Xeroftalmia

* Hiperqueratosis folicular.
» Dermatitis

Vitamina Bl
(Cobalamina)

Malabsorcion de

Vitamina A
grasas

: 2 * Alopecia
M:;l/gzniiscl(()z(rli/)[g) Mala:jl?sggé:;()sré\/gel?;) o Alteracion de la inmunidad
* Acrodermatitis enteropatica
(por Zn) (10).

Fuente: Basado en revisiones clinicas y guias de manejo de la malabsorcién

intestinal (2, 4, 10, 11).

Abordaje Diagnostico: Una Evaluacion Sistematica

El diagnéstico del sindrome de malabsorcion requiere un
enfoque sistematico de tres pasos: 1) Confirmacion de la
malabsorcion, 2) Determinacion del tipo (global vs.

selectiva) y 3) Establecimiento de la etiologia (3, 11).

1. Pruebas de Tamizaje y Confirmacion de Malabsorcion

El laboratorio inicial se utiliza para detectar déficits

nutricionales y confirmar la presencia de esteatorrea (3, 4).

e Evaluacion Sanguinea General:
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o Hemograma: Anemia (microcitica por Fe,
macrocitica por B12 /Folato).

o Bioquimica: Niveles de albumina, proteinas
totales, calcio, magnesio, hierro, ferritina.

o Coagulaciéon: Tiempo de Protrombina/INR
prolongado (déficit de Vitamina K).

o Vitaminas: Niveles séricos de 25-
hidroxivitamina D.

* Prueba de Grasa Fecal de 72 Horas (Patron Oro): El
paciente ingiere una dieta estandarizada con 100 g/
dia de grasa durante 3-6 dias. La recoleccion de heces
durante 72 horas y la cuantificacion de grasa fecal son
el método de referencia. Una excrecion superior a7 g/
dia confirma la esteatorrea (4).

* Pruebas No Invasivas para Grasa Fecal: Aunque
menos sensibles, la tincion de Sudan III en una
muestra aleatoria de heces puede usarse como prueba
de deteccion rapida (3).

¢ Elastasa Fecal-1: Prueba no invasiva y sensible para
evaluar la Insuficiencia Pancreatica Exocrina (IPE).
Una concentracion <200 mcg/g de heces sugiere IPE,
y valores <100 mcg/g indican IPE grave. Es estable y
no depende de la ingesta enzimatica (12).

2. Identificacion de la Etiologia (Pruebas Especificas)

Una vez confirmada la malabsorcion, el diagnostico se
orienta segun la sospecha clinica.

A. Evaluacion de Enteropatia (Fase Mucosa)
e Enfermedad Celiaca:
o Serologia: Anticuerpos anti-transglutaminasa

tisular (tTG) IgA e IgG, anticuerpos anti-péptidos
deaminados de gliadina (DGP).
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o Endoscopia y Biopsia Duodenal: Es el estandar
de oro. Se requieren multiples biopsias (al menos
4) del duodeno distal para documentar la atrofia
vellosa y la hiperplasia de las criptas
(Clasificacion de Marsh) (7).

e Otras Enteropatias: La biopsia intestinal es crucial
para diagnosticar el esprue tropical, la enfermedad de
Whipple (con tinciones PAS positivas en macrofagos) y
la linfangiectasia intestinal (con dilatacion linfatica).

B. Evaluacion de la Fase Luminal y SBID

* Test de Aliento con Hidrégeno/Metano: Utilizando
lactulosa o glucosa. Un aumento rapido de hidréogeno
o metano espirado es indicativo de SBID. Las pruebas
con glucosa son mas especificas, mientras que las de
lactulosa son mas sensibles. Son el método no invasivo
preferido para SBID (12).

¢ Cultivo Cuantitativo del Aspirado Yeyunal: Aunque
invasivo, el cultivo con 1075 UFC/mL o mas de
bacterias coliformes sigue siendo el estandar de oro
para el diagndstico de SBID (12).

* Prueba de Schilling: Histéricamente utilizada para
evaluar la malabsorcion de B12, util para diferenciar la
malabsorcion por IPE, SBID o enfermedad ilial. Ha sido
reemplazada en gran medida por la elastasa fecal y las
pruebas de aliento.

C. Evaluacion de Carbohidratos Especificos

* Test de Aliento con Hidrégeno/Metano con
Carbohidratos Especificos (p. €j., Lactosa, Fructosa):
Confirma el déficit de disacaridasas al medir el
hidrégeno producido por la fermentacién de
carbohidratos no absorbidos en el colon (8).

D. Pruebas de Imagen

* Enterografia por Resonancia Magnética (Entero-RM) o
Tomografia Computarizada (Entero-TC): Utiles para
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evaluar la pared intestinal, la presencia de fistulas, la
extension de la Enfermedad de Crohn, engrosamiento
mural, obstrucciones, y anomalias linfaticas o vasculares

(3)-

Figura 1. Enteropatia Difusa (Trdnsito Intestinal) Radiografia de Trdnsito Intestinal
con contraste gue muestra un patrén patolégico de engrosamiento y
desorganizacion de los pliegues mucosos del intestino delgado. Este patron es
caracteristico de una enteropatia difusa (ej. esprue) que resulta en la reduccion de la
superficie absortiva y malabsorcion. Fuente: Velasco A et al. Gastroenterol Hepatol.
2006.

¢ Enteroscopia con Capsula Endoscépica: Permite la
visualizacion de la mucosa del intestino delgado en toda
su extension, siendo util para identificar lesiones focales
o difusas no visibles en la endoscopia convencional (p. €j.,
ulceras por AINEs o lesiones sutiles de Crohn) (3).

Principios del Manejo Terapéutico y Soporte Nutricional
Avanzado

El tratamiento es etiologico y de soporte nutricional. La
correccion de la causa subyacente es esencial para la
resolucion a largo plazo de la malabsorcion (1, 3).
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1. Tratamiento Etioldgico Especifico

* Enfermedad Celiaca: La piedra angular del
tratamiento es la adhesion estricta a una dieta libre de
gluten de por vida. Esto permite la recuperacion de la
mucosa en la mayoria de los casos, revirtiendo la
malabsorcion (7).

* Insuficiencia Pancreatica Exocrina (IPE): Terapia de
Reemplazo Enzimatico Pancreatico (TREP): Se
administran preparaciones de lipasa recubiertas con
cubierta entérica resistentes al acido. La dosis debe
ser suficiente para hidrolizar la grasa de la dieta,
administrada con cada comida y snack. A menudo se
recomienda co-administrar un inhibidor de la bomba
de protones (IBP) o un bloqueador S\text{H}_2S para
optimizar la actividad de la lipasa al elevar el pH
intraluminal (13).

* Sobrecrecimiento Bacteriano del Intestino Delgado
(SBID): Se trata con antibioticos no absorbibles (p. €j.,
Rifaximina) o absorbibles. Los ciclos son limitados, y el
tratamiento a largo plazo debe abordar la causa
predisponente (p. ej., trastornos de motilidad,
correccion quirargica de asas ciegas) (6).

* Enfermedad de Crohn: Requiere terapia
inmunosupresora o agentes bioldgicos (anti-TNF, anti-
integrinas) para controlar la inflamacién y permitir la
curacion de la mucosa (5).

2. Estrategias de Soporte Nutricional

El manejo nutricional es vital, especialmente para prevenir
secuelas a largo plazo como la enfermedad 6sea metabolica
o la neuropatia (4, 10).

¢ Suplementacion de Vitaminas Liposolubles: Debido a
la esteatorrea, las vitaminas A, D, E y K deben
suplementarse activamente, a menudo en dosis mas
altas de lo habitual, y en formas solubles en agua o
micelar para mejorar la absorcion. La suplementacion
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con Vitamina D y Calcio es fundamental para la salud
osea (4).

* Vitamina B12 y Folato: La malabsorcion de Vitamina
B12 (por enfermedad o reseccion ilial o SBID) requiere
administracién parenteral (intramuscular o
subcutanea) de por vida, ya que la via oral es ineficaz si
el factor intrinseco o el receptor ilial estan
comprometidos (11).

¢ Suplementacion de Hierro y Zinc: El hierro a menudo
requiere suplementacion parenteral debido a la
inflamacion intestinal que puede dificultar la
absorcion oral o causar intolerancia (11). El zinc es
clave en enteropatias graves y diarrea cronica.

* Modificacion Dietética para Esteatorrea: Restriccion
de grasa dietética. Se prefiere el uso de Triglicéridos
de Cadena Media (TCM), que se absorben
directamente a la circulacion portal sin requerir sales
biliares ni quilomicrones, siendo la principal fuente de
energia lipidica en casos de malabsorcion grave de
grasas o linfangiectasia (4).

e Manejo del Sindrome de Intestino Corto (SIC):

o Requiere un manejo dietético complejo, a
menudo con la administracion de analogos de
GLP-2 (p. €j., teduglutida) para promover la
adaptacion intestinal y el crecimiento de la
mucosa (3).

o La Nutricion Parenteral Total (NPT) es
indispensable para los pacientes con SIC grave o
malabsorcion refractaria extrema que no logran
mantener el equilibrio nutricional por via enteral
(10).

Complicaciones y Pronoéstico a Largo Plazo

El manejo suboptimo o el diagnostico tardio de la
malabsorcion intestinal conlleva riesgos significativos (1, 3).
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Enfermedad Osea Metabdlica

La deficiencia crénica de Vitamina D y Calcio, exacerbada
por la pérdida de grasa, conduce a osteopenia y
osteoporosis, aumentando el riesgo de fracturas. Esto es
particularmente importante en la enfermedad celiaca y la
EII (4).

Neuropatia y Déficits Hematologicos

El déficit de Vitamina B12, si no se corrige a tiempo, puede
llevar a una neuropatia irreversible y la degeneracion
combinada subaguda de la médula espinal (11). Las anemias
(microcitica o macrocitica) son comunes y afectan la
calidad de vida.

Malnutricién y Caquexia

La pérdida sostenida de macronutrientes conduce a la
malnutricion caldérico-proteica (caquexia), lo que
compromete la funcién inmunolégica, retrasa la
cicatrizacion de heridas y aumenta la morbilidad y la
mortalidad (10).

Complicaciones por Enfermedad Subyacente

Las complicaciones propias de la enfermedad etiolégica (p.
ej., fistulas, estenosis y resecciones quirdrgicas en la
Enfermedad de Crohn) son factores que perpetdan y
complican el sindrome de malabsorcion.

El prondstico depende directamente de la etiologia. La
malabsorcién causada por la enfermedad celiaca o la IPE
tiene un excelente prondstico con el tratamiento adecuado
(dieta libre de gluten y TREP, respectivamente). En
contraste, las causas relacionadas con la reduccion masiva
de la superficie absortiva (SIC) o enfermedades progresivas
(amiloidosis, linfangiectasia avanzada) requieren un manejo
mas intensivo y un pronostico mas reservado a largo plazo.
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Conclusion

El sindrome de malabsorcién intestinal es una
manifestacion clinica de maultiples patologias, que van
desde deficiencias enzimaticas especificas hasta la
destruccion extensa de la mucosa. El diagnostico requiere
un enfoque escalonado y multidisciplinario que confirme la
esteatorrea y, mas crucialmente, diferencie si la falla es de
origen luminal, mucoso o post-absortivo.

El manejo es altamente individualizado, pero se basa
invariablemente en el tratamiento eficaz de la enfermedad
subyacente (por ejemplo, dieta sin gluten para la
Enfermedad Celiaca, o antibidticos para el SIBO) y en la
correccion diligente y sostenida de las deficiencias
nutricionales. La vigilancia constante de las consecuencias
a largo plazo, como la enfermedad 6sea y las anemias, es
imperativa para mejorar el pronostico y la calidad de vida
de los pacientes afectados por este complejo sindrome.
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Gastroparesia: Diagnéstico Actual y
Nuevas Terapias

Maria José Tinajero Bolanos

Resumen

La gastroparesia se ha redefinido en la literatura
contemporanea, pasando de ser un trastorno puramente de
la motilidad a una enfermedad compleja de la interaccion
neuroinmune y el eje cerebro-intestino. Se caracteriza por
un retraso objetivo en el vaciamiento gastrico sin
obstruccion mecanica, pero su correlacién sintomatica es
no lineal. La presente revision exhaustiva analiza la
"celulopatia” subyacente (pérdida de Células Intersticiales
de Cajal y desregulaciéon de macrofagos M2), el impacto
epidemiologico emergente de los farmacos analogos de
GLP-1y la estratificacion fenotipica mediante planimetria
de impedancia funcional. Se discute el posicionamiento
terapéutico de nuevas moléculas como los antagonistas de
neurocinina-1, el renacimiento de los agonistas 5-HT4 y se
establece la miotomia endoscépica peroral gastrica (G-
POEM) como el estandar de intervencion para el fenotipo
de piloroespasmo, respaldado por la evidencia de alto nivel
mas reciente.

1. Introduccion: Redefiniendo el Paradigma

La gastroparesia representa uno de los desafios clinicos
mas formidables en la practica gastroenterologica. Aunque
la definicion clasica se centra en la retencion gastrica, los
expertos coinciden ahora en que la enfermedad es un
sindrome heterogéneo. La distincion entre gastroparesia y
dispepsia funcional (especificamente el sindrome de distrés
postprandial) se ha vuelto difusa, sugiriendo que ambas
entidades forman parte de un espectro continuo de
disfuncion neuromuscular gastrica.

La epidemiologia estd cambiando. Si bien la diabetes
mellitus y las causas idiopaticas (frecuentemente
postvirales) dominan las estadisticas, la etiologia
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iatrogénica esta en ascenso exponencial debido al uso
generalizado de terapias farmacologicas para enfermedades
metabodlicas que, por disefo, inhiben la motilidad gastrica.
El impacto en la calidad de vida es devastador, comparable
al de la enfermedad de Crohn activa, generando una carga
economica significativa por hospitalizaciones recurrentes
debidas a deshidratacion y desnutricion (1).

2. Fisiopatologia Molecular y Celular

La comprensién mecanistica ha avanzado desde la simple
"neuropatia autonomica" hacia una patologia celular
compleja que involucra tres actores principales: el sistema
nervioso entérico, las células marcapasos y el sistema
inmune muscular.

2.1. La Hipotesis de la "Celulopatia” y las Células de Cajal

El estomago requiere una coordinacion eléctrica precisa
generada por las Células Intersticiales de Cajal (ICC), que
actian como marcapasos biologicos situados entre las
capas musculares longitudinal y circular. Estudios
histopatologicos de espesor completo han demostrado una
reduccion drastica en la densidad de ICC en pacientes con
gastroparesia, tanto diabética como idiopatica. Esta pérdida
interrumpe la propagacion de las ondas lentas, resultando
en hipomotilidad antral y disritmias gastricas (taquigastria o
bradigastria) (2).

2.2. Inmunologia Muscular y Macréfagos

El mecanismo detras de la pérdida de ICC parece ser
inflamatorio. Se ha identificado un cambio en la
polarizacion de los macrofagos residentes en la muscularis
propia. En condiciones normales, los macrofagos
antiinflamatorios (CD206+, fenotipo M2) protegen a las ICC.
En la gastroparesia, hay una disminucion de estos
macrofagos citoprotectores y una regulacion al alza de la
hemooxigenasa-1 (HO1) en respuesta al estrés oxidativo.
Este ambiente proinflamatorio conduce a la apoptosis de
las células de Cajal y a la fibrosis estromal, procesos que
son irreversibles en estadios avanzados (3).
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2.3. Disfuncion Pilérica y el "Freno Pilérico"

Un subgrupo significativo de pacientes no presenta
hipomotilidad antral, sino una resistencia al flujo de salida
debido a un piloro no distensible o hipertonico
("piloroespasmo"”). La disfuncién de las neuronas
inhibidoras nitrérgicas (que liberan O¢xido nitrico para
relajar el piloro) impide la apertura coordinada del esfinter
durante la fase de evacuacidon gastrica, generando una
obstruccion funcional. Este hallazgo es la base fisiologica
para las terapias dirigidas al piloro como el G-POEM (4).

3. Gastroparesia Inducida por Farmacos: La Era de los
Agonistas GLP-1

Es imperativo dedicar una seccion a la causa emergente
mas relevante en la actualidad: los agonistas del receptor
del péptido similar al glucagon tipo 1 (semaglutida,
liraglutida, tirzepatida). Estos farmacos retrasan el
vaciamiento gastrico como parte de su mecanismo para
inducir saciedad y controlar la glucemia posprandial.

Sin embargo, en pacientes susceptibles o con neuropatia
subclinica preexistente, pueden precipitar una
gastroparesia sintomatica severa, con retencion masiva de
contenido gastrico. Las guias recientes advierten sobre el
riesgo de aspiracion durante procedimientos bajo anestesia
en estos pacientes y recomiendan protocolos de
suspension prolongada antes de procedimientos electivos y
pruebas de motilidad (5).

4. Evaluacion Diagnostica Integral

El diagnostico no debe basarse unicamente en sintomas,
dada su baja especificidad. Se requiere una evaluacion
multimodal rigurosa.

4.1. Exclusion de Organicidad

La endoscopia digestiva alta es el primer paso obligatorio
para descartar obstruccion mecanica (ulceras, neoplasias) y
erosiones mucosas. La presencia de alimento retenido en el
estomago después de un ayuno nocturno ( > 8-12 horas) es
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altamente sugestiva de gastroparesia, pero su ausencia no
la descarta.

4.2. Gammagrafia de Vaciamiento Gastrico: Protocolo
Estandarizado

La gammagrafia de fase solida sigue siendo el patron de
oro. Para evitar falsos positivos o negativos, se debe adherir
estrictamente al protocolo de consenso:

® Comida: Clara de huevo (radiomarcada con 99mTc-
sulfuro coloidal), dos rebanadas de pan blanco tostado,
mermelada de fresa y agua.

* Medicion: Imagenes a las 0, 1, 2 y 4 horas.

¢ Interpretacion: El valor a las 4 horas es el mas
reproducible. Una retenciéon >10% confirma el
diagnostico. Retenciones >35% indican severidad
extrema.
Es crucial suspender procinéticos, opioides y
anticolinérgicos por al menos 48-72 horas antes de la
prueba. En el caso de agonistas GLP-1 de
administracion semanal, la ventana de lavado
recomendada puede ser de hasta una o dos semanas
para recuperar la motilidad basal, aunque esto es tema
de debate actual (6).

4.3. Planimetria de Impedancia Funcional (EndoFLIP)

Esta herramienta ha transformado la fenotipificacion.
Durante la endoscopia sedada, se introduce un catéter con
un balon lleno de liquido conductivo a través del piloro. El
sistema mide el area de seccidon transversal (CSA) y la
presion intra-balon para calcular el indice de distensibilidad
(DI).

e DI < 10 mm?/mmHg: Sugiere piloroespasmo
significativo.

e Utilidad Clinica: Los pacientes con DI bajo son los
candidatos ideales para G-POEM, prediciendo una
respuesta clinica favorable con alta sensibilidad (7).
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44. Capsula de Motilidad Inalambrica y Pruebas de
Aliento

La capsula inalambrica (SmartPill) permite medir el pH,
presion y temperatura, determinando tiempos de transito
gastrico, de intestino delgado y colonico en una sola prueba
fisiologica y ambulatoria. Aunque problemas recientes de
manufactura han limitado su disponibilidad global, sigue
siendo una referencia en la literatura. Alternativamente, la
prueba de aliento con espirulina-13C ofrece un método no
radiactivo, validado y correlacionable con la escintigrafia,
ideal para seguimiento seriado (8).

Tabla 1: Interpretacion Avanzada de Pruebas de Funcion
Gastrica

Prueba Pl;lf(l)izz%go Significado Nota Técnica
Diagndstica Clavge Clinico / Fenotipo Importante
Retraso R g l
Gammagrafia  Retencion > confirmado del ek)qqlere ComIeE
4h 10% a las 4h vaciamiento %Ja gn gra(sia
s6lido. estandarizada.
. o Fenotipo de Realizar bajo
EndoFLIP D1§t1e(§1s1b11;dad obstruccion del | sedaciéon moderada,
ety mrglﬁn / tracto de salida evitar
g (Piloroespasmo).  anticolinérgicos.
Taquigastria (> Disritmia Util en fenotipo
Electrogastro 4 cpm) / gastrica / predominante de
grafia Bradigastria (< 2 Disfuncion nauseas sin retraso
cpm) marcapasos. severo.
. Afectado por
Prueba de  REtraso en pico Correlato insuficiencia
AR de excrecion metabolico de g
13C0O2 hipomotilidad. p EPOC.

Fuente: Adaptado de Guias ACG y Consensos de Motilidad (6, 7).

4.5. Desafios Diagndsticos y Trampas Clinicas en la
"Gastroparesia Refractaria”

Ante la persistencia sintomatica o la discordancia clinico-
patolégica, es imperativo reevaluar diagnoésticos
diferenciales que mimetizan la gastroparesia pero
requieren abordajes opuestos.
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* Sindrome de Rumiacién: Frecuentemente confundido
con vomito refractario, se distingue por la
regurgitacion sin esfuerzo minutos tras la ingesta (a
diferencia del vomito tardio de la gastroparesia). Su
fisiopatologia es una contraccién voluntaria
inconsciente de la pared abdominal; el tratamiento es
conductual (respiracion diafragmatica/biofeedback) y
no farmacologico ni quirurgico.

* Hiperemesis Canabinoide: Dado el uso creciente de
cannabis como antiemético, se debe descartar este
sindrome paraddjico en usuarios cronicos. Se
caracteriza por vémitos ciclicos y conductas de bano
compulsivo con agua caliente; la unica cura es la
abstinencia absoluta, ya que el THC ralentiza el
vaciamiento gastrico y desregula el eje
termorregulador.

* Fenotipo de Dolor y Opioides: En pacientes donde
predomina el dolor sobre la nausea, la fisiopatologia
suele ser una hipersensibilidad visceral central y no
un retraso mecanico. El uso de opioides esta
estrictamente contraindicado, pues induce el
Sindrome de Intestino Narcodtico, exacerbando la
dismotilidad y la hiperalgesia.

* Etiologia Autoinmune: En cuadros de inicio abrupto y
severo (no insidioso), se recomienda el tamizaje de
anticuerpos (anti-GAD65, anti-Hu), dado que la
gastroparesia autoinmune o paraneoplasica puede
responder dramaticamente a inmunoterapia (IVIG/
esteroides).

5. Abordaje Terapéutico Multinivel

El tratamiento debe ser escalonado y personalizado segun
el fenotipo predominante (nausea/vomito vs. dolor vs.
distension) y la severidad de la desnutricion.
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5.1. Soporte Nutricional: La Piedra Angular

La modificacion dietética es la primera intervencion. Se
prescribe una dieta de "gastroparesia": baja en fibra
insoluble (evitar vegetales crudos, cascaras), baja en grasas
(la grasa libera CCK que frena el vaciamiento) y de
consistencia blanda o liquida. La homogenizacion de los
alimentos aumenta la superficie de contacto y facilita el
vaciamiento que depende de la gravedad y no de la
trituracion antral. En casos refractarios con pérdida de
peso >10%, se indica nutricion enteral post-pildrica (sonda
nasoyeyunal o yeyunostomia). La nutricion parenteral se
reserva exclusivamente como altimo recurso o para fallas
intestinales complejas, debido al alto riesgo de sepsis por
catéter (1).

5.2. Farmacoterapia Procinética

El objetivo es estimular la contractilidad antral y mejorar la
coordinacion antro-duodenal.

* Metoclopramida: Antagonista D2 y agonista 5-HT4.
Unico aprobado por FDA. Uso limitado a <12 semanas
por riesgo de efectos extrapiramidales. La formulacion
en spray nasal ofrece una absorcion mas predecible en
pacientes con voOmitos, evitando el primer paso
hepatico.

* Domperidona: Antagonista D2 periférico. No cruza la
barrera hematoencefalica, minimizando efectos
neuroldgicos. Requiere monitoreo
electrocardiografico basal y secuencial por
prolongacion del QT. Dosis habitual 10-20 mg cada 8
horas.

® Prucaloprida: Agonista 5-HT4 de alta afinidad. A
diferencia de sus predecesores, tiene seguridad
cardiovascular. Estudios controlados han mostrado
beneficio en gastroparesia idiopatica, mejorando tanto
sintomas como vaciamiento a dosis de 2-4 mg/dia (9).
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¢ Eritromicina: Agonista de motilina. Potente inductor
de contracciones de alta amplitud ("fase III like"). Su
utilidad crénica es limitada por la taquifilaxia (pérdida
de efecto) rapida tras pocas semanas de uso. Se utiliza
mejor como "puente” en agudizaciones o intravenoso
en hospitalizacion.

5.3. Antieméticos y Neuromoduladores Centrales

Para el control de sintomas que persisten a pesar de
mejorar el vaciamiento (desacople sintoma-funcion).

* Antagonistas 5-HT3 (Ondansetrdn): Efectivos para
nauseas, pero pueden causar estrefimiento, lo cual
agrava la distension.

* Antagonistas NK-1 (Aprepitant, Tradipitant):
Bloquean la sustancia P. El Tradipitant ha demostrado
en ensayos recientes reducir significativamente la
nausea severa, actuando sobre la hipersensibilidad
visceral y el centro del vomito, independientemente
de la motilidad (10).

* Mirtazapina: Antidepresivo tetraciclico con efectos
antiemeéticos (5-HT3) y orexigenos (aumento de
apetito), ideal para pacientes con nauseas y pérdida de
peso significativa.

5.4. Nuevos Agentes Farmacologicos (Fase III)

* Relamorelin: Pentapéptido anilogo de la ghrelina.
Acelera el vaciamiento y reduce vomitos. A diferencia
de la ghrelina nativa, tiene vida media mas larga.

* Velusetrag: Otro agonista 5-HT4 potente en
investigacion.

* Cinaciguat: Activador de la guanilato ciclasa,
explorado por su efecto en la relajacion del fondo
gastrico (acomodacion).
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Tabla 2: Farmacoterapia Actual y Perlas Clinicas

Agente

o, Mecanismo
Principal

Grupo Farmaco

Procinéti Metoclopramida Antagomsta
rocinetico Spray Nasal D2

Procinético Domperidona ]szn gie%?éﬁtci

g : Agonista 5-
Procinético Prucaloprida HT4

Antiemético Tradipitant Antago_msta

Tetraciclico

Neuromodulador  Mirtazapina / Antag. 5-
HT3

Perla Clinica para el
Especialista

Evita vomito de la
pastilla; menor pico
plasmatico reduce
riesgo discinesia.

* Obtener ECG basal

* Suspender si QTc >
470ms (hombres) o
>450ms (mujeres).

« Util si coexiste
estrenimiento

* No tiene
taquifilaxia
conocida.

Primera linea
emergente para
fenotipo de nausea
pura refractaria.

¢ Dosis nocturna
(15mg)

* Ayuda en insomnio
y anorexia
asociada.

Fuente: Revisiones sistemdticas y ensayos clinicos recientes (9, 10, 11).

6. Intervencionismo Endoscépico: El Auge del G-POEM

La Miotomia Endoscopica Peroral Gastrica (G-POEM) ha
cambiado radicalmente el algoritmo de manejo para la
gastroparesia refractaria. La premisa es eliminar la
resistencia del esfinter pilorico mediante una miotomia
controlada, facilitando el vaciamiento por gravedad incluso
en ausencia de contractilidad antral efectiva.
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6.1. Técnica y Seleccion de Pacientes

" - e Sl
Figura 1. Secuencia de Miotomia Endoscépica Peroral Gdstrica (G-POEM). (A-B)
Inyeccion submucosa y tunelizacion. (C-E) Miotomia del esfinter pildrico y fibras
circulares. (F) Cierre del defecto mucoso con clips. Fuente: Actas Dermosifiliogr. 2014.

El procedimiento implica una inyecciéon submucosa en la
curvatura mayor del antro, creacién de un tunel
submucoso, identificacion del anillo piloérico (musculo
circular engrosado) y miotomia completa del mismo,
extendiéndose hacia el antro y el duodeno. El cierre del
defecto mucoso se realiza con clips hemostaticos o sutura
endoscopica.

La seleccion es critica:
* Mejor respuesta: Etiologia postquirurgica y diabética.
e Peor respuesta: Etiologia idiopatica o asociada a

conectivopatias (esclerosis sistémica).

* Marcador predictivo: Un DI bajo en EndoFLIP o una
respuesta temporal positiva a la inyeccion de toxina
botulinica intrapilorica (aunque la toxina por si sola ya
no se recomienda como tratamiento mantenido
debido a falta de eficacia en ensayos aleatorizados)
(12).
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6.2. Evidencia y Resultados

Los metaanalisis mas recientes consolidan al G-POEM
como una técnica segura y efectiva. Se reporta éxito clinico
(mejora >50% en el indice de sintomas GCSI) en el 70-80%
de los pacientes a 12-24 meses. Ademas, se ha demostrado
una normalizacion objetiva de la gammagrafia en una
proporcion significativa de casos. Las complicaciones
(neumoperitoneo a tensién, sangrado, perforacion mucosa)
son raras (<5%) en manos expertas. Un ensayo clinico
aleatorizado reciente (publicado en revistas de alto
impacto) comparé G-POEM vs. procedimiento Sham
(ficticio), demostrando superioridad estadistica del G-
POEM, validando definitivamente la técnica mas alla del
efecto placebo (13).

7. Terapias Quirurgicas y Neuromodulacion Eléctrica

Cuando la farmacologia y la endoscopia fallan, 0 no son
viables:

7.1. Estimulacion Eléctrica Gastrica (GES)

El dispositivo implantable (Enterra) aplica pulsos de alta
frecuencia y baja energia en la capa muscular del antro. Es
fundamental aclarar que la GES no corrige la motilidad ni
acelera el vaciamiento en la mayoria de los pacientes. Su
efecto es neural: modula las vias aferentes vagales hacia el
nucleo del tracto solitario, elevando el umbral de la nausea.
Esta indicada especificamente para gastroparesia diabética
con vomitos incoercibles refractarios. No se recomienda
para el fenotipo de dolor abdominal predominante (14).

7.2. Piloroplastia Quirurgica

La piloroplastia laparoscopica (Heineke-Mikulicz o Finney)
sigue siendo una opcion valida con tasas de éxito similares
al G-POEM. Se prefiere en centros sin experiencia en
endoscopia del tercer espacio o cuando la anatomia
gastrica estd alterada (ej. post-gastrectomia parcial)
impidiendo el tanel endoscopico.
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7.3. Gastrectomia

La gastrectomia subtotal o total es la medida de ultimo
recurso, reservada para fracaso absoluto de todas las
terapias previas y toxicidad nutricional severa. Se debe
evaluar cuidadosamente el estado psicologico y la motilidad
del intestino delgado antes de considerar una cirugia tan
morbida.

8. Aspectos Psicoldgicos y Calidad de Vida

La conexion cerebro-intestino es bidireccional. La ansiedad
y la depresion son comorbilidades casi universales en la
gastroparesia grave, exacerbando la percepcion de
sintomas a traves de la hipervigilancia visceral. El abordaje
integral debe incluir psicoterapia cognitivo-conductual o
hipnoterapia dirigida al intestino, no porque la enfermedad
sea "psicologica’, sino porque los factores psicogenos
amplifican la senalizacion nociceptiva visceral. El
tratamiento con neuromoduladores centrales debe
explicarse al paciente bajo esta premisa fisioldégica para
mejorar la adherencia y evitar el estigma.

9. Conclusiones y Perspectivas Futuras

La gastroparesia es una entidad clinica compleja que
requiere un alejamiento del nihilismo terapéutico del
pasado. El futuro inmediato apunta hacia:

1. Biopsias endoscopicas rutinarias: Para recuento de
ICC y macrofagos, guiando terapias
inmunomoduladoras potenciales.

2. Fenotipificacion obligatoria: Uso de EndoFLIP para
decidir entre procinéticos (falla de bomba) o
miotomia (falla de apertura).

3. Terapias regenerativas: Investigacion en curso sobre
trasplante de ce€lulas madre neurales o factores
tréficos para restaurar la red de ICC.

El especialista moderno debe dominar tanto la farmacologia
avanzada de los receptores serotonérgicos y de
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neurocinina, como las indicaciones precisas de la
endoscopia intervencionista, ofreciendo un plan de vida y
no solo paliacion a estos pacientes complejos.
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