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soportan nuestra ausencia en la dedicación a un trabajo especial; sin 

embargo, ellos saben que son lo más importante en nuestras vidas. 
También se les dedica a los pacientes, quienes siempre serán la principal 

motivación de nuestro trabajo en el afán de ayudarles a recuperar su 
salud. En esta ocasión, quiero dedicarlo al personal que nos ayuda 
a cumplir nuestro objetivo misional: técnicos, enfermeras y colegas, 
todos aportando en cada una de sus actividades el conocimiento y 

el sentimiento que ayuda a quien sufre por la enfermedad. En forma 
especial, recuerdo a quienes me han acompañado durante más de veinte 

años en el Instituto de Enfermedades Digestivas Ltda. —Maritza, Jane, 
Sandra, Johanna, Carolina, Isadora, Lorena, Mayerli—, quienes en su 

papel como enfermeras y secretaria siempre manifestaron su mayor deseo 
de servir y colaborar con su amable sonrisa en la ayuda del necesitado: 

muchas gracias a todas ellas. También agradezco al Dr. Ricardo Cepeda 
y al Dr. Carlos Martínez, quienes en ningún momento se negaron a 

colaborar en forma desprendida con todos esos pacientes, aportando 
su gran conocimiento y capacidad humana, facilitando así mi desarrollo 
profesional y mi aporte a la sociedad… ¡qué gran grupo conformamos! 

Este es un homenaje a todo el talento humano en salud que comparte la 
vida diaria con nosotros.

Dedicatoria
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Gustavo Adolfo Landazábal Bernal
Editor

galbmtz@gmail.com

Introducción

La palabra estómago surge del voca-
blo latino stomăchus y este, a su vez, del 
griego στόμαχος (stómachos), que parece 
provenir de la raíz indoeuropea stomen, 
que significa ‘boca’. En español, dicho 
término define uno de los órganos más 
interesantes del cuerpo humano, funda-
mental en los procesos de digestión e, 
incluso, se le atribuyen algunos de ab-
sorción. Tiene una cualidad como la de 
brindar satisfacción, o sea, la sensación 
de bienestar cuando se sacia la necesidad 
de comer y se anula la percepción de ham-
bre. Para todos los que tratamos las dife-
rentes patologías digestivas, el estómago 
ocupa un espacio importante de nuestra 
actividad médica, y en nuestro medio es 
aún más importante, ya que actualmente 
es también la primera causa de mortali-
dad por cáncer en Colombia.

Estamos en una época de la vida en la que 
valoramos mucho la experiencia obtenida 
por cerca de 35 años de ejercicio profesio-

nal, durante los cuales aprendimos, dis-
frutamos y sufrimos junto con nuestros 
pacientes, profesores, colegas y alumnos, 
en la medida en que entendimos que lo 
último no siempre es lo mejor, que efecti-
vamente las cosas evolucionan y que nos 
tenemos que adaptar a los cambios. 

Ha sido muy interesante observar 
todos los avances tecnológicos que per-
miten un mejor estudio de las patologías 
digestivas, grandes progresos en la endos-
copia desde los dispositivos creados por 
Bozzini hasta los actuales con la endomi-
croscopía confocal, que incluso permite 
visualizar en vivo al Helicobacter pylori y 
nos tienen ad portas de la llamada biopsia 
óptica en la que la morfología celular de 
la lesión permite sugerir un diagnóstico 
preciso. Ni que decir de los avances que 
se están logrando en la interpretación de 
la fisiología gástrica con las pruebas de 
pH, manometría, electrogastrografía y, 
actualmente, del Endo Flip para apreciar 
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la dinámica gástrica y poder ubicar la alte-
ración que desencadena las manifestaciones 
clínicas del paciente. Ya estamos desenre-
dando la madeja genética y epigenética que 
conduce a los cambios celulares que alteran 
el epitelio gástrico; asimismo, comprende-
mos el papel de los diferentes microRNA, 
en otra época interpretados como desechos 
celulares y que hoy toman importancia 
como mediadores de muchas respuestas ge-
néticas. La cirugía no se ha quedado atrás 
en los avances: ya no hablamos de laparoto-
mía, sino que utilizamos los abordajes míni-
mamente invasivos con la laparoscopia, la 
robótica, mezclando la visión por lentes en 
la cirugía endoluminal (resección de póli-
pos, gastrostomía, esfinterotomia, etc.), con 
la cirugía endocavitaria que nos permite la 
extracción de órganos (gastrectomía, colec-
tomía, etc.), procedimientos que disminu-
yen sobre todo el dolor de los pacientes y 
las estancias hospitalarias. Actualmente, 
hablamos de las salas de cirugía 4G don-
de, a través de la pantalla del monitor que 
mira el cirujano, las imágenes diagnósticas 
se superponen a las de la cirugía en tiempo 
real, ayudando a ubicar estructuras no visi-
bles en los planos superficiales, mejorando 
la precisión en el abordaje de la lesión y 
evitando también cierto grado de iatroge-
nias por las dificultades que se tenían para 
ubicar algunas estructuras no visibles en el 
acto operatorio.

Todo esto nos motiva a tratar de conte-
ner en un solo texto las diferentes pa-
tologías que afectan al estómago. Con 

este propósito es necesario conocer su 
embriología, su anatomía macro, su 
microanatomía, la fisiología tanto se-
cretora como motora, los efectos de los 
medicamentos y los diferentes procedi-
mientos que podemos realizar tanto en-
doluminales por endoscopia o aquellos 
que realizamos en la cirugía intracavita-
ria con la laparoscopia y la robótica. 

Este proyecto era una meta muy ambi-
ciosa. Se buscó la colaboración de mu-
chos colegas de nuestro país, todos con 
experiencia en las áreas que aportaron 
para los diferentes capítulos. Espero 
que la compilación resultante ayude a 
las nuevas generaciones médicas a en-
contrar la información sobre el estóma-
go que requieran para el manejo de la 
amplia gama de sus patologías.

Hago un reconocimiento a nuestras Aso-
ciaciones Colombianas de Endoscopia 
Digestiva, Gastroenterología y Cirugía, 
así como a sus directivas por su decidido 
apoyo a este proyecto sin ningún tipo de 
egoísmo ni celo, cumpliendo con una de 
sus actividades misionales como es la ge-
neración de material académico para sus 
asociados. La calidad de este contenido es 
lo que ha permitido, a su vez, obtener el 
aval académico de la Academia Nacional 
de Medicina y la Organización Mundial 
de Endoscopia. Gracias a todos por su 
participación. Como siempre, unidos en 
la búsqueda de una meta común, logra-
mos mayores y mejores resultados.
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Constituye un motivo de alegría 
para la Asociación Colombiana de Ciru-
gía impulsar este proyecto académico que 
responde a la necesidad de abordar desde 
un punto de vista multidisciplinario, las 
enfermedades de un órgano central en el 
estudio de las prevalentes enfermedades 
gastrointestinales, el estómago.

Adicionalmente es de especial importan-
cia que esta obra surja en el escenario 
colombiano donde precisamente el cán-

cer gástrico ha ocupado históricamente 
los principales renglones de incidencia 
y mortalidad y, desafortunadamente, la 
enfermedad se ha caracterizado por sus 
bajas tasas de supervivencia; lo cual no 
solo se puede atribuir a su agresividad y 
comportamiento biológico, sino también 
al diagnóstico y tratamiento tardíos en 
etapas avanzadas de la enfermedad. 

Si bien la cirugía es el pilar del tratamien-
to, el abordaje del cáncer gástrico demanda 

Lilian Torregrosa Almonacid
Presidente de la Asociación Colombiana de Cirugía

Profesora titular de Cirugía
Directora del Departamento de Cirugía de la Pontificia 

Universidad Javeriana – Hospital Universitario San Ignacio
Miembro del American College of Surgeons (FACS)

Presentación
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mucho más que eficaces estrategias de 
atención quirúrgica, la instauración de 
políticas y medidas orientadas a la pre-
vención y detección temprana, la posibi-
lidad de un abordaje multidisciplinario 
por grupos de excelencia centrados en 
la atención de esta patología, así como la 
disponibilidad amplia y oportuna de mé-
todos diagnósticos y procedimientos tera-
péuticos de óptima calidad, sin duda son 
necesarias para incrementar las opciones 
curativas y las oportunidades terapéuticas 
de los pacientes que, en su mayoría, con-
sultan por enfermedades en etapas avan-
zadas, lo que los condena irremediable-
mente a un pronóstico desfavorable desde 
el inicio de su atención sanitaria. Todos 
los anteriores conceptos son contempla-
dos en el libro que ofrece una completa 
mirada a todo el espectro de patología 
gástrica, trastornos funcionales, proble-
mas estructurales y enfermedades infla-
matorias, infecciosas, tumorales benignas 
y malignas, su fisiopatología, diagnóstico 
y tratamiento.

Esta obra integra en sus capítulos el es-
tado del arte, el conocimiento y la exper-
ticia de un selecto grupo de cirujanos, 
endoscopistas y gastroenterólogos. En su 
gran mayoría académicos con reconocida 

experiencia en el manejo de la patología 
gástrica y estudiosos del funcionamiento 
de este órgano, lo que da cuenta del abor-
daje multidisciplinario y trabajo en equipo 
necesarios para abordar los trastornos del 
tracto digestivo, y será un factor determi-
nante del impacto de esta pertinente obra 
cuidadosamente construida bajo el lideraz-
go del doctor Gustavo Landazábal, miem-
bro destacado de nuestra asociación. 

Sin duda, el libro será especialmente útil 
para alumnos, residentes, profesionales 
de la salud, médicos y especialistas invo-
lucrados en la atención de pacientes con 
trastornos del tracto digestivo dado que 
expone con claridad y detalle los concep-
tos vigentes más relevantes para abordar 
desde una perspectiva integral, el desafío 
que plantean las enfermedades gástricas y 
contribuirá a enriquecer la literatura cien-
tífica que, como deber ético, le correspon-
de aportar al cuerpo médico colombiano 
sobre las patologías más prevalentes en 
su población, de manera que esta pueda 
orientar decisiones necesarias en Salud 
Pública relacionadas con estrategias pre-
ventivas, diagnósticas y terapéuticas nece-
sarias en Colombia para afrontar enfer-
medades tan cruciales para la población 
como el cáncer de estómago.
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idea, por lo que le pedí que me explicará 
su motivación para adelantar esta publi-
cación y con esto, me quedé sin palabras. 

Gustavo es y ha sido uno de los muchos 
médicos íntegros, éticos y dedicados a su 
profesión que aun quedan en este país. 
Nunca se ha movido por intereses econó-
micos, sino que lo ha hecho por la medi-
cina, y eso lo pone a otro nivel. Para él, 

Cuando fui invitado a participar en 
este libro, me asaltaron muchas pregun-
tas como: “¿Otro libro más?, ¿será que las 
personas sí lo leerán?, ¿será que lo plas-
mado en esa obra será tenido en cuenta 
por los grupos de entrenamiento de gas-
troenterología, cirugía y endoscopia?, y ¿se 
convertirá en un libro de referencia obli-
gado?” Posterior a ello, vi el entusiasmo 
del Dr. Gustavo Landazábal, gestor de la 

Lázaro Antonio Arango Molano
Médico y cirujano general de la Universidad de Caldas

Miembro de la American Society for Gastrointestinal Endoscopy (FASGE)
Gastroenterólogo clínico–quirúrgico de la Universidad de Caldas

Endoscopista avanzado de la Latín American Training Center de la 
Universidad del Desarrollo de Santiago de Chile

Miembro activo de las organizaciones: ACED, ACG, ACC, ASGE, ESGE
Presidente de la Asociación Colombiana de Endoscopia Digestiva (ACED), 

2020–2022

Presentación
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este libro es la reunión de dos mundos (el 
pasado y el presente) y, entre ambos, dar 
paso y participar del desarrollo del futuro. 

Muchos de los autores de este trabajo he-
mos vivido y participado de desarrollos 
fascinantes y experiencias enriquecedoras 
para nuestra profesión. La cirugía es cada 
vez más laparoscópica y mínimamente 
invasiva, la gastroenterología indaga con 
instrumentos sofisticados en la motilidad 
y en la consistencia de los tejidos, y agluti-
na test de laboratorio que hacen diagnós-
ticos más exactos y usa medicamentos de 
alto rendimiento para el manejo de enfer-
medades que antes eran intratables o no 
diagnosticadas. 

Desde la endoscopia, hemos logrado mu-
chos avances. Al día de hoy, hacemos pa-
liación duradera de tumores inoperables, 
tenemos coloraciones electrónicas o colo-
rantes que determinan la posibilidad alta 
de cáncer, hacemos resecciones de tumo-
res que en el pasado eran solo resecables 
por cirugía, hemos tomado el manejo de 
la vía biliar compleja en más del 95 % 
de los casos y competimos con imágenes 
como la resonancia magnética, la ecogra-
fía y la TAC en el diagnóstico de algunas 
lesiones del tracto digestivo y, en muchas 
de las guías mundiales, ya somos comple-
mentarios a ellas. Así mismo, ya dividi-
mos las capas digestivas y estamos en el 
tercer espacio realizando POEM, resec-
ciones completas de tumores superficiales 
y manejo de divertículos. El páncreas ya 
no es tan oculto y temible en cuanto al 

acceso. Podemos investigarlo con la endo-
sonografía, puncionarlo, hacerle pancrea-
toscopia y hasta drenarlo en sus compli-
caciones. Podemos derivar el tracto biliar 
no derivable por CPRE, realizando pun-
ciones vía anterógrada o retrograda desde 
estómago o duodeno; podemos drenar 
abscesos y quistes pospancreatitis, colo-
carles stent para todos los días lavarlos en 
la misma unidad endoscópica, en vez de 
llevarlos a cirugías; podemos manejar co-
lecciones pélvicas; acceder a los vasos san-
guíneos, y con coils sellar sitios de sangra-
do o prevenirlos. Ya estamos realizando 
anastomosis digestivas. Pero esto que se 
refiere a los últimos desarrollos, no deja 
atrás la endoscopia tradicional y del día 
a día, la cual es fundamental tanto en lo 
elemental como en lo avanzado para cual-
quiera de nosotros. 

En este punto, resalto cómo en nuestro 
país, desde la endoscopia, hay grupos 
profesionales que abordan con bastante 
responsabilidad el diagnóstico del cáncer 
y se han convertido en líderes mundiales 
en la dinámica del abordaje de tumores 
gástricos, pancreáticos, biliares, hepáti-
cos, intestinales y colónicos. 

Todo esto hace magnifico este libro, por-
que dentro de él está el hoy y seguro el 
mañana de nuestro ejercicio.

Como presidente de la Asociación Colom-
biana de Endoscopia Digestiva (ACED), 
2020–2022, solo me queda agradecer la 
invitación a mi asociación para partici-
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par de este ejemplar; y sobre esta obra sí 
quisiera tocar la puerta de los lectores en 
varios aspectos: 

1. Debemos seguir leyendo nuestros li-
bros y no permitir que el papel sea 
reemplazado por lo virtual.

2. Debemos utilizar nuestros libros na-
cionales como biblias de consulta per-
manentes que usemos todo el día, por 
lo tanto, tenerlos en nuestro consul-
torio, gastarles las hojas, poner viejas 
las pastas de cubrimiento y no aban-
donarlos como adorno en bibliotecas 
que muchas veces no se consultan.

3. Debemos, como jefes de servicio, po-
ner estas obras como obligatorias para 
nuestros residentes, así aprenderán de 
los grandes especialistas nacionales y 
se entrenarán con nosotros, no solo 
con los fríos papers que salen a diario 
en el mundo, y de autores que mu-
chas veces no conocemos ni sabemos 
su rigurosidad epidemiológica. 

4. En nuestro servicio, muchas veces se 
hace examen de uno de los libros pu-
blicados por Gastroenterología, y los 
residentes deben estudiar todos los 
capítulos. Así aprenden y así conocen 
su realidad y admiran lo que tenemos 
en nuestro país.

Tengo una anécdota de vida… Hace mu-
chos años me fui a Santiago de Chile 
como residente de Cirugía para hacer rota-

ción de Gastroenterología con el Dr. Pedro 
Llorens en el Instituto Chileno Japonés de 
las enfermedades digestivas, allí llegué con 
muchas revistas de otras latitudes, pocas 
latinoamericanas o colombianas. En las 
rondas del servicio, por los pisos recitaba 
lo leído de Europa y Estados Unidos con el 
orgullo inmaduro de aquel que ve en otros 
a los que ni siquiera conoce, verdades que 
se convierten en credo. Pero la epidemiolo-
gía de cada país y continente es diferente, 
las prevalencias de las enfermedades va-
rían entre los grupos étnicos y costumbres 
y, para mi sorpresa, yo que había sido galar-
donado como el mejor residente de Ciru-
gía del país en el premio American College 
of Surgeons de la Asociación Colombiana 
de Cirugía, no daba pie con bola en un ser-
vicio donde ya existía un libro de cáncer y 
enfermedades digestivas, donde incluso el 
autor estaba al frente mío. Yo me defendía 
académicamente con la literatura nombra-
da; pero ante mi fracaso inminente, el Dr. 
Llorens me dijo: “Si quieres permanecer y 
lograr tu objetivo, entiende que el objetivo 
está aquí, ¡lee lo nuestro!”, eso fue suficien-
te para mí y cambio mi vida.

Por último, quisiera agradecer a Dios por 
permitirme ser parte de este momento y 
agradecer a mi familia, mis colegas en mi 
centro de Endoscopia, mis compañeros 
de la ACED y a Gustavo Landazábal, por 
la oportunidad que me han dado de cre-
cer y así poder hacer parte de ideas como 
estas en las que con satisfacción quedare-
mos escritos para las generaciones que ya 
están remplazándonos.
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Fernando García del Risco
Médico gastroenterólogo y endoscopista de la Universidad 

de Paris VII, Francia
Profesor titular de la Universidad de Cartagena

Presidente de la Asociación Colombiana de 
Gastroenterología, 2019–2021

Una de nuestra razón de ser como 
asociación es la educación médica con-
tinuada y es nuestro deber para el desa-
rrollo de la Gastroenterología en nuestro 
país motivar e incentivar la publicación 
de libros, guías y consensos que lleven al 
fortalecimiento de nuestra especialidad.

Dado esto, como presidente de la Asocia-
ción Colombiana de Gastroenterología y 
para nuestra junta directiva, es motivo de 

mucho orgullo presentar el libro Tratado 
El Estómago, cuyo editor principal es el 
Dr. Gustavo Landazábal, galeno recono-
cido en nuestro país por su liderazgo, de-
dicación y amplia experiencia en el área 
de la Gastroenterología.

La elaboración de esta obra ha con-
tado con el apoyo irrestricto de la Asocia-
ción Colombiana de Gastroenterología, 
la Asociación Colombiana de Cirugía y 

Presentación
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de la Asociación Colombiana de Endos-
copia Digestiva.

El libro consta de aproximadamente 37 
capítulos y 4 secciones que abarcan todos 
los tópicos desde la embriología, fisiolo-
gía, cuadro clínico y diagnóstico hasta 
los tratamientos médico–quirúrgicos 
actuales, una puesta al día y del estado 
del arte de este órgano que aún no nos 
ha revelado todos sus secretos. Cada ca-
pítulo ha sido escrito por destacados gas-
troenterólogos, endoscopistas y cirujanos 
con amplia experiencia en el campo de la 
Gastroenterología, Cirugía y Endoscopia 
digestiva lo que es prenda de garantía de 
la calidad de cada parte de esta obra.

Este libro viene a llenar un vacío, y el dis-
frute de su lectura permitirá que sea de 
consulta significativa y perentoria para 
nuestros estudiantes, residentes, profeso-
res, médicos generales, internistas, gas-
troenterólogos y cirujanos.

Mis más sinceras felicitaciones al Dr Lan-
dazábal quien con su dedicación infinita 
ha podido culminar con éxito esta tarea 
titánica de coordinar el trabajo de recopi-
lación, corrección y agrupación de los te-
mas de todos los autores y permitir la en-
trega de esta extraordinaria obra a todo el 
país y al mundo entero en el Congreso de 
las Asociaciones Colombianas del Apara-
to Digestivo (ACADI), 2021.
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 Prólogo

sobre todo, por su perseverancia para 
terminar este tratado. A nivel interna-
cional, El estómago a recibido la distin-
guida aprobación de la World Endoscopy 
Organization (WEO). A nivel nacional, 
el Dr. Landazabal Bernal ha reunido en 
El estómago, por primera vez en la his-
toria, cuatro notables agremiaciones mé-
dicas colombianas, que han dado el aval 
académico a esta gran obra: la Asociación 
Colombiana de Endoscopia Digestiva, la 
Asociación Colombiana de Gastroentero-
logía, la Asociación Colombiana de Ciru-
gía y la Academia Nacional de Medicina.

Siento orgullo de patria al ver que este 
gran proyecto académico, que una vez fue 
sueño, se transforme en realidad para be-
neficio de todos los pacientes con enfer-
medades gástricas.

Con gran regocijo presento a la co-
munidad médica de habla hispana en el 
mundo esta obra maestra que aborda el 
estómago de forma ordenada, rigurosa y 
actualizada, empezando por su embrio-
logía, anatomía, histología y fisiología, 
pasando por la clínica, y terminando 
con la terapéutica médica, endoscópica y 
quirúrgica. Estoy convencido de que este 
tratado se convertirá en libro de referen-
cia mundial para estudiantes, médicos ge-
nerales y todos aquellos especialistas que 
luchamos a diario con las enfermedades 
gástricas. 

Extiendo mis más sinceras felicitaciones 
a los autores de los diferentes capítulos y, 
en especial, al editor, Dr. Gustavo Lan-
dazabal Bernal, por su profesionalismo 
y dedicación, por la originalidad, pero, 
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Abreviaturas: HCL (ácido clorhídrico), H pylori (helicobacter pylori), MALT 
(Tejido Linfoide asociado a las mucosas), OLGA (Operative Link on Gastritis 
Assessment), OLGIM (Operative Link on Gastritis/Intestinal Metaplasia 
Assessment), ACh (acetilcolina), DF (dispepsia funcional), RGE (enfermedad 
por reflujo gastroesofágico), ACT (acotiamida), EEI (esfínter esofágico inferior), 
SNC (sistema nervioso central), FDA (administración de drogas y alimentos 
de los Estados Unidos), SNLM (síndrome neuroléptico maligno), 5-HT (e 
hidroxitriptamina), CEC (células enterocromafines), GI (gastrointestinal), 
CGRP (péptido del gen relacionado con la calcitonina), NO (óxido nítrico), 
VIP (péptido intestinal vasoactivo), SII (síndrome de intestino irritable), ECG 
(electrocardiograma), ITT (intensión de tratar), s. c (subcutáneo), ECA (estudios 
clínicos aleatorizados), RRR (reducción del riesgo relativo), NNT (número de 
personas que es necesario tratar), IBP (inhibidores de bomba de protones), 
AINES (antiinflamatorios no esteroideos), PG (prostaglandinas), Co (monóxido 
de carbono), H2S (sulfuro de hidrógeno), NMDA (N-nitrosodimethylamine), 
P-CABS (inhibidores de bomba de 3.ª generación competidores de potasio), OR 
(Odds Ratio), RR (riesgo relativo).
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Introducción

El estómago es un órgano muy com-
plejo que, además de ser fundamental para 
iniciar la digestión, es endocrino, muy so-
fisticado, con características fisiológicas, 
bioquímicas, inmunológicas y microbioló-
gicas especiales. (1) Su exclusiva producción 
de ácido clorhídrico (HCl), fundamental 
para continuar el proceso de la digestión, 
es también la primera línea de defensa con-
tra microrganismos ingeridos con o sin los 

alimentos. (1-3) Adicionalmente, es esen-
cial para el mantenimiento normal de la 
microbiota gastrointestinal. Sin embargo, 
este ácido también puede ser nocivo para 
el estómago mismo (úlceras pépticas con 
o sin antiinflamatorios no esteroideos, o 
Helicobacter pylori) y para órganos veci-
nos como el esófago (enfermedad por re-
flujo gastroesofágico, esófago de Barrett 
y adenocarcinoma) y el duodeno (úlceras 
pépticas, con o sin antiinflamatorios no 
esteroideos, o H. pylori) (Figura 21.1). 

Figura 21.1. Efectos del HCl. AINES: antiinfl amatorios no esteroideos.; ZE: Zollinger-Ellison.
Fuente: elaboración propia.

Esofagitis erosiva 
Esófago de Barrett
Adenocarcinoma

Úlcera duodenal 
AINES  

H. pylori 
Hiperesecreción de ácido 

(ZE) Idiopática 

Úlcera gástrica
AINES 

H. pylori 
Hiperesecreción de ácido 

(ZE)  Idiopática

El efecto deletéreo del HCl ha suscitado 
intensas e innumerables investigaciones 
con el objetivo de lograr medicamentos 
cada vez más eficaces y potentes para inhi-
bir su producción. (2, 3) Más recientemen-
te, el estómago también ha concentrado 
el interés por su participación en el balance 

metabólico, ya que es fundamental en el 
control del apetito y de la obesidad. (3) 

Este órgano fundamental para la salud 
es asiento de múltiples patologías y, por 
ello, las investigaciones actuales y futu-
ras tienen entre sus objetivos lograr un 
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90-95 % de los cánceres gástricos de tipo 
intestinal. (9, 10) Siguiendo esas recomen-
daciones, recientemente países con alta 
incidencia de cáncer gástrico han demos-
trado que la erradicación masiva dismi-
nuye la incidencia (50 %) y la mortalidad 
(25 %) por este tumor. (11) Igualmente 
importante es la prevención secundaria 
para este tumor, haciendo vigilancia en-
doscópica a los pacientes que tengan lesio-
nes gástricas avanzadas (OLGA/OLGIM 
III-IV). (5, 6, 12) Otras enfermedades pro-
ducidas por H. pylori son la anemia por 
deficiencia de hierro, deficiencia de B12 
y trombocitopenia inmune. (6, 13) Los 
aspectos relacionados con las terapias de 
erradicación de H. pylori y el impacto de 
estas serán tratadas en otro capítulo de 
esta obra. Los medicamentos cuyo blanco 
terapéutico es el estómago, que serán tra-
tados en este capítulo, se muestran en la 
Tabla 21.1.

estómago sano, para evitar patologías 
funcionales como dispepsia y gastropa-
resia, además de úlceras y tumores. En 
la actualidad, el desafío más importan-
te es la eliminación de la infección por 
Helicobacter pylori (H. pylori), ya que en 
el 20 % de los infectados este microor-
ganismo puede producir patologías clíni-
cas como úlceras pépticas, adenocarcino-
ma de tipo intestinal, algunos tipos de 
cáncer difuso, linfomas MALT (4) y dis-
pepsia secundaria (Dispepsia secundaria 
a H. pylori). (5-7) 

Desde 1994, H. pylori es considerado un 
carcinógeno tipo I (definido) (8) y se ha 
comprobado que su erradicación disminu-
ye tanto la incidencia como la mortalidad 
por cáncer gástrico de tipo intestinal; (9) 
por ello, en la actualidad se considera que 
su eliminación es la mejor estrategia para 
la prevención primaria de por lo menos el 

Tabla 21.1. Medicamentos utilizados para el estómago

Procinéticos
Antagonistas de la dopamina, agonistas de la 
serotonina, agonistas de la motilina, colinérgicos, 
otros

Antieméticos

Neutralizantes del ácido “Antiácidos” Hidróxido de aluminio y de magnesio, carbonato 
de calcio, alginato de sodio (bolsillo ácido)

Prostaglandinas y protectores de la mucosa Misoprostol Sucralfato Rebamipida

Protectores gaseosos Óxido nítrico (ON), sulfuro de hidrógeno (H
2
S), 

monóxido de carbono (CO)

Anti H2 Cimetidina, ranitidina, Roxatidina, famotidina 
(COVID-19)

Neutralizantes de ácidos biliares Colesevelam  (IW 37-18)

IBP primera generación Omeprazol, lanzoprazol, pantoprazol
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Fuente: elaboración propia.

IBP de segunda generación Esomeprazol, Rabeprazol

IBP de tercera generación Vonoprazan, genoprazan 

Análogos GLP-1 Liraglutide, etc.

Esquemas antibióticos para erradicar 
H. pylori

Se tratarán en otro capítulo de este libro

Antes de cada grupo de medicamentos 
irá una introducción sobre el tema ge-
neral, destacando los mecanismos fisio-
patológicos que justifican su utilización. 
Después, se presentará cada uno y la evi-
dencia sobre su utilidad o no utilidad, 
etc., así como los efectos adversos y con-
traindicaciones.

Procinéticos

El término procinético se refiere a mo-
léculas con el potencial de estimular 
selectivamente la función motora gas-
trointestinal (GI), mediante un efecto 
directo sobre sus fibras musculares. (14) 
Los medicamentos procinéticos son un 
grupo especial de fármacos que mejoran 
y aumentan el peristaltismo, mejoran el 
tránsito intestinal, y aumentan el vacia-
miento gástrico. (15, 16) Médicamente, 
los procinéticos son fármacos que estimu-
lan la motilidad gastrointestinal por su 
efecto directo sobre el músculo liso gas-
trointestinal, o activados receptores exci-
tatorios (17) aumentando la frecuencia y 
la amplitud de las contracciones, sin al-
terar el patrón fisiológico y el ritmo de la 
motilidad. Los efectos más importantes 

sobre el vaciamiento gástrico dependen 
de la acción de incretinas, especialmen-
te del inhibidor del péptido 1 similar al 
glucagón (GLP-1) y las hormonas pancreá-
ticas glucagón y amilina, y hormonas es-
timulantes del apetito como la ghrelina y 
motilina; (17, 18) estas últimas aceleran el 
vaciamiento gástrico. 

Los principales medicamentos con efec-
tos directos sobre la motilidad gastro-
duodenal utilizados en patologías gástri-
cas como dispepsia y gastroparesia son 
los siguientes: metoclopramida, dompe-
ridona, cisaprida, cinitaprida, bromopri-
da, cleboprida, levosulpiride, mosaprida, 
prucalopride, tegaserod, itoprida, acotia-
mida, entre otros. Estos fármacos ejer-
cen su acción al estimular o antagonizar 
receptores o neurotransmisores como la 
acetilcolina (ACh), la dopamina, la mo-
tilina y la serotonina. (18) El potencial 
beneficio de los procinéticos en dispep-
sia funcional es controvertido. (19, 20) 
Un metaanálisis demostró mejoría de 
síntomas, en estudios que incluían la 
cisaprida, domperidona e itoprida; (19) 
sin embargo, otros estudios que no 
incluyeron cisaprida no encontraron 
beneficios. (20) 
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su fisiopatología intervienen de manera 
compleja otros factores. (27)

Clasificación

De acuerdo con su estructura química, 
los procinéticos se clasifican en derivados 
de benzamidas, bencimidazoles, dihidro-
benzofurancarboxamidas, agentes anti-
colinesterasas, agentes serotoninérgicos y 
agonistas de la motilina. (28) Otros son es-
pecíficos y altamente selectivos, actuando 
solo en un grupo de receptores, (29) mien-
tras que otros ejercen su efecto mediante la 
estimulación de, al menos, dos diferentes 
grupos, y la afinidad por receptores espe-
cíficos y su selectividad tienen consecuen-
cias en su mecanismo de acción y perfil de 
seguridad. Fármacos que interactúan con 
más de un receptor en el tracto GI pueden 
inducir algunos efectos indeseables e inclu-
so contrarios. (30) Los efectos sobre otros 
receptores conducirán inevitablemente a 
efectos secundarios, por ejemplo, la cisa-
prida genera toxicidad cardíaca por una 
interacción con el canal del gen humano 
(hERG). (31) Eventos adversos cardiovas-
culares llevaron al retiro del tegaserod, al 
igual que otros fármacos como alosetrón 
y cilansetrón. (32) Lo anterior ha influido 
notablemente en el desarrollo de estos, y 
en la actualidad el objetivo es desarrollar 
nuevos medicamentos con el mayor gra-
do posible de selectividad  al respecto, las 
agencias reguladoras han elevado el nivel 
de rigurosidad para su aprobación. (31) En 
la Tabla 21.2, se muestran los principales 
procinéticos y su clasificación.

La seguridad de los procinéticos no es to-
tal. La cisaprida fue retirada del mercado 
por producir complicaciones cardiovascu-
lares. (21) La metoclopramida igualmen-
te tiene efectos adversos, principalmente 
neurológicos, y no es eficaz para las pato-
logías en las que frecuentemente es uti-
lizada, como dispepsia funcional (DF) o 
enfermedad por reflujo gastroesofágico 
(RGE). (22) La domperidona tiene un 
mejor perfil de seguridad neurológica 
aunque con potencial riesgo de arritmias 
por prolongación del intervalo QT. (23) 
La acotiamida (ACT) es un inhibidor de 
la acetilcolinesterasa, que ha estado dis-
ponible en Japón desde 2013, y estudios 
que evalúan su eficacia han demostrado 
beneficio en pacientes con dispepsia tipo 
distrés posprandial. (15) 

En general, el uso de los procinéticos se 
basa en sus efectos sobre la motilidad del 
músculo liso gastrointestinal, asumiendo 
que en diversas entidades la actividad 
motora está ausente o disminuida. (24) 
No obstante, esta es una concepción muy 
simplista sobre la patogénesis de esas enti-
dades. La gastroparesia es uno de los prin-
cipales ejemplos, en la que frecuentemen-
te fracasan los procinéticos, (25) y se ha 
encontrado que, a pesar de que se logre 
acelerar el tiempo de vaciamiento gástri-
co, hay poca correlación con la mejoría 
de los síntomas. (26) De manera similar, 
la causa del estreñimiento primario o 
funcional no es solamente movimientos 
intestinales poco frecuentes, y su correc-
ción resuelve la sintomatología, ya que en 
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Tabla 21.2. Clasificación de los procinéticos

Indicaciones Dosis

Antagonistas D2

Metoclopramida Náuseas y vómito
Gastroparesia diabética
Enfermedad por reflujo gastroesofágico

5-10 mg por vía oral 
antes de las comidas 
y al acostarse. Por vía 
IV o IM cuando las 
náuseas son severas. 
En 2020, se aprobó 
la presentación intra-
nasal (spray)

Domperidona Gastroparesia diabética
Dispepsia funcional
Enfermedad por reflujo gastroesofágico
Náusea, vómito

30-60 mg

Levosulpiride Enfermedad por Reflujo gastroesofágico
Dispepsia funcional

45-150 mg

Itopride Enfermedad por Reflujo Gastroesofágico
Dispepsia Funcional, gastroparesia diabética

150-300 mg

Agonistas de serotonina

Prucalopride Estreñimiento crónico primario 2 mg/día

Tegaserod Intestino irritable-estreñimiento 12 mg/día

Mosapride Dispepsia funcional 15-120 mg/día

Velusetrag Estreñimiento, gastroparesia 5-30 mg/día

Renzapide Gastroparesia 0,5-4 mg/día

Naroriapride Gastroparesia, estreñimiento 30-240 mg/día

Colinérgicos

Betanecol

Acotiamida

Agonistas de motilina

Eritromicina

Azitromicina

Agonistas de ghrelina

TZP101 (ulimorelina), 
intravenosa 

Ulimorelin oral

Relamorelin Subcuánea

Fuente: elaboración propia.
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Antagonistas de dopamina

La dopamina regula diferentes funcio-
nes del sistema nervioso central y perifé-
rico. Se han identificado cinco tipos de 
receptores de dopamina. (33) Estos per-
tenecen a la superfamilia de los recepto-
res acoplados a proteína G y se dividen 
en dos subfamilias: la D1 y la D2. A la 
subfamilia D1 pertenecen los receptores 
D1 y D5, y a la subfamilia D2 pertenecen 
los receptores D2, D3 y D4. La activación 
de los receptores de la subfamilia D1 es-
timula la motilidad GI, mientras que la 
estimulación de la subfamilia D2 la in-
hibe. (34) La activación de estos últimos 
receptores produce disminución del tono 
del EEI, reducción de la presión intragás-
trica y disminución de las contracciones 
antroduodenales. (15) Los antagonistas 
de la dopamina (Tabla 21.1) bloquean 
receptores D2 en el sistema nervioso cen-
tral y entérico; la metoclopramida y la 
levosulpirida también actúan como ago-
nistas del receptor 5-HT4, que potencia 
sus efectos procinéticos, además de un 
efecto antiemético central. Este grupo de 
medicamentos tiene efectos secundarios 
potencialmente graves como síntomas 
extrapiramidales, hiperprolactinemia y 
arritmias cardíacas. (35)

Metoclopramida
Este es el medicamento prototi-

po antagonista de los receptores 2 de la 
dopamina (D2), además de agonista de 
5-HT4 y un antagonista débil del receptor 
de 5-HT3. (36-39) Mejora el vaciamiento 
gástrico al intensificar las contracciones 

del antro y disminuye la relajación pos-
prandial del fundus. (38) La inhibición 
de los receptores periféricos D2 explica 
su efecto procinético y en los D2 del sis-
tema nervioso central (SNC), en el área 
postrema de la médula, su actividad an-
tiemética y sus efectos adversos extrapi-
ramidales. (36) Los D2 periféricos son 
estimulados por la apomorfina. (36, 37) 
También aumenta el tono de reposos del 
esfínter esofágico inferior, simultánea-
mente con el esfínter pilórico y el bulbo 
duodenal. (37) Adicionalmente, también 
antagoniza débilmente los receptores tipo 
3 de la serotonina. (37) Desde 1979, este 
medicamente está aprobado por la Admi-
nistración de Drogas y Alimentos de los 
Estados Unidos (FDA) por vía oral y pa-
renteral para el tratamiento de náuseas y 
vómito en la enfermedad por reflujo gas-
troesofágico y en la quimioterapia, y por 
su efecto procinético en el tratamiento de 
la gastroparesia. (39, 40) Recientemente, 
después de 40 años, la FDA aprobó la 
forma intranasal para el manejo de la gas-
troparesia diabética, ya que por esta ruta 
puede ser sistémicamente absorbida, sin 
el impedimento de la gastroparesia, y con 
este spray podría administrase incluso du-
rante los episodios de náuseas y vómito 
activos evitando hospitalizaciones. (41) 
Asimismo, está aprobada por la FDA para 
el tratamiento de la gastroparesia por un 
tiempo no superior a 12 semanas, a me-
nos que los pacientes tengan un beneficio 
terapéutico que supere los riesgos. Los 
efectos secundarios incluyen ansiedad, in-
quietud y depresión, hiperprolactinemia 
y prolongación del intervalo QT. (42) 



35

Fa
rm

ac
ol

og
ía

 G
ás

tr
ic

a

Tratado “El Estómago”

Los efectos secundarios extrapiramidales, 
incluida la distonía, ocurren en el 0,2 % 
de los pacientes, y la discinesia tardía en 
el 1 %. (42) En un estudio observacional 
que incluyó 479 informes de efectos se-
cundarios extrapiramidales asociados con 
la metoclopramida, las distonías agudas 
fueron más probables en niños, adultos 
jóvenes y mujeres; las reacciones parkin-
sonianas fueron más probables en adultos 
mayores. (43) Se puede administrar por vía 
intravenosa, intramuscular o subcutánea. 
En pacientes que no pueden tolerar los 
medicamentos orales, la metoclopramida 
puede administrarse por vía subcutánea; 
aunque la experiencia es limitada, la dosis 
de metoclopramida es 5-10 mg tres veces 
al día. (44) El aerosol nasal de 15 mg equi-
vale a 10 mg de metoclopramida oral. Un 
estudio en 285 pacientes encontró que la 
metoclopramida intranasal era útil para el 
alivio de los síntomas principalmente en 
mujeres. (45) Efectos adversos adiciona-
les incluyen reacciones distónicas agudas, 
torticolis, trismos, distonía, opistótonos, 
crisis oculogírica, acatisia (sensación de 
temblor o inquietud muscular e incapaci-
dad para permanecer sentado), laringoes-
pasmo, y disquinesia tardía, que puede ser 
irreversible. (46, 47) Este temido efecto ad-
verso motivó una alerta de la FDA (black 
box), (48) que produjo un gran descenso 
en su utilización en USA. La incidencia 
de este temible efecto adverso oscila entre 
1-15 %. (36) Factores de riesgo asociados 
con mayor riesgo de DT son género feme-
nino, insuficiencia renal, edad avanzada, 
diabetes mellitus, desórdenes del movi-
miento. (36) 

La metoclopramida también puede pro-
ducir síntomas de enfermedad de Par-
kinson, hiperprolactinemia y síndrome 
neuroléptico maligno (SNLM). (49) Aun-
que el SNLM es el más raro, también es 
el más grave por sus serias manifestacio-
nes clínicas: hipertermia, alteración de 
la conciencia, inestabilidad autonómica, 
taquicardia, diaforesis, palidez, rigidez, 
incontinencia, pulso y presión sanguínea 
irregulares, taquicardia, arritmias car-
díacas, elevación de creatinquinasa. (49) 
Ante cualquiera de esos efectos adversos, 
el medicamento debe ser descontinuado 
y, en el caso del SNLM, administrarse 
dantroleno. (49) Los efectos adversos neu-
rológicos se pueden presentar hasta en el 
25 % de los pacientes. (49) La hiperpro-
lactinemia puede producir los siguientes 
efectos: ginecomastia, galactorrea, ame-
norrea, impotencia, hipogonadismo, dis-
minución de la eficacia de los agonistas 
dopaminérgicos (bromocriptina, cabergo-
lina). (50) Se ha descrito que puede au-
mentar la absorción de la aspirina. (51) 
Por este extenso espectro de efectos ad-
versos, consideramos que la metoclopra-
mida debería utilizarse en casos muy se-
leccionados y por períodos cortos.

Domperidona
Este es un antagonista de la do-

pamina y su eficacia en la gastroparesia 
diabética es similar a la de la metoclo-
pramida. (52) Cruza menos la barrera 
hematoencefálica y, por lo tanto, conlle-
va menores efectos extrapiramidales, (53) 
aunque puede afectar aquellas áreas que 
no tengan esa barrera y también las áreas 
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aumenta el vaciamiento del estómago y 
de la vesícula biliar. (61-63) En diversos 
estudios controlados doble ciego y dos es-
tudios no comparativos realizados en un 
total de 308 personas (voluntarios sanos) 
(64) y pacientes con dispepsia funcional 
o gastroparesia diabética, (65-68) la mayo-
ría con protocolos de 25 mg tres veces al 
día durante 3 a 4 semanas, se documen-
tó en todos reducción significativa en el 
tiempo de vaciamiento gástrico. (67, 68) 

Otros diferentes estudios, muchos de 
ellos realizados en Italia, donde el uso 
de levosulpirida lleva más de 20 años, 
demostraron alta eficacia en el control 
de los síntomas y un adecuado perfil de 
seguridad. (59) En una revisión sistemá-
tica realizada para evaluar la eficacia tera-
péutica y tolerabilidad en 840 pacientes 
con dispepsia funcional, hubo eventos 
adversos en 11 %, la mayoría de ellos le-
ves, con necesidad de suspensión en ocho 
pacientes (0,9 %). (59) A dosis de 25 mg 3 
veces/día se logra disminución del tiempo 
de vaciamiento con alivio de los síntomas 
similar a la cisaprida en pacientes con dis-
pepsia. (65) Recientemente, en un metaa-
nálisis en red que comparó la eficacia en 
el control global de síntomas de diferen-
tes medicamentos en dispepsia funcional, 
la levosulpirida ocupo el primer lugar con 
un RR 0,49 (IC: 95%, 0,36-0,69). (69)

Agonistas de la serotonina

La serotonina o 5-hidroxitriptamina (5-
HT) es una molécula de señalización que 
ejerce su acción mediante la interacción 

involucradas en el control de la tempera-
tura, así como también la liberación de 
prolactina. (53) No obstante, al ser mejor 
tolerada que la metoclopramida también 
puede causar hiperprolactinemia y au-
mentar el riesgo de arritmias cardíacas 
con dosis superiores a 30 mg/día, espe-
cialmente en pacientes mayores de 60 
años. (54) Por lo anterior, es necesario 
un trazo electrocardiográfico al inicio y 
durante el tratamiento. La domperidona 
debe suspenderse si el QT corregido es 
> 450 ms en hombres y > 470 ms en mu-
jeres. (55) Un estudio de casos y controles 
mostró un mayor riesgo de muerte súbita, 
en pacientes con dosis diarias > 30 mg 
(OR: 11,4, IC: 95 %, 1,99-65,2). (56) Una 
investigación similar (57) también encon-
tró mayor riesgo en desenlaces combina-
dos de muerte súbita cardíaca y arritmia 
ventricular grave, en pacientes mayores de 
60 años (OR: 1,64, IC: 95 %, 1,31–2,05).

Levosulpirida
Este es el enantiómero de la sulpirida, (58) 
de doble mecanismo de acción. Es un 
antagonista de los receptores D2 en el 
músculo liso gastrointestinal y, por tanto, 
aumenta la actividad motora al dejar libre 
a la acetilcolina sin el efecto relajante de 
la dopamina (58-60) y adicionalmente es 
agonista de los receptores 5HT4

 de la se-
rotonina localizados en las terminaciones 
presinápticas de las neuronas colinérgicas 
del plexo mientérico, con lo que se libe-
ra acetilcolina aumentando la motilidad 
intestinal. (58-60) Con esas acciones, 
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con siete subtipos de receptores (5-HT1- 
5-HT7). (70) La 5-HT es sintetizada por 
las neuronas serotoninérgicas en el siste-
ma nervioso central y más del 90 % de 
su mayor concentración se encuentra en 
el intestino, específicamente en las célu-
las enterocromafines (CEC) de la mucosa 
GI. (71) Las CEC secretan 5-HT hacia la 
circulación portal y el lumen intestinal, 
con lo que se estimula la peristalsis. (71) 
La estimulación de la mucosa induce la li-
beración de 5-HT a partir de las CE, acti-
vando las neuronas intrínsecas aferentes 
primarias, que liberan acetilcolina (ACh) 
y el péptido del gen relacionado con la 
calcitonina (CGRP). (72) Estos neuro-
transmisores generan mecanismos excita-
torios (liberación de ACh y taquininas) e 
inhibitorias con el óxido nítrico (NO) y 
el péptido intestinal vasoactivo (VIP), lo 
que resulta en la contracción del segmen-
to proximal y en la relajación del segmen-
to distal, induciendo la peristalsis. (73) El 
primer procinético con efecto agonista 
5-HT3 y 5-HT4 fue la metoclopramida y 
se le considera el precursor de los demás 
derivados de la benzamida. (74) 

La cleboprida fue diseñada a partir de 
la modificación de una cadena amino 
de la metoclopramida, resultando en un 
fortalecimiento de la afinidad por los re-
ceptores D2 de la dopamina, por lo que, 
aunque su efecto puede ser más potente, 
los efectos adversos son mayores debido a 
un menor umbral neurotóxico. (74) Mo-
dificaciones posteriores resultaron en el 
descubrimiento de potentes procinéticos 
desprovistos de las propiedades antidopa-

minérgicas, siendo la cisaprida el primer 
representante de esta familia. (75) La ci-
saprida es un verdadero procinético pa-
nintestinal, pues incrementa la actividad 
peristáltica esofágica, aumenta la presión 
del esfínter esofágico inferior, promueve 
el vaciamiento gástrico y el tránsito co-
lónico. Por las arritmias cardíacas graves 
relacionadas con la prolongación del in-
tervalo QT, fue retirada del mercado. (76) 
Posteriormente, a partir de la estructura 
de la 5-HT, se diseñaron nuevos agonis-
tas 5-HT4 como el tegaserod, que tiene 
un residuo de guanidina en lugar de una 
amina protonada. (77) 

Prucaloprida es el primer representante 
de una nueva clase química, la de los com-
puestos dihidrobenzofurancarboxamidas, 
que tiene una alta selectividad por sus 
receptores 5HT4 intestinales, que le con-
fiere gran seguridad y mínimos efectos ad-
versos. (78) La estimulación de receptores 
5-HT3 generan disminución en la contrac-
tilidad intestinal, retraso del tránsito coló-
nico y aumento de la absorción intestinal, 
teniendo un potencial terapéutico en el 
manejo de la diarrea crónica. 

Cisaprida
Este es un agonista 5HT4 que esti-

mula la motilidad antroduodenal y acele-
ra el vaciamiento gástrico para líquidos y 
sólidos. (75) En el grupo de las benzami-
das, la cisaprida fue el prototipo. Promue-
ve la liberación de acetilcolina de las neu-
ronas mientéricas con un incremento de 
la peristalsis esofágica, una mayor presión 
del esfínter esofágico inferior y acelera el 
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vaciamiento gástrico. (75, 79) En los ensa-
yos clínicos, la cisaprida demostró benefi-
cios tanto en el tratamiento a corto como 
a largo plazo de la gastroparesia y la dis-
pepsia. (79) Es mejor tolerada que la me-
toclopramida; sin embargo, puede tener 
interacciones farmacológicas con medica-
mentos metabolizados por la isoenzima 
del citocromo P450-3A4 como macróli-
dos, antifúngicos y fenotiazinas. (80) En 
los Estados Unidos, la cisaprida solo se 
utiliza en protocolos de investigación. La 
dosis de cisaprida no debe exceder 1 mg/
kg por día o máximo 60-80 mg diarios, 
ya que se han observado arritmias cardía-
cas cuando se prescribe en dosis más altas 
(> 1 mg/kg por día), o cuando se adminis-
tra con un fármaco que inhibe su meta-
bolismo. (75, 79) Otros efectos secunda-
rios son dolor abdominal y diarrea. (79)

Prucalopride
El prucalopride es un agonista 5HT4 

que, a diferencia de la cisaprida y el te-
gaserod, es un agonista de 5-HT4 alta-
mente selectivo y de alta afinidad, con 
baja actividad en otros receptores 5-HT 
y canales hERG-K, lo que le da una gran 
seguridad cardíaca. (78, 80) En la actuali-
dad su principal utilización es en estreñi-
miento crónico primario. El estímulo de 
los receptores 5HT4 induce movimientos 
propulsivos y liberación de agua a la luz 
del tubo digestivo, con eficacia creciente 
de acuerdo con la densidad de sus recep-
tores en el colon. (81) En pacientes con 
estreñimiento mejora significativamente 
la función intestinal y los síntomas, así 
como también la satisfacción del pacien-

te y la calidad de vida. (82) Los efectos 
adversos más comunes informados com-
parados con placebo son cefalea (25-30 % 
vs. 2-17 %), náuseas (12-24 % vs. 8-14 %), 
dolor abdominal (16-23 % vs. 11-19 %) y 
diarrea (12-19 % vs. 3-5 %). (82) La dosis 
es 2 mg 1 v/día, y en ancianos se reco-
mienda 1 mg 1 v/día. (83) Recientemente, 
se ha estudiado en patologías gástricas. 

Un estudio de Andrews y cols. (84) eva-
luaron el beneficio de prucalopride en gas-
troparesia diabética y encontraron que fue 
más eficaz que placebo produciendo vacia-
miento gástrico más rápido (21,9 ± 6,2 % 
vs. 40,0  ± 9,2 %) (p = 0,05). En esos pa-
cientes, también fue significativamente 
mayor la frecuencia media semanal de 
deposiciones en el grupo de prucalopride 
(media 10,5 ± 1,8/semana), comparado 
con placebo (media 7,5 ± 0,8/semana) 
(p < 0,000). Otro estudio reciente en gas-
troparesia (85) encontró disminución en el 
tiempo vaciamiento gástrico para alimen-
tos sólidos en comparación con el placebo 
(126 ± 13 minutos, p = 0,02). Las subesca-
las de evaluación del paciente de la grave-
dad de los síntomas gastrointestinales tam-
bién mostraron una mejoría significativa 
con respecto al placebo. 

Tegaserod
Este es un agonista parcial selecti-

vo del receptor 5-HT4, con actividad en 
otros subtipos de receptores de serotoni-
na, histaminérgicos, adrenérgicos, dopa-
minérgicos u opiáceos. (86) En el tracto 
GI, produce aumento de la motilidad y 
modulación del dolor. (87) En voluntarios 
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sanos, 6 mg 2 v/día, por vía oral durante 
3-14 días, produjo aumento del vaciamien-
to gástrico más eficazmente que el place-
bo (p < 0,05). (88) En el esófago también 
ha sido evaluado produciendo aumento 
de la velocidad peristáltica (p < 0,001) con 
disminución de la presión contráctil dis-
tal (p < 0,05); sin embargo, no aumentó 
el bolo líquido o solido. (88) Su principal 
indicación clásicamente han sido mujeres 
con SII con estreñimiento, en quienes 
consistentemente ha demostrado efica-
cia comparado con placebo, (89) y tam-
bién estreñimiento primario, en el que 
la eficacia también ha sido demostrada 
como superior a placebo (1,54 IC: 95 % 
1,35-1,75). (90) Ensayos controlados en 
voluntarios con SII han confirmado que 
tegaserod en dosis terapéuticas no tiene 
efectos relevantes sobre la duración del 
intervalo QT o cualquier otro parámetro 
del ECG. (90) 

En general, el tegaserod es bien tolerado. 
Las reacciones adversas más frecuentes 
son dolor de cabeza (9 %) y diarrea (15 %). 
La mayoría de los episodios de diarrea 
son leves, se presentan durante la primera 
semana de tratamiento y se resuelven sin 
necesidad de interrumpir el tratamiento. 
Los estudios también han demostrado 
que el uso prolongado de tegaserod no 
se asocia con una mayor incidencia de 
efectos adversos. (91, 92) La FDA origi-
nalmente lo aprobó en 2002 para el trata-
miento de mujeres con SII-estreñimiento. 
Sin embargo, Novartis, el fabricante del 
medicamento, lo retiró voluntariamente 
del mercado estadounidense en 2007, por 

posibles efectos secundarios graves, princi-
palmente cardiovasculares. Recientemente 
la FDA aprobó su reintroducción para la 
misma indicación de SII con estreñimien-
to. La revisión evaluó datos clínicos de 29 
ensayos controlados con placebo, así como 
fuentes de resultados del tratamiento re-
cientemente disponibles, encontrando 
mejoría de síntomas en mujeres luego de 
cuatro semanas de tratamiento sin aumen-
to en el número de reacciones adversas en 
comparación con placebo. (93) Hasta el 
momento, no hay estudios en gastropare-
sia o dispepsia funcional 

Mosaprida
Este medicamento es un derivado de 

benzamida, que actúa como un agonista 
selectivo de 5-HT4 en el tracto gastroin-
testinal, y no parece tener una afinidad 
significativa por los receptores 5-HT1, 
5-HT2, dopamina D2 o adrenérgicos 
(alfa 1 o alfa 2). (94) Se han hecho estu-
dios para evaluar la eficacia de mosaprida 
para el tratamiento de dispepsia funcio-
nal. (94) El estudio prospectivo más im-
portante con 566 pacientes comparó con 
placebo tres dosis de mosaprida (5 mg dos 
veces al día vs. 10 mg dos veces al día vs. 
7,5 mg tres veces al día) durante seis se-
manas. (95) Por intención de tratar (ITT) 
no hubo diferencias en los síntomas entre 
el placebo y cualquiera de los tres gru-
pos de tratamiento con mosaprida. (95) 
Todos los demás estudios en DF tienen 
grandes limitaciones metodológicas, pues 
son estudios no controlados y han encon-
trado eficacia limitada en pacientes con 
gastroparesia diabética.
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gastroparesia, a dosis de 10 μg dos veces 
al día, durante cuatro semanas, demostró 
en el grupo de intervención un menor 
tiempo de vaciamiento gástrico y una dis-
minución de los síntomas como saciedad 
precoz y vómitos (60 %). (101) No obstan-
te los resultados mencionados, en este 
momento, se puede considerar que no 
hay suficiente claridad, ya que el rango de 
dosificación es muy amplio siendo proba-
ble que el beneficio se pudiera lograr con 
dosis no tan altas. Además, en algunos 
pacientes hubo episodios de descompen-
sación glucémica documentados luego del 
inicio de tratamiento. (100)

Agonistas del receptor de 
motilina
La motilina es un péptido de 22 

aminoácidos sintetizados en las células 
endocrinas de la mucosa duodenal que se 
libera en forma cíclica para estimular el 
complejo motor migratorio gástrico. (102) 
El receptor de la motilina es una proteína 
G localizada a lo largo de todo el sistema 
nervioso entérico, con menor densidad 
desde el estómago hacia la porción intes-
tinal. (103) Los antibióticos macrólidos 
como la eritromicina estimulan directa-
mente a los receptores de motilina en el 
músculo liso del tubo digestivo. La eritro-
micina se considera el agente procinético 
intravenoso más efectivo. Se puede utili-
zar en pacientes con hemorragia digesti-
va alta para promover el aclaramiento de 
residuos hemáticos y optimizar la visuali-
zación durante la endoscopia alta y evitar 
repetir el procedimiento por inadecuada 
visualización de la mucosa y aumentar la 

Velusetrag
Este es un agonista selectivo de 

5-HT4. Un reciente estudio de fase II 
multicéntrico, aleatorizado, doble ciego, 
controlado con placebo, en pacientes 
con gastroparesia diabética con dosis 
orales de 5, 15 o 30 mg 1 v/día durante 
7 días, (96) incluyó 34 sujetos y la dosis 
de 30 mg aumentó significativamente la 
proporción de sujetos con una reducción 
≥ 20 % en el tiempo de vaciamiento gás-
trico en comparación con placebo (52 % 
vs 5 %, p = 0,002) 

Naronaprida
Este es un agonista selectivo de 5-HT4 

que estimula la motilidad y el tránsito coló-
nico. En estudio de fase II ha demostrado 
beneficio en pacientes con estreñimiento 
crónico, presentando un incremento en 
el número de deposiciones espontáneas, 
comparado con placebo. (97)

Relamorelin
Este es un agonista de ghrelina con 

efectos proquinéticos. (98) Los resultados 
preliminares en pacientes con gastropa-
resia o estreñimiento son prometedo-
res. (98) En un estudio no controlado, los 
efectos de relamorelin sobre el vaciamien-
to gástrico fueron de 15 a 130 veces más 
potentes que la ghrelina natural, aumen-
tando la frecuencia de las contracciones 
motoras antrales distales, sin inhibir la 
acomodación gástrica o inducir sacie-
dad. (99) Con dosis de 20-100 μg sc hubo 
mejoría del vaciamiento gástrico. (100) 
Un estudio que comparó los efectos de re-
lamorelin con placebo, en pacientes con 
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hospitalización. (104) La última guía del 
Colegio Americano de Gastroenterología 
recomienda una infusión de 250 mg de 
eritromicina, 20-90 minutos previos. (104) 
Esta es una recomendación condicio-
nal, con muy baja calidad de la eviden-
cia. (104) No impacta ni modifica el riesgo 
de resangrado. (104) Este antibiótico au-
menta el vaciamiento gástrico, disminuye 
el volumen del fundus gástrico, aumenta 
las contracciones del antro y produce 
coordinación antroduodenal. (105, 106)

Otros antibióticos del mismo grupo, 
como azitromicina y claritromicina, tam-
bién muestran actividad agonista de mo-
tilina. (107) La eritromicina tiene una 
vida media más larga, menos interaccio-
nes farmacológicas y menos propensión 
a desarrollar prolongación del QT. Este 
grupo de medicamentos desarrolla rápi-
damente taquifilaxia, por lo que su uso 
a largo plazo es desaconsejado. (108) En 
una revisión sistemática de cinco ensayos 
clínicos con eritromicina oral como trata-
miento de la gastroparesia, el 43 % de los 
pacientes presentaron mejoría de los sín-
tomas. (109) Los estudios incluidos fue-
ron de pocos pacientes, y corta duración 
(≤ 4 semanas). La taquifilaxia a la eritro-
micina y los posibles efectos secundarios 
impiden utilizarla en la gastroparesia. Los 
efectos secundarios incluyen toxicidad 
gastrointestinal, ototoxicidad, inducción 
de resistencia bacteriana, prolongación 
del intervalo QT y muerte súbita. (110)

La azitromicina tiene una vida media 
más larga y menos efectos adversos gas-

trointestinales e interacciones medica-
mentosas en comparación con la eritro-
micina. (111) Este un inhibidor débil de 
CYP3A4 y, al igual que la eritromicina, 
puede precipitar arritmias por prolonga-
ción del intervalo QT. (112) No hay ECA 
que comparen directamente azitromicina 
y eritromicina en pacientes con gastropa-
resia. En un estudio de casos y controles 
con 120 pacientes, no hubo diferencias 
significativas en el tiempo de vaciamiento 
gástrico entre los pacientes que recibieron 
azitromicina en comparación con eritro-
micina. (113)

Agonistas colinérgicos
Los agonistas colinérgicos estimu-

lan los receptores muscarínicos de tipo 
M2 en la célula del músculo liso. (114) 
Recientemente se han investigado las an-
ticolinesterasas, aunque la evidencia de 
su eficacia en los trastornos de motilidad 
gastrointestinal es inconsistente. (115) 

El medicamento representativo de este 
grupo de procinéticos fue el betanecol; 
sin embargo, dejó de utilizarse por sus 
efectos secundarios e la introducción de 
nuevas moléculas. (116) La neostigmina 
es utilizada principalmente por vía pa-
renteral y para tratamiento a corto plazo 
de la pseudoobstrucción colónica aguda 
(Síndrome de Ogilvie) y estreñimiento re-
fractario. (117) La piridostigmina, admi-
nistrada por vía oral, ha sido empleada en 
el estreñimiento crónico. (118) Ninguno 
de estos medicamentos se ha investigado 
para el tratamiento de los trastornos de 
motilidad del estómago.
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con un 9,2  % en el grupo comparador y 
el más común fue cefalea. (123)

Itopride
Este es un procinético que actúa 

antagonizando los receptores D2 de la 
dopamina e inhibiendo la acetilcolines-
terasa. (124) Presenta un mejor perfil de 
seguridad, en virtud de que no cruza la 
barrera hematoencefálica, por lo que ex-
hibe una menor proporción de efectos 
secundarios sobre el sistema nervioso 
central, genera una discreta elevación en 
los niveles de prolactina y no tiene efec-
tos arritmogénicos. (124) En un ECA 
mejoró significativamente los síntomas 
en pacientes con DF, y mostró una ma-
yor tasa de respuesta que el placebo. (125) 
Sin embargo, posteriormente se informó 
que la itoprida no era superior al place-
bo en DF para el control global de los 
síntomas. (126) Un metaanálisis que in-
cluyó nueve ensayos clínicos con 2.620 
pacientes con DF, tuvo 1.372 casos en tra-
tamiento con itoprida y 1.248 casos con 
placebo u otros fármacos. (127) La mejo-
ría global con itoprida tuvo un RR 1,11 
(IC: 95 % 1,03-1,19, p = 0.006) y menores 
síntomas posprandiales (RR: 1,21, IC: 
95 % 1,03, 1,44, p = 0,02) y disminución 
de la llenura precoz (RR: 1,24, IC: 95 % 
1,01-1,53, p = 0,04). Los efectos adversos 
fueron similares en ambos grupos. 

Evidencia clínica de la eficacia 
de procinéticos
La efectividad de los procinéticos 

frente a placebo en dispepsia funcional 
es controvertida. (128, 129) Una reciente 

Acotiamida
La acotiamida (ACT) fue aprobada 

como parte del tratamiento de dispep-
sia funcional en Japón. Ejerce su efecto 
procinético mediante el aumento de la 
liberación de acetilcolina actuando como 
antagonista de los receptores muscarí-
nicos tipos 1 y 2 en el sistema nervioso 
entérico; además, inhibe la actividad de 
la acetilcolinesterasa. (119) Puede actuar 
directamente sobre el intestino y también 
indirectamente a través del eje intesti-
no-cerebro. (120) En una reciente revisión 
sistemática y reciente metaanálisis, (121) 
se encontró que la acotiamida es supe-
rior al placebo en mejoría global de los 
síntomas (RR: 1,29, IC: 95 %, 1,19-1,40, 
p < 0,00001) y en el alivio en pacientes 
con dispepsia funcional tipo distrés pos-
tprandial (RR: 1,29, IC: 95 % 1,09-1,53, 
p = 0,003), pero no fue eficaz en dispepsia 
funcional tipo dolor (RR: 0,92 IC: 95 %: 
0,76-1,11, p = 0,39). (121) Los eventos ad-
versos fueron similares entre ambos gru-
pos. No obstante, la limitación con esta 
molécula fue la dosificación de tres veces 
al día, lo que tenía el potencial de afectar 
la adherencia a largo plazo. Por lo anterior, 
se desarrolló acotiamida de liberación pro-
longada (ER) 300 mg. (122) En un estudio, 
219 pacientes con DF fueron aleatorizados 
para recibir acotiamida ER 300 mg una 
vez al día, o acotiamida de 100 mg tres 
veces al día durante cuatro semanas. (123) 
La tasa de respuesta global fue 92,66 % 
y 94,39 %, respectivamente. Ambas pre-
sentaciones mejoraron significativamente 
la gravedad de los síntomas. La tasa de 
eventos adversos fue de 7,9 % comparado 
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revisión sistemática, que incluyó 24 ensa-
yos clínicos controlados aleatorizados con 
un total de 3.178 casos demostró benefi-
cio significativo de los procinéticos ver-
sus placebo con una reducción del riesgo 
relativo (RRR) de 33 % (IC95 % 18-45) 
y un NNT de 5 (IC95 % 4-10). (128) La 
mayoría de los ensayos incluían cisaprida 
y, cuando se elimina ese procinético, el 
NNT es 12, que es más alto que el de los 
IBP y el de los antidepresivos, que son 10 
y 6, respectivamente. (129) Otro metaa-
nálisis que compara los procinéticos con 
los IBP en el tratamiento de la DF tam-
bién tiene conclusiones disimiles. (139) 
Ese metaanálisis incluye 29 estudios con 
10.044 participantes en los que se com-
pararon seis procinéticos con placebo. 
Este monumental trabajo encontró que 
los procinéticos significativamente redu-
cen los síntomas globales de DF con RR 
0,081 (IC: 95 % 0,74-0,89) y un NNT de 
7. No obstante esos resultados favorables, 
el índice de hetrogeneidad (I2) es de 91 % 
y los estudios incluidos son de baja cali-
dad. Cuando se elimina cisapride, per-
siste la eficacia de los procinéticos en la 
mejoría global de los síntomas, en com-
paración con placebo RR 0,87 (IC: 95 % 
0,80-0,94). En 10 de esos estudios, se 
compararon diferentes tipos de procinéti-
cos entre sí; el comparador más utilizado 
fue domperidona, 10 mg por tres veces al 
día (ocho de los 10 estudios). Hubo una 
puntuación de síntomas postratamiento 
significativamente mejor en otros proci-
néticos, en comparación con domperido-
na, pero no hubo diferencias en la reduc-
ción de los síntomas globales. (130) 

Los procinéticos también han sido eva-
luados en la enfermedad por reflujo gas-
troesofágico en combinación con IBP. En 
una revisión sistemática y metaanálisis 
del 2021, (131) que incluyó 16 estudios 
con 1.446 participantes (719 en el grupo 
de IBP más procinéticos y 727 en el gru-
po de monoterapia con IBP), encontró 
que la combinación produjo una reduc-
ción significativa de los síntomas globales 
de ERGE, independientemente del tipo 
procinético. Además, se encontró que el 
tratamiento con IBP más procinéticos du-
rante al menos cuatro semanas era más 
eficaz que el IBP solo, con respecto a la 
mejoría global de los síntomas. (131) Sin 
embargo, no hubo mejoría de la calidad 
de vida. Los eventos adversos observados 
en respuesta al tratamiento con la combi-
nación fueron similares al IBP solo. Con 
base en los estudios previamente mencio-
nados, en la actualidad no hay evidencia 
de que los procinéticos sean eficaces en 
dispepsia, y en ERGE podrían ser una 
opción para adicionar a pacientes refrac-
tarios que tengan dosis de IBP, aunque se 
necesitan más estudios. 

Neutralizantes de ácido y 
citoprotectores gástricos

Antiácidos

Los antiácidos son medicamentos muy 
populares, que se venden sin fórmula mé-
dica, tradicionalmente utilizados para el 
alivio temporal de los síntomas de reflujo 
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hay reportes de casos de diversas compli-
caciones por el depósito de aluminio en 
los tejidos de personas con función renal 
normal. (138, 139) Se ha descrito osteo-
malacia en niños y adultos previamente 
sanos por el consumo de hidróxido de 
aluminio durante largos periodos. Se con-
sidera que esta patología probablemente 
se debe a la hipofosfatemia y depleción de 
fosfatos en los huesos. (139) Existe con-
troversia sobre la demencia de Azheimer y 
aluminio. (138,139) No debe ser adminis-
trado concomitantemente con quinolo-
nas, hormonas tiroideas, alopurinol y an-
tifúngicos, (140, 141) porque disminuye 
la absorción de esos medicamentos, pero 
podría administrarse dos horas después 
de estos. Los preparados con aluminio se 
desaconsejan en casos de diarrea severa 
por el riesgo de hipofosfatemia. (137) 

En relación con la dosis, los antiácidos 
se administran por vía oral 1 y 3 h des-
pués de las comidas y antes de acostarse. 
Consideramos que con la disponibilidad 
de IBP el hidróxido de aluminio no debe-
ría ser utilizado por largos periodos para 
aliviar los síntomas de reflujo, dispepsia 
o úlceras pépticas, o para evitar compli-
caciones en usuarios de AINES. Hasta el 
momento no se ha demostrado que los 
antiácidos sean más eficaces que un pla-
cebo en pacientes con dispepsia (142, 143) 
y no son recomendados por guías de prác-
tica clínica internacionales. (144) En rea-
lidad, son medicamentos en desuso que 
producen alivio transitorio de síntomas 
dispépticos y de los síntomas por ERGE, 
dando una falsa sensación de eficacia y de 

gastroesofágico, de dispepsia e, incluso, 
para el tratamiento de las úlceras pépticas 
y, en general, para la “indigestión”. Gene-
ralmente los pacientes motu proprio los 
utilizan antes de consultar al médico. La 
mayoría contienen magnesio o aluminio y 
algunos también contienen carbonato de 
calcio o bicarbonato, con presentación en 
tabletas y suspensión. (132) Neutralizan 
transitoriamente el ácido del estómago y 
el que es liberado en el duodeno. Se con-
sidera que el beneficio obtenido con ellos 
se debe a la inducción de prostaglandinas, 
óxido nítrico, el factor de crecimiento epi-
dérmico y otros mecanismos relacionados 
con la citoprotección. (133, 134) Estos 
mecanismos al parecer son más pronun-
ciados con los antiácidos que contienen 
aluminio. (135) No obstante, hasta el mo-
mento no se ha demostrado que pudieran 
cicatrizar lesiones gastroduodenales.

Hidróxido de aluminio
En el estómago, el hidróxido de alu-

minio (AlOH3) se disocia en AL3 y OH-; 
este último se une a los protones libres, 
elevando el pH; el resto del compuesto, fi-
nalmente produce agua y sales insolubles 
de aluminio como el AlCl3. (136) Al pa-
recer, el aumento transitorio del pH alivia 
transitoriamente los síntomas. (137) Las 
sales de aluminio se excretan en las heces 
y el 0,1 % se absorbe y llega a la circula-
ción sistémica y se excreta por la orina, 
pudiéndose acumular en el organismo 
en casos de insuficiencia renal crónica, 
y disminuir los fosfatos, por lo que este 
medicamento debe utilizarse con precau-
ción en esos pacientes. (138) Sin embargo, 
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control de patologías gastrointestinales 
superiores. 

El alginato de sodio es un antiácido dis-
tinto. Los alginatos son polímeros de po-
lisacáridos naturales que, al contacto con 
el ácido gástrico, forman un gel viscoso de 
baja densidad y de pH neutro. (145) Con 
el cambio de pH, el bicarbonato de sodio 
que contiene libera CO2

, el cual queda 
atrapado en el gel de alginato y lo hace 
flotar como una balsa. (146) Un estudio 
realizado con alginato (Gaviscon ®) radio-
marcado demostró que este medicamento 
formó una capa flotante en la parte supe-
rior del estómago, neutralizando el ácido 
y evitando su regurgitación hacía el esófa-
go. (147) Esto no lo hace el hidróxido de 
magnesio y aluminio. Sin embargo, hasta 
el momento no hay estudios sobre la efi-
cacia de este producto en dispepsia, como 
sí existe para la ERGE, en la que produce 

alivio transitorio e inmediato de los sín-
tomas, siendo más efectivo que placebo y 
antiácidos, pero menos que los IBP. (148)

Citoprotectores
La mucosa gástrica y duodenal tiene 

la capacidad de resistir altas concentracio-
nes de ácido, pepsina y bilis. Diariamente 
el estómago produce 1 L de ácido y fre-
cuentemente su pH puede descender a 1 
y en el duodeno a 2. (149) Los mecanis-
mos protectores que permiten mantener 
la integridad de la mucosa son diversos 
y complejos e incluyen la barrera muco-
sa, el epitelio superficial de la mucosa, 
mediadores vasculares y humorales, me-
diadores gaseosos como el óxido nítrico 
(ON), prostaglandinas (PG), monóxido 
de carbono (Co) y sulfuro de hidrógeno 
(H2

S), y factores de crecimiento y hormo-
nas. (149-152) Estos factores se muestran 
y comentan en la Tabla 21.3. 

Tabla 21.3. Factores y mecanismos protectores de la mucosa gástrica 

Barrera mucosa

La primera línea de defensa es la capa de moco. Este es una sustancia 
viscoelástica, adherente, por su contenido de mucinas, con un grosor 
190-275 μm en el estómago y 170 μm en el duodeno. Tiene 95 % de 
agua y 0,2-5 % mucinas (codificada por 21 genes), y la predominante 
es la MUC5a, localizada en la capa más interna. También tiene sales, 
lípidos, detritus celulares, DNA, Ig A, lisozimas, lactoferrina y, de-
pendiendo de la superficie epitelial, concentración variable de elec-
trolitos (Na, K, Cl HCO

3
, PO

4
, Mg y Ca). La barrera mucosa tiene 

dos capas: una en la superficie epitelial y otra sobre el lado luminal. 
La consistencia del moco varía con el pH. El moco gástrico, cuando 
se secreta, es soluble, pero rápida y progresivamente se convierte en 
un gel insoluble que recubre la superficie de la mucosa y retarda la 
difusión de iones y macromoléculas como la pepsina, evitando el 
daño. La producción de moco es estimulada por PGE2 y la I2 (pros-
taciclina), que también inhiben directamente la secreción de ácido 
gástrico por las células parietales.
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Epitelio mucoso 
superficial

El epitelio es una sola capa de células columnares, que secretan bi-
carbonato que mantienen el gradiente de pH a través de la capa de 
moco. Su superficie es hidrofóbica y repele el ácido y agentes hidro-
solubles. Entre célula y célula hay uniones estrechas con proteínas es-
peciales como la caderina, claudinas y ocluidinas. Microorganismos 
como H. pylori pueden destruir o debilitar las uniones estrechas per-
mitiendo el paso de diversos agresores. En el epitelio existen péptidos 
especiales como los factores “trefoil”. El “trefoil” 2 se aumenta en 
los sitios lesionados y es importante para la “restitución celular”, un 
proceso mediante el cual hay migración de las células epiteliales, para 
reparar los sitios donde hay muerte o daño celular. Este importante 
mecanismo se inicia a los pocos minutos de la lesión celular. 

Mediadores 
vasculares y 
hormonales

El mantenimiento del flujo sanguíneo es fundamental, ya que su 
disminución impide mantener la homeostasis de las defensas. Múl-
tiples mediadores mantienen el flujo sanguíneo siendo los más im-
portantes las PG, como la prostaciclina (PGI2) y prostaglandina E

2
, 

y los mediadores gaseosos ON, H
2
S y CO. Las PG además aumentan 

la secreción de moco y HCO
3.
 La PGE2 tiene cuatro receptores. La 

activación del 1 y 4, aumentan el moco y HCO
3. 

La activación de 
3 inhibe la secreción de HCl, porque inhibe la secreción de hista-
mina de la célula enterocromafín “like”. Los AINES bloquean estos 
mecanismos protectores. El sistema parasimpático aumenta el flujo 
sanguíneo y el simpático lo disminuye. El ON producido por la ON 
sintetasa tiene tres subtipos: neuronal, endotelial y la inducible. La 
endotelial aumenta activa el GMPc que produce vasodilatación con 
lo cual aumenta el suministro de HCO

3
,
 
O

2 
y nutrientes. También 

regula la producción de HCl, inhibe agregación de neutrófilos. El 
H

2
S inhibe peroxidación lipídica, adhesión de leucocitos y es antioxi-

dante, disminuyendo radicales libres; aumenta el flujo sanguíneo, 
aumenta COX1 y COX2 con aumento de PG. El CO tiene efectos 
similares y adicionalmente efectos antiapoptótico.

Fuente: elaboración propia con base en (149-155).

importantes y estudiados son el misopros-
tol, sucralfato, rebamipida, cúrcuma y los 
mediadores gaseosos, que se describen a 
continuación.

Misoprostol
El misoprostol es un análogo de la 

prostaglandina E1
. Comercialmente co-

nocido como Cytotec®, se encuentra en 

Los citoprotectores son medicamentos 
que fortalecen los mecanismos de defensa 
antes mencionados, sin inhibir sustancial-
mente la secreción de ácido clorhídrico. 
Su eficacia depende de su capacidad para 
inducir la producción de bicarbonato, sul-
fidrilos, prostaglandinas, y aumentar la 
producción de moco, además de aumen-
tar el flujo sanguíneo. (149, 150) Los más 
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presentación de tabletas de 100 y 200 mi-
crogramos. Es un racemato doble de dos 
diasteroisómeros que contiene cuatro es-
teroisómeros preparados en una matriz 
de hidroxilpropilmetilcelulosa. (152) La 
citoprotección del misoprostol involucra 
múltiples mecanismos, de los cuales los 
mejor documentados son los siguientes: 
estimulación de la secreción de mucina, 
fosfolípidos y bicarbonato por las células 
epiteliales. (151-153) Induce vasodilata-
ción local, aumentando el flujo sanguí-
neo de la mucosa, con mayor liberación 
de O2

 a las células epiteliales y, adicional-
mente, aumenta la proliferación y la resti-
tución celular (aumento de la migración 
celular hacía la superficie luminal). (153) 
Otros efectos es la inhibición de la libera-
ción del factor activador de plaquetas, del 
factor de necrosis tumoral alfa (TNF), y 
de la histamina por los mastocitos. (152) 
Disminuye la adherencia de los leucocitos 
al disminuir la expresión de moléculas 
de adhesión. (151) Inhibe débilmente la 
secreción de ácido clorhídrico, al interac-
tuar con el receptor de prostaglandinas en 
la célula parietal del estómago. (152) Las 
diferentes acciones, previamente mencio-
nadas, pueden mediar la cicatrización de 
las erosiones y úlceras inducidas por an-
tiinflamatorios no esteroideos (AINES) 
y por otras causas. (153-155) Por sus 
propiedades, el misoprostol es recomen-
dado como coterapia para disminuir el 
riesgo de úlceras y sangrado gastroduo-
denal en los usuarios de AINES. (156) 
En los usuarios de AINES, comparado 
con placebo, el misoprostol disminuye la 
incidencia de úlceras gástricas en 74 % y 

las duodenales en el 53 %. (157) La dosis 
recomendada es 200 μg cuatro veces al 
día; sin embargo, se ha encontrado que 
400-600 μg/día tienen eficacia similar y 
con efectos adversos similares a un place-
bo. (154, 158-160)

Entre los efectos adversos más importan-
tes se encuentran el dolor abdominal y 
la diarrea, que son secundarios a la acti-
vación de los canales de cloruro intesti-
nal, con los cual se aumenta la secreción 
de líquidos y cloruro. Otro efecto es la 
náusea. (153) Por estos efectos, muchos 
pacientes lo suspenden. Un importan-
te efecto adverso es que en el embarazo 
está en la categoría X, lo que significa 
que tanto en humanos como en animales 
produce serias alteraciones en el feto y, 
además, puede inducir contracciones ute-
rinas y aborto. Por estos efectos, frecuen-
temente es utilizado en obstetricia como 
inductor del parto y como abortivo (antes 
de la semana 10) y, en muchos países (in-
cluyendo Colombia), su prescripción está 
muy restringida, ya que es utilizado como 
abortivo. Al respecto hay protocolos de la 
Organización Mundial de la Salud (OMS) 
para embarazos menores o mayores de 12 
semanas. (161) El 88 % de las pacientes 
tienen abortos completos sin necesidad 
de intervención quirúrgica para comple-
tarlos. (162) A raíz de la pandemia de 
COVID-19, el misoprostol ha tenido un 
incremento para resolver las dificultades 
ante la necesidad de un aborto médica-
mente indicado (162, 163) y con gran sa-
tisfacción de las pacientes. (164) En Co-
lombia, sin embargo, este medicamento 
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dad sistémica. (167, 168) Su acción se ini-
cia dentro de 1 y 2 horas y 1 g neutraliza 
14-16 mEq de ácido. (167) Está disponible 
en tabletas de 1 g y suspensión. (166) Es 
bien tolerado con mínimos efectos adver-
sos, siendo el estreñimiento el principal 
efecto adverso, que se presenta en el 2 % 
de los pacientes. (167) No obstante su mí-
nima absorción, no hay estudios sobre su 
acumulación y la toxicidad del aluminio 
en pacientes con insuficiencia renal, por 
lo que se desaconseja utilizarlo en esos pa-
cientes, ya que podría producirse sobre-
carga de aluminio. (168) De igual manera 
se desaconseja utilizarlos con hidróxido 
de aluminio, para evitar incremento en 
los niveles de aluminio con los efectos 
descritos. (168)

Se ha utilizado para diferentes patologías 
del tracto digestivo superior, fundamen-
talmente para la dispepsia (169) y profi-
laxis de úlceras y sangrado en usuarios de 
AINES, aunque es inferior a los inhibido-
res de bomba de protones (IBP) y estos son 
los de elección para esa profilaxis (véase 
infra). También se ha utilizado para pro-
filaxis de úlceras de estrés y sangrado en 
pacientes intubados en la unidad de cui-
dados intensivos. (170) En esta indicación 
parece ser similar a los IBP y con menos 
riesgos de colonización bacteriana. (170) 
Su prescripción para las patologías gástri-
cas prácticamente ha desaparecido, para 
el tratamiento de la gastritis por reflujo 
alcalino, que ocurre en pacientes con al-
teración del esfínter pilórico causado por 
piloroplastia, gastrectomía parcial (Bi-
llroth I o II). (171, 172) Otros usos son 

como abortivo, se utiliza automedicado 
obteniéndolo de manera irregular sin 
prescripción médica. (165)

Sucralfato
Esta es una sal compleja de aluminio 

con sucrosa sulfatada. (166) Se activa con 
el ácido clorhídrico, convirtiéndose en una 
sustancia viscosa y adhesiva, y sus aniones 
de sulfato cargados negativamente, selec-
tivamente se unen electrostáticamente a 
las proteínas cargadas positivamente, que 
están presentes en las superficies cruen-
tas de erosiones y úlceras gastroduode-
nales. (166) De esta manera, el sucralfato 
forma una barrera que impide la penetra-
ción del ácido y de la pepsina, limitando 
el daño por esas sustancias. (166) Tam-
bién adsorbe las sales biliares y evita su 
efecto nocivo en las lesiones de la mucosa 
gastroduodenal. (166, 167) Debido a que 
necesita el ácido, el sucralfato debe tomar-
se con el estómago vacío 1 hora antes de 
las comidas. El uso de antiácidos dentro 
de los 30 min de una dosis de sucralfato 
debe evitarse, así como también el uso 
concomitante de inhibidores de bomba 
de protones (IBP). Nunca debe combinar-
se con IBP, ya que no se activaría. 

El sucralfato estimula la secreción de bi-
carbonato de sodio, la secreción de moco, 
la síntesis de prostaglandina E2, la libera-
ción de tromboxano 2 y también el factor 
de crecimiento epidérmico. (166) Se admi-
nistra principalmente por vía oral en do-
sis de 1 g cuatro veces al día; por su pobre 
solubilidad, se absorbe menos del 5 % y, 
por lo tanto, tiene mínima o nula toxici-
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heridas epiteliales, mucositis orofaríngea 
inducida por quimioterapia (suspensión), 
proctopatía por radioterapia (suspensión, 
aplicada en enemas), colitis por desvia-
ción (segmento de colon desfuncionaliza-
do pos colostomía), enfermedad de Beh-
cet (suspensión). (173-175) 

Rebamipida
La rebamipida es una droga derivada 

de quinolona, gastroprotectora desarrolla-
da en Japón y utilizada para el tratamiento 
de úlceras pépticas gastroduodenales en 
India y Asia. (176) En el estómago de ratas 
induce la expresión de ciclooxigenasas 2 
(COX2), aumentando la síntesis de pros-
taglandinas; neutraliza radicales libres 
derivados del estrés oxidativo y también 
inhibe la activación de neutrófilos. (177) 
Se ha demostrado que activa el factor de 
crecimiento epidérmico y el factor estimu-
lante de crecimiento de hepatocitos y, en 
modelos experimentales, reduce la apop-
tosis y la inflamación. (178, 179) Por sus 
propiedades antinflamatorias derivadas 
del aumento de los mecanismos de defen-
sa de la mucosa, que permiten mantener 
la integridad tisular, en 1988 se conside-
ró como un medicamento “biorregula-
dor”. (180) Este medicamento ha sido uti-
lizado en gastroenterología por más de 30 
años, en patologías del esófago, estómago 
e intestinos. En ensayos clínicos, ribami-
pida ha demostrado protección contra 
lesiones mucosas gastrointestinales indu-
cidas por AINES. (181) Asimismo, puede 
prevenir úlceras gástricas cuando se uti-
liza con AINES y también disminuye los 
síntomas gastrointestinales asociados con 

el consumo de esos medicamentos. (182) 
Cuando se compara con misoprostol hay 
mayor cumplimiento y menos efectos co-
laterales. (182, 183) 

En Japón, el tratamiento con IBP más re-
bamipida se ha convertido en la terapia 
estándar para acelerar la cicatrización de 
las úlceras gástricas que se producen des-
pués del tratamiento del cáncer gástrico 
temprano con disección endoscópica de 
la submucosa (ESD). (183, 184) La com-
binación es superior al IBP solo para la 
cicatrización de las úlceras grandes que se 
derivan de la ESD. (185) El IBP tendría 
menos eficacia en los casos de gastritis 
atrófica en los que hay mínima secreción 
de ácido y, en esos, la actividad citopro-
tectora del rebamipida tendría mayores 
ventajas. (185) Cuando se compara reba-
mipida mas esomeprazol versus rebamipi-
da más vonoprazán, no hubo diferencias 
significativas en la cicatrización de las 
úlceras gástricas post ESD. (186) 

Un metaanálisis reciente corroboró la su-
perioridad de rebamipida mas IBP para 
proteger contra las úlceras gástricas ma-
yores de 20 mm, inducidas por ESD a 
las cuatro semanas, pero no a las ocho 
semanas. (187) Más recientemente, en 
un modelo porcino vivo, se investigó la 
inyección de una solución de rebamipida 
al 2 % directamente en la submucosa du-
rante la ESD versus inyección de solución 
salina. (188) Al final del estudio, no hubo 
diferencias con respecto a los desenlaces 
técnicos entre los dos grupos, así como 
tampoco efectos adversos en los diferentes 
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para el tratamiento de la dispepsia y la 
diarrea, y más tarde para la diarrea del 
viajero. (190) Fue el primer medicamento 
utilizado para erradicar H .pylori y hoy en 
día se utiliza de manera importante en 
combinación con antibióticos para erra-
dicar ese microorganismo. (191, 192) Al 
interactuar con el HCl produce oxiclo-
ruro de bismuto, que es el producto más 
activo para eliminar ese microorganismo 
(193) y este año se acaba de demostrar que 
el subcitrato de bismuto tiene efectos tóxi-
cos directos sobre H. pylori, independien-
temente de la supresión de ácido gástrico 
por los IBP. (194) Además de sus efectos 
como antimicrobiano, también tiene 
otros que permiten catalogarlo como un 
citoprotector. (195) Entre sus importantes 
efectos citoprotectores, se destacan los si-
guientes: a) se une a la base las úlceras 
e impide el daño progresivo del ácido y 
la pepsina, b) atrapa sales biliares, c) es-
timula la biosíntesis de prostaglandinas, 
d) suprime la biosíntesis de leucotrienos, 
e) inhibe enzimas, f) estimula la produc-
ción de moco, g) estimula el crecimiento 
epitelial lateral y h) estimula el factor de 
crecimiento epitelial. (195) 

Gases citoprotectores
Los antinflamatorios no esteroideos (AI-
NES) representan uno de los medicamen-
tos más prescritos en el mundo; sin embar-
go, utilizados por periodos prolongado, 
pueden tener efectos adversos en el tracto 
gastrointestinal (196) (véase “Profilaxis de 
daño gástrico inducido por AINES”). Las 
principales complicaciones gastroduode-
nales son erosiones y úlceras que pueden 

animales. En contraste, el puntaje de cica-
trización fue significativamente más alto 
en el grupo de rebamipida comparado 
con el grupo control a las dos semanas 
(p > 0,027), tres semanas (p < 0,034) y a 
las cuatro semanas (p < 0,012). Histopa-
tológicamente, la fibrosis fue significati-
vamente menos extensa en el grupo de 
rebamipida  a las dos semanas (p < 0,02) y 
a las cuatro semanas (p < 0,04). Estos ha-
llazgos sugieren que la rebamipida, como 
una nueva solución para elevar la mucosa 
en la ESD, tendría menos riesgo de este-
nosis y una excelente alternativa a otras 
sustancias más costosas y menos disponi-
bles para este procedimiento.

Este citoprotector también ha sido estu-
diado con las terapias de erradicación de 
H. pylori. Un reciente metaanálisis de 
autores rusos encontró que, adicionado 
a terapia con antibióticos, aumenta la 
eficacia (OR: 1,70 IC: 95 % 1,31-2,33). 
Otro metaanálisis de autores japoneses 
encontró hallazgos similares. (189) Entre 
sus efectos adversos se han descrito náu-
seas, vómito, dolor y malestar abdominal, 
mialgias y riesgo de trombosis. (152) 

Bismuto
Los compuestos de bismuto se in-

trodujeron en la medicina en 1697. (190) 
Existen varias sales como subcitrato, sub-
salicilato, subnitrato y subgalato. (190) 
Inicialmente se utilizaron para diversas 
patologías infecciosas como Clostridium 
difficile, Bateroides, Pseudomonas, dia-
rrea del viajero y sífilis. (191) En Estados 
Unidos, el Pepto-Bismol fue utilizado 
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complicarse con sangrado o perforación 
y además de causar anemia crónica por 
sangrado. (196, 197) A nivel del intestino 
delgado y el colon, pueden tener incluso 
complicaciones más frecuentes que en el 
tracto digestivo superior. (197) Las princi-
pales alteraciones complicaciones con sus 
respectivas incidencias son las siguientes: 
aumento de la permeabilidad (60-70 %), 
inflamación intestinal (60-70 %), pérdida 
de sangre y anemia (30 %), malabsorción 
(40-70 %), úlceras mucosas (30-40 %), 
complicaciones que ameriten hospitaliza-
ción (0,3-0,9 %), diafragmas del intestino 
delgado y obstrucción (menos del 1 %). 
La utilización rutinaria de la videocápsu-
la endoscópica ha permitido identificar y 
entender la magnitud de esta nueva epi-
demia. (198) 

La patogénesis de las alteraciones intesti-
nales es compleja y, además de los daños 
estructurales derivados por esos medica-
mentos per se, también participan el es-
trés y la microbiota del individuo. (199) 
Por lo anterior, cada día se investiga la 
posibilidad de desarrollar AINES “más 
amigables”. Con el reciente descubrimien-
to de que ON, H2

S y CO contribuyen a 
mantener la integridad gastrointestinal, 
hoy existe la posibilidad terapéutica de 
combinar los AINES con esas moléculas 
gaseosas, que son liberadas para disminuir 
el riesgo de daño gastrointestinal. (200) 
Varios estudios preclínicos y clínicos han 
demostrado eficacia y beneficios con esta 
estrategia farmacológica, convirtiéndose 
en una opción muy prometedora para el 
futuro próximo.

Inhibidores de la 
secreción de ácido 
clorhídrico

Antagonistas de los receptores 2 
de la histamina (Anti H2)

La histamina es un poderoso estimulan-
te de la secreción gástrica; sin embargo, 
los antagonistas del receptor 1 (Anti H1) 
solo tienen actividad antialérgica y nin-
guna acción sobre la secreción de ácido 
en la célula parietal del estómago. (201) 
La actividad sobre la secreción de ácido 
se ejerce a través de los receptores H2 de 
la histamina, localizados en la membrana 
basolateral de la célula parietal. (202) La 
interacción de esos receptores H2 con la 
histamina, proveniente de mastocitos y 
células endocrinas como las células “en-
tero cromafín like” de la mucosa oxínti-
ca gástrica, (203) aumentan los niveles 
del AMP cíclico y este a su vez estimula 
la ATPasa H-K (bomba de protones), que 
induce la secreción de H+ en intercambio 
con el potasio (K). (203) La histamina es 
considerada el principal estímulo paracri-
no de la secreción de ácido (202, 203) y la 
gastrina es el principal estímulo para su 
liberación. (202) 

A comienzos de la década de 1970 se 
sintetizó la metiamida, el primer anti 
H2, (203) que tenía eficacia superior a un 
placebo, para el alivio sintomático de la 
epigastralgia y la cicatrización de las úl-
ceras pépticas; sin embargo, fue retirado 
por severos efectos tóxicos en la médula 
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camente tienen similitud estructural con 
el anillo imidazol de la histamina y cada 
uno tiene un anillo central diferente: ci-
metidina (imidazol), ranitidina (furano), 
famotidina y nizatidina (thiazol). (201-
203) Clásicamente se han denominado 
antagonistas del receptor H2 y algunos 
propusieron que en realidad debían con-
siderarse “agonistas inversos”, ya que si 
bien se une al receptor de la histamina 
(agonista), induce una respuesta farmaco-
lógica opuesta, mientras que un antago-
nista no da ninguna respuesta. (2) 

Utilizados por largos periodos, estos me-
dicamentos tienen un efecto regulador po-
sitivo (up regulation), induciendo mayor 
síntesis de los receptores H2, responsable 
de la taquifilaxis o tolerancia, y también 
del efecto de rebote al suspenderlos. (202) 
Todos estos medicamentos progresiva-
mente fueron reemplazados en todas las 
indicaciones médicas, de supresión de la 
producción del HCl, por medicamentos 
más potentes, más eficaces y con mejor 
perfil de seguridad como son los inhibi-
dores de bomba de protones (IBP). 

De todos los anti H2, la ranitidina fue 
el medicamento más exitoso. Fue descu-
bierta en Inglaterra en 1976 y comercial-
mente disponible en 1981. (204) Estuvo 
en Guinness World Records por ser uno 
de los medicamentos más vendidos en el 
mundo. En 2016, estudios in vitro encon-
traron que la ranitidina podría originar 
N-nitrosodimethylamine (NDMA), una 
sustancia capaz de producir cáncer en 
animales. (205, 206) En voluntarios sanos 

ósea, debido a la actividad de su grupo 
tiourea. (203) Posteriormente, el grupo 
de tiourea fue reemplazado por “ciano-
guanidina”, que dio origen a la cimetidi-
na (Tagamet®), con la que se revolucionó 
totalmente el manejo de las úlceras pép-
ticas. (201, 203) La cimetidina fue sinte-
tizada por el farmacólogo británico Sir 
James Black, en los laboratorios de Smi-
th, Kline and French, y se comercializó 
en 1976 en el Reino Unido como Taga-
met®. (204) Por la invención de la cimeti-
dina y el propranolol, James Black obtuvo 
el premio Nobel de Medicina en 1988. El 
premio Nobel de ese año fue compartido 
con Gertrude B. Elion (farmacóloga y bio-
química, quien sintetizó medicamentos 
contra el cáncer) y George H. Hitchings 
(farmacólogo y bioquímico, quien descu-
brió 6 mercaptopurina, alopurinol y tri-
metoprim y otros). (204) El premio Nóbel 
se les concedió por el “descubrimiento 
de importantes principios para el trata-
miento medicamentoso”. El éxito logrado 
con cimetidina estimuló la generación de 
nuevos anti H2 y surgieron la ranitidina, 
famotidina y nizatidina, utilizados a nivel 
mundial. (201, 203) Posteriormente, se 
produjeron otros dos anti H2, la roxatidi-
na y lafutidina, comercializados en Japón 
y en Asia. (203)

Además del bloqueo de la secreción de 
ácido, esos anti H2 tienen otras acciones 
particulares tales como modulación del 
sistema inmune (cimetidina), estimula-
ción salival (nizatidina) y estimulación de 
la producción del moco gástrico (roxatidi-
ne y lafutidine). (201) Los anti H2 quími-
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que consumen ranitidina, los niveles de 
NDMA en orina se elevan 400 veces y los 
de nitrosamina cinco veces. (205) Por lo 
anterior, en 2019, la FDA requirió mues-
tras de ranitidina (207) y, en 2020, fue re-
tirada del mercado. (208) No se sabe con 
exactitud el origen de la NDMA y se ha 
considerado que puede ser debida a con-
taminantes en el proceso de manufactu-
ra, (208) o a condiciones adversas durante 
el almacenamiento (209) o, por ser una 
sustancia inestable, puede convertir en 
NDMA a partir de un producto interme-
diario. (210) 

Recientemente en 2021, en un estudio de 
casos y controles se encontró que la ra-
nitidina aumenta el riesgo de cáncer de 
vejiga. (211) Los consumidores del medi-
camento tienen un mayor riesgo que los 
no consumidores (OR: 1,22 IC: 95 % 
1,06-1,40), siendo el riesgo aún mayor des-
pués de cuatro años de uso (OR: 1.43, IC: 
95 % 1,05-1,94). (211) Estos lamentables 
acontecimientos eliminaron la ranitidina 
del arsenal terapéutico actual. La famoti-
dina rara vez se utiliza en la actualidad, 
pero recientemente ha llamado la aten-
ción porque podría tener efectos protec-
tores en COVID-19, aunque la evidencia 
no respalda tal beneficio. (212, 213)

Inhibidores de la bomba de 
protones

Sin lugar a duda, los inhibidores de bomba 
de protones (IBP) representan uno de los 
avances más significativos de la farmaco-
logía gastrointestinal en las últimas déca-

das, (2) ya que ha disminuido notablemen-
te las hospitalizaciones y mortalidad por 
úlceras pépticas y el control de la mayoría 
de los pacientes con enfermedad por reflu-
jo gastroesofágico (ERGE). (1, 2, 214) Hoy 
en día son la piedra angular para el manejo 
de las patologías que hacen parte de las en-
fermedades ácido-pépticas. (1, 2, 214, 215) 
Sin estos medicamentos, los pacientes 
con ERGE tendrían mayor deterioro de 
la calidad de vida. El primer IBP sintetiza-
do fue el omeprazol, en 1985, que es una 
mezcla racémica, con un isómero S y un 
isómero R; en el 2003, se sintetizó el eso-
meprazol, compuesto por dos isómeros S, 
en lugar de la mezcla racémica del omepra-
zol. (216, 217) El isómero S es más estable y 
provee una mejor inhibición de ácido Y. Al 
respecto, diversos estudios han demostra-
do que tiene más eficacia que otros IBP en 
elevar el pH gástrico más tiempo en 24 ho-
ras encima de 4. (218) Estos medicamentos 
son los más prescritos en gastroenterología 
y están entre los cinco más vendidos en 
Estados Unidos (USA). (219) En ese país, 
las ventas anuales superan 7.000 millones 
de dólares y, a nivel mundial, supera los 
13.000 millones, sin incluir las ventas li-
bres sin prescripción médica. (214, 219) El 
omeprazol fue el primer IBP desarrollado 
(1985) y está en la lista de medicamentos 
esenciales de la OMS. (220) 

Efecto de inhibidores de bomba 
de protones
Los IBP son medicamentos poten-

tes y altamente selectivos de la enzima 
H+, K+-adenosintrifosfatasa (ATPasa), lo-
calizada en la célula parietal del estóma-
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rietal. (2, 221) El paso final en la secreción 
de ácido gástrico es la activación de la enzi-
ma H+, K+ ATPasa, comúnmente referida 
como la bomba de protones. (222) La bom-
ba de protones intercambia los iones de hi-
drógeno intracelulares por iones de potasio 
luminales para mantener así la electroneu-
tralidad intracelular. (223) La estimulación 
de la enzima H+, K+ ATPasa es la vía final 
común para la secreción ácida. (224) En la 
Figura 21.2, se muestran los mecanismos 
de la secreción normal de ácido. (225)

go. (2, 221) Esta enzima cataliza el paso 
final en la secreción de ácido clorhídrico 
en respuesta a estímulos neurocrinos, para-
crinos y endocrinos. (217) Estos estimulan 
sus respectivos receptores localizados en la 
membrana basolateral de la célula parietal 
y responden a la estimulación de la acetil-
colina, histamina y la gastrina. (8) La gas-
trina es un potente activador de las células 
enterocromafines que liberan histamina, 
que a su vez activa el receptor localizado 
en la superficie basolateral de la célula pa-

pH

Figura 21.2. Fisiología de la secreción ácida.
Fuente: adaptado de (225).

Los antagonistas de los receptores de his-
tamina solo bloquean uno de los prime-
ros pasos de la secreción ácida, (218) adi-
cionalmente quedando libres otros sitios 
que estimulan la secreción de ácido como 
el receptor de acetilcolina y el de la gastri-
na. Lo anterior explica su ineficacia en lo-
grar aumentar el pH intragástrico en los 
niveles requeridos para controlar las dife-
rentes enfermedades ácido-pépticas. (226) 

Por el contrario, los IBP bloquean la vía 
final común, (227) independientemente 
del estímulo. Se unen covalentemente a 
las bombas de protones que se activan 
por cualquier estímulo, bloqueando la se-
creción de ácido y, por tanto, elevando el 
pH intragástrico. (228) El aumento de la 
secreción de ácido inhibe la retroalimen-
tación negativa de la somatostatina sobre 
las células G del antro (CG), lo que in-

Á
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duce hipergastrinemia. (229) La gastrina 
ejerce un efecto trófico sobre la mucosa 
del estómago, causando hiperplasia de cé-
lulas enterocromafines (CEC-L). (222) 

Los alimentos estimulan la secreción 
ácida, activando el 80 % de las células pa-
rietales, por lo que los IBP idealmente de-
ben administrarse 30 minutos antes de las 
comidas. (230) Las bombas de protones 
son resintetizadas en 36-90 horas. (230) 
Los IBP son prodrogas, que tienen cu-
bierta entérica que se degrada y libera el 
medicamento en la segunda porción del 
duodeno, de ahí se absorbe y van a la cir-
culación sistémica y, cuando las bombas 
de protones se activan y producen ácido 
clorhídrico, los IBP ingresan a su cana-
lículo secretor. (231) Químicamente, los 
IBP son bases débiles y se concentran en 

el sitio más ácido de la economía, como 
es el canalículo de las células parietales 
del estómago. (232) En ese sitio son “pro-
tonados” y se convierten en “sulfenami-
da”, que es la sustancia activa que se liga a 
residuos de cisteína de la subunidad alfa 
de la célula parietal. (243) Todos los IBP 
se unen a la cisteína 813 y cada uno se 
une a una segunda cisteína (Omeprazol 
a la 882, lansoprazol a la 321, patoprazol 
a 892, etc.). (232, 233) Su vida media es 
cerca de una hora, pero la duración de 
la inhibición del ácido es de aproximada-
mente 48 horas por su acción irreversible 
sobre la H+, K+ ATPasa. (231) No todas 
las bombas se activan simultáneamente, 
la máxima supresión de la secreción ácida 
se logra después de cinco días. (232) En la 
Figura 21.3, se muestran los mecanismos 
básicos de acción de los IBP. (225)

Figura 21.3. Mecanismo de acción y efectos de los IBP.
Fuente: adaptada de (225).
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bia, más del 80 % de las personas son 
metabolizadores rápidos y ultrarrápidos 
(234, 235), lo que podría impactar la efi-
cacia en algunas patologías. En el grupo 
de la Universidad Nacional de Colombia, 
desde hace más de seis años preferimos el 
esomeprazol, ya que no es impactados por 
el tipo de metabolizador. Si se decide utili-
zar IBP de primera generación, sería reco-
mendable aumentar la dosis de estos. Los 
diferentes IBP varían en su potencia para 
inhibir la secreción de HCl. (237, 238) La 
potencia relativa comparativa de los IBP 
(237, 238) se muestran en la Tabla 21.4. 
No obstante esas marcadas diferencias, 
aún no está claro el impacto de estas en 
la práctica diaria. 

Los IBP son clasificados como de primera 
generación (omeprazol, lansoprazol, pan-
toprazol), los cuales son metabolizados en 
la enzima CYP2c19 del citocromo P450, 
y de segunda generación (esomeprazol y 
rabeprazol), que no son metabolizados en 
ese sistema enzimático. (233) Con base en 
el polimorfismo genético del CYP 2C19, 
las personas se clasifican como metabo-
lizadores lentos o pobres, intermedios, 
rápidos y ultrarrápidos. (233-235) En los 
pacientes metabolizadores rápidos, las do-
sis convencionales de los IBP de primera 
y segunda generación pueden ser menos 
eficaces en la erradicaciòn de H. pylori 
(236) y el control de la enfermedad por 
reflujo gastroesofágico. (235) En Colom-

Tabla 21.4. Potencia relativa de los IBPS convencionales.

Dosis de IBP Equivalencia con respecto a omeprazol

Pantoprazol 20 mg
4,4 veces menos potente que omeprazol

4,5 mg

Lansoprazol 15 mg
1,11 veces menos potente que omeprazol

13,5 mg

Esomeprazol 20 mg
1,6 veces más potente que omeprazol

32 mg

Rabeprazol 20 mg
1,8 veces más potente que omeprazol

36 mg

Fuente: elaboración propia.

Los IBP convencionales son dispensados 
en envolturas resistentes al ácido (cubier-
ta entérica), que atraviesan el estómago y 
son liberados en el duodeno, por lo cual 
se describen como de liberación retarda-
da, en contraste con los de liberación in-
mediata, que están “empacados” en una 
envoltura sensible al ácido, que también 

contiene bicarbonato de sodio y se libe-
ran en el estómago. (239) Por su farmaco-
dinamia de deliberación retardada, deben 
administrarse 30-45 minutos antes de los 
alimentos. (239) Los alimentos estimulan 
la producción de ácido y las bombas que 
se activen son inhibidas por el IBP. (239) 
Los de liberación inmediata son liberados 
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en el estómago y el IBP es protegido del 
ácido, porque el bicarbonato inmediata-
mente lo neutraliza evitando la destruc-
ción del IBP (240) y, adicionalmente, al-
caliniza el antro, con lo cual se estimulan 
las células G y producen gastrina que a su 
vez estimula la producción de ácido. (240, 
241) La liberación en el estómago acelera 
la absorción del IBP. 

El primer IBP con esta novedosa for-
ma de liberación fue el omeprazol, co-
mercialmente Zegerid (241, 242) y, más 
recientemente, el esomeprazol. (240, 243) 
Se ha demostrado que con esta forma de 
liberación inmediata el esomeprazol actúa 
en dos minutos versus 80 minutos con el 
pantoprazol intravenoso (IV previo). Adi-
cionalmente, el pH mayor de 4 y mayor 
de 6 se mantiene más tiempo en 24 ho-
ras. (240) Esta forma de liberar el esome-

prazol facilita su formulación, ya que se 
puede tomar en cualquier momento con 
la condición de que el estómago esté va-
cío para facilitar el vaciamiento de este y 
que el esomeprazol llegue inmediatamen-
te al duodeno y se absorba. (240) De esta 
manera, se puede administrar en ayunas, 
por la mañana, por la tarde o por la no-
che, evitando una hora fija de adminis-
tración (en ayunas) y con esto se evita la 
falta de adherencia al tratamiento por el 
olvido del paciente. Esta forma de libera-
ción ha sido aprobada en 2020 en China 
(243) y en Colombia desde marzo 2016, 
desarrollado por laboratorio Procaps con 
el nombre de Ezolium® (comunicación 
personal de la Dra. Patricia Mantilla). 
Los estudios en voluntarios sanos han de-
mostrado la seguridad del esomeprazol de 
liberación inmediata. (244) En la Figura 
21.4 se muestra el mecanismo de acción 
de los IBP de liberación inmediata.

Figura 21.4. IBP de liberación inmediata.
Fuente: elaboración propia.

IBP de liberación 
Inmediata 

IBP + HCO3Na

HCO3Na
Bloquea el HCI y 

protege al IBP La gastina aumenta la 
producción de HCI y las 

bombas activas son inhibidas 
por el esomeprazol

HCO3Na Alcaliniza el antro, 
estimula producción de 

Gastrina
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Los IBP de tercera generación son inhibi-
dores competitivos de potasio (P-CABS), 
en la ATPasa H+K+, y los actualmente uti-
lizados son como el vonoprazán y el te-
goprazán. (245-249) Estos se consideran 
los IBP más eficaces desarrollados hasta 
el momento. (250) Los P-CABS, a dife-
rencia de los IBP de primera y segunda 
generación, no son prodrogas, se unen 
competitivamente de manera reversible al 
sitio de unión del potasio en la ATPasa y 
la máxima inhibición de ácido se logra in-
mediatamente con la primera dosis. (248) 
Vonoprazán se comercializa en Japón, 

Filipinas, Singapur, Tailandia y Malasia, 
mientras el genoprazán en Corea del Sur. 
Se concentran 100.000 veces más en el 
espacio canalicular de la célula parietal 
que en la sangre, en contraste con 1.000 
veces la concentración de los IBP de pri-
mera y segunda generación. (249) En el 
2021, se han iniciado los ensayos clínicos 
en Europa y Estados Unidos, después de 
los cuales podrían estar disponibles en 
Occidente. Las principales diferencias 
entre los IBP de tercera generación y los 
convencionales (1.ª y 2.ª generación) se 
muestran en la Tabla 21.5.

Tabla 21.5. Diferencias entre IBP de tercera generación (P-CABS) y los IBP convencionales

P-CABS (inhibidores competitivos de 
potasio)

IBP convencionales

Actúa directamente después de su protonación 
en la ATPasa H +-K+

Necesita convertirse en su forma activa 
sulfenamida

Se unen competitivamente al sitio de unión del 
K+ en la ATPasa H+ K+

Se unen covalente e irreversiblemente a la 
ATPasa H+K+

La duración del efecto depende de la vida media 
del medicamento en sangre 

La duración del efecto depende de la vida 
media del complejo sulfenamida ATPasa 

El efecto máximo se logra con la primera dosis El efecto máximo se logra después de la 
5.ª dosis

Se concentra 100.000 veces más en al canalículo 
de la célula parietal que en la plasma

Se concentra 1.000 veces más en el canalí-
culo de la célula parietal que en el plasma. 

Fuente: adaptada de 249.

Seguridad de los IBP a largo plazo

Desde su introducción en la medicina clí-
nica, en la década de 1980, los IBP han 
sido considerados medicamentos seguros, 
estimándose que menos de 1-2 % de los 
pacientes presentan náuseas, cefalea, do-
lor abdominal o diarrea que obliguen a 

suspenderlos. (251) Sin embargo, en la 
última década han surgido preocupacio-
nes por la aparición de informes retirados 
sobre efectos adversos serios de los IBP, 
cuando se administran por largos perio-
dos. (251) Los efectos adversos serios, 
frecuentemente imputados a los IBP, se 
muestran en la Tabla 21.6. 
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Tabla 21.6. Efectos adversos atribuidos al uso 
prolongado de los IBP

Neumonía
Infección por Clostridioides difficile
Infarto agudo de miocardio 
Mortalidad aumentada de origen cardio-
vascular
Osteoporosis
Fracturas óseas
Deficiencias nutricionales
Cáncer gástrico
Demencia
Insuficiencia renal crónica

Fuente: elaboración propia.

Diversas alteraciones fisiopatológicas han 
sido destacadas como causantes o contri-
buyentes para los diversos efectos indesea-
bles de los IBP, entre las cuales sobresalen 
las siguientes: (214, 251-255)

• Hipoclorhidria. Efecto directo de la 
supresión ácida, asociado con un ma-
yor riesgo de infecciones, (256) fractu-
ras en pacientes con osteoporosis, (257) 
malabsorción de nutrientes y vitaminas 
con repercusiones hematológicas y neu-
rológicas. (258)

• Idiosincrática. Efectos secundarios 
impredecibles. El más relevante es la 
insuficiencia renal aguda e insuficien-
cia renal crónica, secundaria a nefritis 
intersticial. (259)

• Interacción farmacocinética. Relacio-
nada con los efectos sobre el citocromo 
P450 (CYP450) y sus posibles interaccio-
nes medicamentosas. La combinación 
más estudiada es el uso concomitante 
con clopidogrel, ante la posibilidad de 

interacción con su metabolito activo 
que genera mayores desenlaces cardio-
vasculares graves; (260) el resultado de 
extensas investigaciones y robusta evi-
dencia científica ha desestimado dicha 
asociación con cualquier IBP. (261) 

• Hipergastrinemia. Sus implicacio-
nes están relacionadas con los efectos 
tróficos de la gastrina, provocando la 
formación de pólipos gástricos. (262) 
Es discutido si pudiera inducir cáncer 
gástrico o si actúa como un cofactor, 
que desencadenan cambios premalig-
nos. Esta asociación hasta la fecha no 
se ha demostrado con rigor científi-
co. (263, 264) Un tema en particular 
que actualmente es foco de investiga-
ción es la alteración que generan so-
bre la microbiota intestinal. (265) Un 
metaanálisis que incluyo 26 estudios 
observacionales, con 29.382 pacientes, 
describe un aumento del 74 % (OR: 
1,74; IC: del 95 %, 1,40-2,16) en el riesgo 
de sobrecrecimiento bacteriano, e infec-
ción por enterobacterias y enterococos 
resistentes a la vancomicina. (266)

A pesar de la existencia de mecanismos 
potenciales que podrían explicar algunos 
efectos adversos serios de los IBP, los prin-
cipales datos sobre los “efectos nocivos” 
de los IBP han sido obtenidos de bases de 
datos, analizadas con propósitos adminis-
trativos y reclamaciones. (214, 254, 267) 
En ese tipo de información, no es posible 
identificar factores de confusión escon-
didos; son estudios retrospectivos, sin 
aleatorización, y en los que no se pueden 
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comparar los expuestos y no expuestos 
a los IBP. (214, 252, 254-269) Adicional-
mente, los estudios observacionales a me-
nudo disparan falsas alarmas, especial-
mente cuando la fuerza de la asociación 
es baja (en estudios de casos y controles 
OR menor a 3 y en estudios de cohorte 
RR menor a 2). (268) Muchos expertos 
coinciden en que, hasta el momento, solo 
se ha encontrado asociación, pero no se ha 

demostrado causalidad. (252, 254, 267-
269) La demostración de la causalidad 
requiere el cumplimiento de diversas cir-
cunstancias, muchas de las cuales fueron 
magistralmente descritas por Sir Brad-
ford Hill hace más de medio siglo. (270) 
En la Tabla 21.7 se muestran los criterios 
que Bradford Hill consideró importantes 
para atribuir a un factor de riesgo una 
consecuencia. 

Tabla 21.7. Criterios de causalidad de Bradford Hill 

Criterio Comentario

Analogía Exposiciones similares producen el efecto que se está estudiando.

Gradiente biológico
A mayor exposición. mayor incidencia del efecto. Sin embargo, es 
posible que la sola presencia del factor de riesgo desencadene el 
efecto.

Coherencia El hallazgo no contradice lo demostrado.

Especificidad
Otras causas potenciales del efecto no están presentes y, por lo 
tanto, el potencial factor de riesgo sería la única causa posible del 
efecto o la consecuencia que se está estudiando.

Temporalidad: El potencial agente causal debe estar presente antes del efecto,

Fuerza de la asociación Magnitud del OR (Odds Ratio) y del RR (riesgo relativo).

Consistencia
Los hallazgos coherentes son encontrados por diferentes investiga-
dores en diferentes lugares y con diferentes muestras. En todas las 
investigaciones los resultados son similares,

Plausibilidad biológica

Es básicamente la fisiopatología o los mecanismos por los cuales 
los factores de riesgo inducen o producen un efecto. Sin embargo, 
este criterio puede no estar presente, ya que la fisiopatología es 
incompleta y lo más frecuente es que no se tengan las explicaciones 
para todas las alteraciones observadas en medicina y en las cien-
cias. Lo más frecuente en biología es que se observe un efecto y, 
por el momento, no se tenga la explicación definitiva de los meca-
nismos subyacentes que expliquen el problema

Experimento clínico Evidencia definitiva. Es la forma más rigurosa para demostrar la 
causalidad o etiología

Fuente: elaboración propia.

En la Tabla 21.8, se muestran algunos de 
los datos más importantes sobre el com-

portamiento de los efectos adversos y al-
gunos criterios de Bradford Hill. (270)
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Tabla 21.8. Efectos adversos atribuidos a los IBP

Efecto adverso Plausibilidad 
Biológica

Fuerza de la 
asociación OR

Consistencia de la 
asociación

Riesgo de fractura Incierto Débil < 2 Contradictoria

Neumonía A menor HCl, 
mayor número de 
bacterias en el es-
tómago y riesgo de 
neumonía por bron-
coaspiración

Débil < 2
Contradictoria

Demencia Incierta Débil < 2 Contradictoria

Enfermedad renal 
crónica

Incierta Débil < 2 Contradictoria

Infecciones entéricas A menor HCl, 
menor destrucción 
de bacterias 
infectantes

Moderado 2-4 Consistente

Deficiencia de B
12

Hipoclorhidria 
disminuye 
disociación de B12 
de los alimentos

Desconocido Contradictoria

Deficiencia de calcio Hipoclorhidria 
disminuye liberación 
de calcio ionizado

Desconocido Contradictoria

Fuente: adaptada de (214) y (254).

En la Tabla 21.8 se puede observar que, en 
la mayoría de las publicaciones sobre los 
diferentes efectos adversos, la asociación 
de estos con IBP es menor de 2 y, además, 
no todos los estudios coinciden en los re-
sultados. Esto permite inferir que existen 
sesgos y variables de confusión escondidas 
y no identificadas. Con la calidad de esas 
investigaciones no es posible afirmar que 
los IBP están causalmente relacionados 
con esas alteraciones. (214, 254) La con-
tradicción entre los diferentes estudios ha 
estimulado la realización de metaanálisis 

sobre los efectos adversos más frecuente-
mente atribuidos a los IBP. En osteoporo-
sis, un metaanálisis de 2020 no demostró 
que los IBP produjeran pérdida mineral 
ósea y se necesitan más estudios; (271) en 
Clostridiodes difficile, tampoco se encon-
tró asociación, (256) al igual que en de-
mencia. (272) En los trabajos previos sobre 
la asociación entre IBP y demencia, pro-
bablemente esta es explicable por la exis-
tencia de enfermedades cardiovasculares o 
depresión, cuya existencia y su tratamiento 
no fueron adecuadamente controladas en 
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el análisis en los instrumentos de recolec-
ción de datos y el análisis estadístico.

Con respecto a ensayos clínicos, reciente-
mente se ha publicado el único trabajo que 
prospectivamente estudió la asociación y 
causalidad de IBP y los diferentes efectos 
adversos que se les atribuye. (273) Este fue 
un ensayo clínico aleatorizado, controla-
do con placebo, multicéntrico, que inclu-
yó más de 53.000 pacientes (23 % lati-
noamericanos, incluyendo colombianos). 
Este monumental trabajo, con seguimien-
to por tres años, con pacientes que reci-
bían rivaroxabán o aspirina, y que recibie-
ron pantoprazol o placebo, no encontró 
diferencias entre pantoprazol y placebo 
con respecto a neumonía, infección por 
Clostridioides  difficile, fracturas, atrofia 
gástrica, enfermedad renal crónica, en-
fermedad pulmonar obstructiva crónica, 
diabetes, enfermedad cardiovascular, de-
mencia, hospitalizaciones y todas las cau-
sas de muerte, excepto para infecciones 
entéricas (1,4 % vs. 1 %), con un OR de 
1,33 (IC: 95 %, 1,01-1,75). (273) 

Los pacientes con insuficiencia renal cró-
nica merecen un comentario especial, 
ya que el omeprazol puede asociarse con 
progresión de la falla renal, con una HR 
de 7,34 (IC: 95 % 3,94-13,71), según un 
reciente estudio de Brasil. (274) Los re-
sultados de este este estudio implicarían 
que en pacientes con insuficiencia renal 
sería prudente establecer la real necesidad 
de utilizar IBP y, por lo tanto, evitar utili-
zarlos si no hay indicación. Exceptuando 
este posible efecto adverso de los IBP, no 

hay otros datos que justifiquen suspen-
der los IBP cuando hay indicación real 
de estos. Sin embargo, sorprende que 
muchos médicos frecuentemente suspen-
den o no inician los IBP en patologías 
con indicación. 

Un estudio reciente encontró que la 
mayoría de los médicos internistas pien-
sa que los IBP tienen múltiples efectos 
adversos serios y frecuentemente los 
suspenden en esos casos. (275) Ante 
esta situación realmente alarmante, los 
expertos consideran que es importante 
y urgente que los médicos de cuidado 
primario sean instruidos sobre las indi-
caciones correctas e incorrectas de los 
IBP, así como también enfatizar en que 
hasta el momento no se ha demostrado 
que estos medicamentos tengan las con-
secuencias indeseables, que estudios de 
mala calidad le han atribuido. (276) Por 
todo lo anterior, es importante enfatizar 
en la necesidad de gastroprotección para 
evitar úlceras y sangrado en pacientes 
con alto riesgo para estos, (277) como se 
puede observar en la Tabla 21.9.

Indicaciones de los IBP

Las indicaciones y duración de las pres-
cripciones de los IBP, tales como perio-
dos cortos (menor a dos meses), indefini-
dos y situaciones clínicas en las cuales no 
están indicados (248, 278), se muestran 
en las Tablas 21.9, 21.10 y 21.11. Las 
prescripciones incorrectas representan 
del 60 % de todas las prescripciones de 
los IBP. (248) 
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Tabla 21.9. Prescripción de los IBP por periodos cortos (< 2 meses)

Tabla 21.10. Prescripción de los IBP por periodos indefinidos

Erradicación de H. pylori Aumenta la concentración y eficacia de los antibióticos. (4)

Úlceras pépticas sangrantes En estas entidades, se utilizan dosis altas de IBP. La dosis 
recomendada es el protocolo de Hong Kong. (279) La dosis 
recomendada es 80 mg IV bolo inicial (omeprazol, panto-
prazol o esomeprazol), seguido de 8 mg/hora en infusión 
continua, hasta cuando se realice la endoscopia digestiva 
alta. (279) 

Úlceras pépticas no sangrantes

Profilaxis de úlceras de estrés Hospitalizados en UCI e intubados, TCE severo, quemadu-
ras > 30 % superficie corporal.

Dispepsia funcional Definida como dolor abdominal > 1 mes con o sin náuseas, 
vómito, llenura posprandial o llenura precoz, en ausencia de 
patología estructural evidente a la endoscopia alta o imáge-
nes abdominales según cada caso individual. (7)

Esofagitis eosinofílica sin res-
puesta a IBP

UCI: unidad de cuidados intensivos, TCE: trauma craneoencefálico.
Fuente: elaboración propia.

Esofagitis C y D (Los Ángeles)

Esófago de Barrett

Úlcera péptica idiopática 

Profilaxis en consumidores de AINES
Anticoagulantes, esteroides, innhibidores selectivos de recaptación de serotonina 

Profilaxis en consumidores de aspirina o clopidogrel

Esofagitis eosinofílica con respuesta positiva a IBP

Enfermedad de Zollinger Ellison

Fuente: elaboración propia.

Tabla 21.11. Patologías sin indicación de IBP (> 60 % prescripciones)

Pancreatitis aguda o crónica

Cirrosis descompensada En cirrosis avanzada están contraindicados por el riesgo de pre-
disponer a peritonitis bacteriana espontánea y encefalopatía he-
pática. En pacientes con cirrosis y ligadura de várices, los IBP 
disminuyen el riesgo de resangrado y muerte dentro de 30 días 
de la ligadura. (280)
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Hospitalizados en sala general

“Polimedicados” Pacientes con cuatro o más medicamentos para enfermedades 
sistémicas

Laringitis péptica Los síntomas de reflujo laringo-faríngeo, incluyendo disfonía y 
“laringitis péptica” tienen múltiples causas y mecanismos pato-
génicos. (281) Sin embargo, no se ha demostrado que el reflujo 
gastroesofágico sea una de esos. (282)
El NNT de los IBP para “laringitis péptica” es infinito. (283) 
Nadie se podría mejorar.

COVID-19 Se ha encontrado que los IBP se asocian con 79 % de mayor 
riesgo de COVID-19 severo. (284)

Fuente: elaboración propia.

En conclusión, los IBP son medicamen-
tos esenciales y el estándar de oro para 
el manejo de las diferentes patologías 
ácido-pépticas. Los múltiples efectos ad-
versos que se les atribuyen no han sido 
demostrados y, hasta el momento, solo 
se han encontrado asociaciones, pero no 
causalidad. En la mayoría no se cumplen 
los criterios de causalidad de Bradford 
Hill. Es necesario que los médicos tengan 
conocimiento de las indicaciones correc-
tas de los IBP, así como evitar su prescrip-
ción innecesaria, que lamentablemente 
representa más del 60 %.

Des prescripción de los IBP: 
concepto de indicaciones
La desprescripción es un proceso 

planeado y supervisado para disminuir o 
suspender un medicamento, que pueda 
causar daño o no tener beneficio o efi-
cacia. (285) Contrario al concepto popu-
lar, no es un proceso al azar en pacientes 
“polimedicados”. La desprescripción se 
basa en el hecho de que los medicamen-
tos, además de sus beneficios, también 
pueden tener efectos adversos o pueden 

estar siendo utilizados en patologías o 
situaciones para los cuales no han de-
mostrado beneficios y, adicionalmente, 
son muy costosos para este último esce-
nario. (225, 286) La inadecuada prescrip-
ción de IBP representa 1-84 % de todas 
las prescripciones, dependiendo del país y 
la metodología utilizada para determinar-
la. (287) Sin embargo, es por lo menos del 
50 %. (287) Existen diferentes guías sobre 
cómo debe hacerse la desprescripción de 
los IBP después de un uso de cuatro sema-
nas, en pacientes libres de síntomas. (225) 
La importancia de un protocolo para des-
prescribir un IBP está relacionada con el 
hecho de que, después de su uso prolon-
gado, existen elevados niveles de gastrina 
en sangre y la suspensión abrupta del me-
dicamento puede generar hipersecreción 
ácida de rebote con diferentes consecuen-
cias como el empeoramiento de los sín-
tomas, aparición de úlceras complicadas 
con sangrado, etc. (225) Existes guías de 
práctica sobre la forma de llevar a cabo 
esta conducta. (288, 289) Los principales 
pasos para describir un IBP se muestran 
en las Figura 21.5 y 21.6.
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Figura 21.6. Evaluación de la desprescripción del IBP.
Fuente: elaboración propia.

Revisar indicación por tiempo prolongado
Tablas 2 y 3

Indicación o 
duración inapropiada

Discutir para reducir la dosis, 
o la frecuencia del IBP 

o suspenderlo

Utilizar la dosis
más baja eficaz

Indicación apropiada

Continuar con la 
dosis más baja eficazDes prescribir

Control de los síntomas

Usarlo a demanda

SuspenderRecaída

Éxito

Revisar la indicación y 
eficacia en esa indicación

Evaluar el balance de 
beneficios y riesgos

Evaluar preferencias y 
valores del paciente

Decidir si continúa, 
reduce la dosis o 

descontinúa el IBP
Des prescribir y 

monitorear los sintomas

Figura 21.5. Pasos para describir un IBP.
Fuente: elaboración propia.
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Profi laxis de gastropatía
producida por AINES

Los AINES son medicamentos utilizados 
diariamente a nivel mundial por más de 
30 millones de personas. (290) Su amplia 
utilización y popularidad se deben a sus di-
ferentes acciones, como antiinflamatorios, 
analgésicos y antipiréticos. (290) Adicio-
nalmente, la aspirina (ASA) a dosis bajas 
se utiliza como antiplaquetario y también 
tiene efectos adversos en la mucosa gas-
trointestinal. (290) La mucosa gastrointes-
tinal posee diversos mecanismos de defen-
sa, dentro de los cuales las prostaglandinas 
(PG) son fundamentales. En el ser huma-
no hay dos formas funcionales de ciclooxi-
genasa (COX-1 y COX-2), encargadas de 
generar las prostaglandinas. (291-293) La 
COX-1 es una enzima constitutiva, que se 

expresa de manera estable en la mayoría de 
las células, cuya función es mantener inte-
gridad y la homeostasis de los tejidos, codi-
ficada en el cromosoma 9. (293) La COX-2 
no es constitutivamente expresada en el 
tracto gastrointestinal, por lo cual se le lla-
ma “inducible”, para destacar que es pro-
ducida, en respuesta a polisacáridos bacte-
rianos o endotoxinas, así como también a 
citoquinas proinflamatorias como el factor 
de necrosis tumoral alfa (TNFα) o facto-
res de crecimiento (mitógenos), (292, 293) 
y es codificada en el cromosoma 1. (292) 
Estas dos proteínas tienen homología en 
50-60 %. (291, 292) Estas enzimas inducen 
la síntesis PG a partir del ácido araquidó-
nico, derivado de los fosfolípidos de las 
membranas celulares. (293) En la Figura 
21.7 se muestran los pasos fundamentales 
para la síntesis de las prostaglandinas y el 
tromboxano A2

 (TXA
2
).

Figura 21.7. Síntesis de prostaglandinas y tromboxano (TXA2)

Fuente: elaboración propia.

Fosfolípidos de las membranas celulares

Ácido araquidónico

Fosfolipasa A2

COX-1, COX-2

PGH sintetasa
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2
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2

PGD
2

PGE
2
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2
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2
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Los AINES pueden clasificarse como se-
lectivos o no selectivos. (293) Los que in-
hiben ambas isoenzimas (COX-1 y COX-
2) son los no selectivos y alteran más 
profundamente la producción gástrica de 
PG. (293) Los inhibidores selectivos de 
COX-2 (Coxibs) tienen menor efecto lesi-
vo sobre la mucosa gástrica, ya que preser-
van mejor la producción de PG al inhibir 
en menor medida la COX-1 que los no se-
lectivos. (293) Por la inhibición que tam-
bién pueden hacer a la COX-1, los Coxibs 
tienen el potencial de lesionar también la 
mucosa gastroduodenal, (293) aunque en 
menor medida que los no selectivos.

El daño gastrointestinal producido por 
los AINES y la aspirina puede ser por un 
efecto tópico (directo) o sistémico. (294) El 
daño directo está relacionado con su na-
turaleza química. En general son ácidos 
carboxílicos débiles solubles en lípidos, 
con un pKa que varían desde 3,50 (aspiri-
na) a 4,85 (ibuprofeno), por lo cual no son 
ionizados en el pH ácido del estómago y 
pueden absorberse a través de la mucosa 
gástrica; al ingresar a esta, que tiene un pH 
neutro, son atrapados y producen destruc-
ción de la mucosa, (294) ya que provocan 
alteraciones mitocondriales con desacopla-
miento de la fosforilación oxidativa y dis-
minución de la producción de ATP, daño 
a la capa lipídica, necrosis y apoptosis del 
epitelio gástrico y, además, aumento de la 
permeabilidad intestinal. (294, 295) 

Esta toxicidad es independiente de la in-
hibición de la síntesis de PG y mucho me-
nos importante que los daños mediados 

sistémicamente, los cuales se deben a la 
inhibición de la COX-1 y COX-2. (296) 
Esta inhibición finalmente producirá al-
teración de los mecanismos citoprotecto-
res de las PG tales como disminución de 
la producción de moco, de bicarbonato, 
disminución de la proliferación celular 
y disminución del flujo sanguíneo. (291-
293) Este mecanismo sistémico implica 
que los AINES dañan la mucosa gastroin-
testinal independientemente de la forma 
de liberación oral o parenteral, incluso tó-
pica y, por tanto, independientemente de 
que tengan o no cubierta entérica. (291, 
297-300) 

Existe variabilidad individual con respec-
to al grado en que los AINES inhiben 
las isoenzimas COX-1 y COX-2, así como 
también en la eficacia e incidencia de efec-
tos adversos. (301, 302) Recientemente se 
ha demostrado que la microbiota intes-
tinal directamente causa modificaciones 
de los AINES o indirectamente puede 
influir en su absorción o metabolismo, ya 
que también puede regular la maquinaria 
enzimática del huésped o los procesos que 
influyen en la farmacodinamia y farma-
cocinética de esos medicamentos. (303) 
A su vez, los AINES pueden impactar 
directamente en la composición y el fun-
cionamiento de la microbiota e inducir 
disbiosis que a su vez podría influir tanto 
en la eficacia como en los efectos adversos 
de los AINES en todo el tracto gastroin-
testinal. (295-303) Hasta el momento no 
existe alguna estrategia que elimine los 
efectos adversos gastrointestinales de los 
AINES. Sin embargo, expertos y guías 
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internacionales recomiendan profilaxis 
en los pacientes con riesgo para complica-
ciones gastrointestinales superiores. (304, 

305) En la Tabla 21.12 se muestran los 
factores de riesgo y la estratificación del 
riesgo.

Tabla 21.12. Factores de riesgo y estratifi cación de riesgo de toxicidad GI por AINES

Cuatro factores de riesgo para 
complicaciones gastrointestinales

1. Antecedente de úlcera péptica no complicada
2. > 65 años
3. Alta dosis de AINES
4. Uso concomitante de esteroides, anticoagulantes o 

aspirina incluyendo bajas dosis

Estratifi cación del riesgo

Alto Historia de úlcera previa complicada o tres factores de 
riesgo

Moderado Uno o dos factores de riesgo

Bajo Un factor de riesgo

Fuente: elaboración propia.

A su vez los pacientes que requieren AI-
NES se clasifican como alto y bajo riesgo 
gastrointestinal (GI) y alto y bajo riesgo 
cardiovascular (CV); con base en esa 

estratificación, el Consenso Canadiense 
sobre AINES y Gastroprotección (306) 
recomienda el algoritmo que se muestra 
en la Figura 21.8.

Figura 21.8. Algoritmo sobre gastroprotección.
Fuente: elaboración propia.

Pacientes que requieren AINES

Alto riesgo GI Bajo riesgo GI

Alto riesgo CV
Con ASA

Alto riesgo CV
Con ASA

Bajo riesgo CV
Sin ASA

Evitar AINE
 si es posible

No puede 
Evitar AINE

Naproxeno 
más IBP

Naproxeno 
más IBP

AINE no 
selectivo

Duda sobre 
alto riesgo 

CV

COX2 solo o
AINE no 

selectivo mas IBP

Duda sobre Muy 
alto riesgo CV
COX2 más IBP

Bajo riesgo CV
Sin ASA
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En la práctica diaria, a todos los pacientes 
a quienes se va a iniciar AINES o aspiri-
na por primera vez se les debe erradicar 
H. pylori, (6) y siempre que reciba AINES 
sea no selectivo o selectivo COX-2 debe 
recibir IBP. Hasta el momento no se ha 
encontrado diferencias entre los diferen-
tes IBP. (307) Otras terapias como antiá-
cidos, sucralfato o misoprostol no tienen 
la eficacia de los IBP y, por tanto, estos 
últimos son los medicamentos de elec-
ción para profilaxis en usuarios de AI-
NES. (307)
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Abreviaturas: ADT (antidepresivos tricíclicos), AINE (antiinflamatorio no 
esteroideo), D (dispepsia), DE (dolor epigástrico), DF (dispepsia funcional), 
DNI (dispepsia no investigada), GABA (ácido gamma–aminobutírico), HTA 
(hipertensión arterial), IARC (Agencia Internacional para la Investigación 
del Cáncer), ISRS (inhibidores de recaptación de serotonina), PNIE 
(psiconeuroinmunoendocrinología), RAM (reacción adversa a un medicamento), 
SGA (síndrome general de adaptación), SNC (sistema nervioso central), SNE 
(sistema nervioso entérico), TIIC (trastornos de la interacción cerebro–intestino).

Componente 
psicosomático  
del estómago
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Introducción

Desde hace mucho tiempo se conoce 
la importancia del eje cerebro–intestino, 
pero es en estos últimos años cuando la 
gastroenterología ha progresado en el co-
nocimiento de las relaciones existentes 
entre este eje y la microbiota (microorga-
nismos residentes en el tracto digestivo); 
donde la etiología de las patologías funcio-

nales es multifactorial como se verá más 
adelante. Actualmente, los trastornos 
funcionales digestivos son denominados 
trastornos de la interacción cerebro–in-
testino (TIIC); con respecto al estómago, 
un grupo de expertos médicos e inves-
tigadores mundiales sacaron la ultima 
clasificación de estos trastornos en 2016 
(Roma IV) donde se incluyen las enfer-
medades gastroduodenales. En el presente 



100

C
om

po
ne

nt
e 

ps
ic

os
om

át
ic

o 
de

l e
st

óm
ag

o

Tratado “El Estómago”

capítulo nos dedicaremos principalmente 
a la dispepsia funcional; aclararemos el 
concepto de somatización para, finalmen-
te, hablar sobre el uso de neuromodula-
res y el manejo interdisciplinario por un 
equipo de salud mental en pacientes con 
diagnóstico de TIIC gastroduodenal, los 
cuales no han respondido al tratamiento 
médico tradicional. (1,2)

Eje cerebro–intestino

Este eje es el vínculo entre el sistema 
nervioso central (SNC) y el tracto digesti-
vo, y hace referencia a la comunicación bi-
direccional entre el intestino y el cerebro; 
las rutas de comunicación son el nervio 
vago y las neuronas espinales aferentes, 
los mediadores inmunes (citoquinas), las 
hormonas intestinales, y las moléculas y 
metabolitos derivados de la microbiota in-
testinal. Este sistema de biorretroalimenta-
ción transmite las señales desde el intesti-
no al cerebro, mientras que las neuronas 
del sistema nervioso autónomo, el SNC y 
los factores neuroendocrinos lo hacen del 
cerebro al intestino. La existencia de este 
enlace biológico, entre la microbiota in-
testinal, el SNC y la señalización inmune, 
indican que las actividades neurológicas e 
inmunológicas en el cerebro pueden estar 
determinadas por los metabolitos micro-
bianos o por las señales sistémicas origina-
das en la microbiota. (1–3)

La información visceral continuamente 
es procesada en regiones subcorticales 
del cerebro como el sistema límbico y, en 

centros neuroendocrinos y del sistema 
nervioso autónomo, en el hipotálamo y el 
tallo cerebral. El intestino es denomina-
do también el pequeño cerebro porque 
el sistema digestivo posee igualmente una 
red extensa de neuronas (100 millones) 
que van del esófago al ano y, por esta ra-
zón, se ha descrito como el sistema ner-
vioso entérico (SNE). Sus neuronas se 
organizan en dos plexos: 

• Plexo mientérico o de Auerbach: las 
motoneuronas inervan las capas cir-
cular y longitudinal del músculo liso 
y controlan la motilidad del tracto gas-
trointestinal.

• Plexo submucoso o de Meissner: las 
motoneuronas inervan las células secre-
toras de la mucosa y controlan las secre-
ciones de los órganos del tubo digestivo.

En el SNE, la estructura de las neuronas 
es totalmente idéntica a la estructura 
de las neuronas cerebrales y estas tam-
bién tienen la capacidad de liberar los 
mismos neurotransmisores, hormonas y 
moléculas químicas; por tanto, pueden 
funcionar independientemente, pero 
están reguladas por el sistema nervioso 
autónomo a través del sistema simpático. 
(1–3) 

El tracto digestivo es el sitio donde se alo-
ja la mayor parte del microbioma huma-
no y esto hace referencia a todo el hábitat, 
incluidos los microorganismos, sus genes 
y sus condiciones ambientales; se estima 
que las células humanas en nuestro orga-
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nismo suman 10 trillones, en tanto que 
tenemos presentes aproximadamente 
100 trillones de microorganismos. En el 
tracto gastrointestinal esos microorganis-
mos viven de manera normal y tienen 
un papel importante en el metabolismo 
de lípidos, carbohidratos y proteínas, y 
muchas otras sustancias, al igual que fa-
vorecen la respuesta del sistema inmune 
contra agentes patógenos. La cantidad de 
microorganismos vivos varía en los dife-
rentes segmentos del aparato digestivo: 
en el esófago y el estómago hay 102-3, en 
el intestino delgado hay 104, en el colon 
hay 1012-14 de biomasa microbial, es decir, 
cada segmento del tracto gastrointesti-
nal tiene un contenido diferente y los 
que poseen mayor cantidad de microor-
ganismos son la cavidad oral y el colon. 
Sobre esta cantidad existe una relación 
inversamente proporcional entre el pH 
del órgano y la concentración de biomasa 
microbiana.

Cada vez se encuentra mayor relación en-
tre el comportamiento de estos microor-
ganismos y la influencia que sus produc-
tos metabólicos tienen en el ser humano. 
Se ha descubierto, además, el concepto 
de alteración de la microbiota, luego de 
gastroenteritis y disibiosis asociada inclu-
so por Helicobacter pylori. En los TIIC 
se han hallado factores de estrés físico y 
social que pueden alterar así la coloniza-
ción bacteriana, dando lugar a una flora 
patógena que condicionaría una situa-
ción proinflamatoria. (1,3) Estas agre-
siones inflamatorias del tracto gastroin-
testinal pueden alterar la percepción del 

dolor, constituyendo uno de los posibles 
mecanismos de la hiperalgesia visceral 
observada tras dicho tipo de infecciones 
gastrointestinales. (2) Según lo anterior, 
hay eventos que van desde la microbiota 
hasta el cerebro, tales como:

• Producción, expresión y recambio de 
neurotransmisores (serotonina, ácido 
gamma–aminobutírico [GABA]), los 
cuales son capaces de afectar la comu-
nicación intestino–cerebro.

• Protección de la barrera intestinal y la 
integridad de las uniones estrechas.

• Influencia de los metabolitos bacteria-
nos en el sistema nervioso central. 

• Regulación inmune de la mucosa.

El estrés

La homeostasis del organismo puede ser 
alterada por amenazas como el estrés; este 
afecta a las funciones gastrointestinales 
como la permeabilidad, la motilidad, la 
sensibilidad visceral, el flujo sanguíneo y 
las secreciones. Los mecanismos responsa-
bles de estas alteraciones son la hipersecre-
ción de la hormona liberadora de cortico-
tropina y de cortisol, la sobreestimulación 
del sistema nervioso simpático, la disfun-
ción de la barrera gastrointestinal, la alte-
ración de la microbiota, la estimulación de 
las células dendríticas y la alteración de las 
células enterocromafines, mastocitos y lin-
focitos, es decir, niveles anormales de célu-
las inflamatorias y mediadores químicos, 
todo ello favorecido por una microbiota 
alterada (disbiosis). (1,2)
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El estrés contribuye al desarrollo de la 
enfermedad ulceropéptica, ya que impi-
de que el estómago y el duodeno lleven 
a cabo sus mecanismos de defensa frente 
al ataque de los ácidos y de la pepsina; las 
causas posibles son las alteraciones en la 
secreción de ácido gástrico, la reducción 
del flujo sanguíneo en la capa mucosa, la 
disminución de la secreción de bicarbona-
to, la baja proliferación y la reparación de 
la mucosa lesionada, y las alteraciones en 
la motilidad gástrica. (4)

Las neuronas simpáticas posganglionares 
hacen sinapsis con las neuronas localiza-
das en los plexos mientérico y submucoso, 
mientras que diversas emociones como la 
ira, el miedo o la ansiedad pueden retar-
dar la digestión por la estimulación de es-
tos nervios simpáticos que nos preparan 
para la huida, de tal manera que la sangre 
se deriva a otros sitios. (7)

El grupo de Roma IV definió varias alte-
raciones gastroduodenales cuando ocurre 
dicho proceso (5,7): 

1. Dispepsia funcional (DF)
2. Eructos
3. Síndrome de vómitos cíclicos y náuseas
4. Vómitos por cannabinoides
5. Rumiación

Este capítulo se enfoca principalmente en 
la dispepsia (D), ya que es la alteración 
más frecuente; se define como dolor o 
ardor en epigastrio, saciedad precoz y lle-
nura posprandial. Cuando al paciente no 
se le ha realizado ningún estudio se de-

nomina dispepsia no investigada (DNI), 
pero cuando ya se realizan varios exáme-
nes se clasifica como dispepsia funcional 
(DF); en caso de no encontrarse una etio-
logía, lo cual ocurre aproximadamente 
en el 75 % de los pacientes, y dispepsia 
secundaria si hay lesión orgánica que ex-
plique los síntomas como úlceras o cán-
cer, reflujo gastroesofágico, etc., este tipo 
de lesiones se encuentra en el 25 % de 
los pacientes. El consenso de Kioto esta-
blece diferencias entre estas y la dispepsia 
causada por el Helicobacter pylori, en la 
cual los síntomas desaparecen de 6 a 12 
meses después de erradicar la bacteria en 
la mayoría de pacientes; sin embargo, no 
se sabe con certeza si la mejoría clínica es 
debido a los cambios en la microbiota.

Según su relación con las comidas, la DF 
se divide, a su vez, en dos subcategorías: 

1. Síndrome de distrés (o dificultad pos-
prandial): cursa con llenura y plenitud 
luego de la ingesta de alimentos o sacie-
dad precoz. 

2. Síndrome de dolor epigástrico (DE): 
cuando existe un dolor epigástrico moles-
to, es decir, que el síntoma es suficiente-
mente intenso como para tener impacto 
significativo en las actividades cotidianas. 

En ambos subtipos no hay evidencia de 
enfermedad orgánica, sistémica o meta-
bólica que podría explicar los síntomas 
por lo menos dos días por semana. Los 
criterios se deben cumplir durante los 
últimos tres meses y los síntomas deben 
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haber comenzado al menos seis meses 
antes del diagnóstico.

La dispepsia funcional afecta al 20 % 
de la población mundial, aunque solo 
el 40 % consulta al médico de nivel pri-
mario. Este trastorno no perjudica la so-
brevida, sin embargo, sí impacta negati-
vamente la calidad de vida. (8) Ante un 
paciente con dispesia se recomienda ela-
borar una historia clínica detallada, iden-
tificar factores de riesgo como toma de 
medicamentos (antinflamatorios no este-
roideos [AINES], corticoides, alendrona-
tos, quimioterapia o sustancias alucinó-
genas, incluyendo marihuana y cocaína, 
etc.), determinar enfermedades como gas-
troenteritis agudas, diabetes, cáncer, en-
fermedades autoinmunes. (3) Asimismo, 
se deben recordar siempre síntomas de 
alarma como disfagia, vómito persistente, 
pérdida de peso involuntaria, melenas o 
hematemesis, anemia ferropénica, masa 
abdominal palpable y antecedente fami-
liar de cáncer gástrico o esofágico, es de-
cir, hay que descartar siempre las causas 
orgánicas con apoyo en laboratorio clíni-
co y exámenes de imagenología, además, 
de contar con la endoscopia digestiva alta 
y biopsias como pilar diagnóstico. (8,9)

Los mecanismos fisiopatológicos de la 
dispepsia funcional (DF) aún no están 
claramente establecidos y hoy en día se 
considera que se trata de una patología 
multifactorial con alteraciones motoras 
en todo el sistema digestivo. (10) Aproxi-
madamente del 25 % al 45 % de los pa-
cientes presenta retraso en el vaciamien-

to gástrico, deterioro de la acomodación 
gástrica a la comida, (2) hipersensibilidad 
a la distensión gástrica, sensibilidad duo-
denal alterada a lípidos, ácidos, motilidad 
antro–duodeno–yeyunal y ritmo eléctri-
co gástrico alterados, (6,7) desregulación 
entre el sistema nervioso autonómico y 
el sistema nervioso central, infecciones 
digestivas previas. Fuera de las alteracio-
nes fisiológicas gástricas han aumentado 
las evidencias que apoyan la eosinofilia 
duodenal como alteración primaria que 
afecta la fisiología gástrica. (10,11)

En la actualidad, la disbiosis se conside-
ra un factor importante en la fisiopato-
logía de la DF asociada o no al Helico-
bacter pylori. (9) El Helicobacter pylori 
ha sido clasificado como carcinógeno 
del grupo I por la Agencia Internacional 
para la Investigación del Cáncer (IARC) 
hace más de dos décadas; el mecanismo 
exacto que subyace a la carcinogénesis 
gástrica sigue siendo poco conocido, si 
bien varios estudios han descubierto que 
la colonización por Helicobacter pylori 
provoca alteraciones de la microbiota 
gástrica y reducción de la diversidad bac-
teriana, lo que podría recuperarse con 
tratamiento antibiótico. (12)

Respuesta general al 
estrés en síntomas 
digestivos

Existe una asociación entre la dispepsia 
y ciertos trastornos psicológicos; varios 
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mecanismos se han propuesto, aunque 
es probable que compartan algún tipo de 
predisposición común. Cualquier diag-
nóstico de DF debe reconocer que, en su 
origen pueden estar implicados factores 
psicológicos como ansiedad, depresión o 
somatización, o una respuesta alterada al 
estrés físico o psíquico.

Los síntomas psicológicos son más fre-
cuentes en pacientes con DF que en 
pacientes con causas orgánicas de la dis-
pepsia como la úlcera duodenal; además, 
factores psicológicos como la tensión y la 
neurosis, y sus efectos sobre la función 
nerviosa central han sido postulados 
como mecanismos subyacentes para el de-
sarrollo de síntomas característicos de la 
DF. En un estudio reciente, se comprobó 
que la ansiedad experimental inducida 
puede alterar la función sensorial y mo-
tora del estómago en sujetos sanos; (4) en 
consecuencia, de ello se interpreta que 
los factores psicológicos pueden alterar la 
función fisiológica y ser la base del origen 
de algunos de los síntomas de la DF. (13)

Por otro lado, factores psicosociales como 
la tensión cotidiana, las alteraciones psi-
cológicas (particularmente la ansiedad, la 
depresión y la somatización), las alteracio-
nes de la personalidad, la historia de abu-
sos físicos o emocionales y las alteracio-
nes del comportamiento están descritos 
como factores importantes en el proceso 
que determina la búsqueda de la atención 
médica por parte del paciente por dispep-
sia. (14,15) El estrés y la ansiedad se han 
correlacionado con una modificación de 

la percepción sensorial, ya que los sujetos 
que presentan hipersensibilidad visceral 
suelen mostrar niveles elevados de ansie-
dad, depresión, hipervigilancia (enfoque 
inapropiado de los síntomas) y quejas so-
máticas multiorgánicas. (16,17)

Otras alteraciones a nivel gastroduodenal 
(ROMA IV) son:

Trastornos de eructos

Definidos como escapes audibles de aire 
fuera de la boca procedentes del esófago 
(eructos supragástricos) o del estómago 
(eructos gástricos). El eructo gástrico es 
fisiológico, involuntario, controlado por 
reflejos y sirve como mecanismo de des-
compresión. En el eructo supragástrico 
el aire se ingiere y es expulsado inmedia-
tamente antes de llegar al estómago; no 
se produce por reflejo sino como resul-
tado de una conducta humana. Los pa-
cientes que refieren abundantes eructos 
suelen tener eructos supragástricos exce-
sivos e incontrolados. En la evaluación 
de estos pacientes es adecuado hacer 
una historia clínica, endoscópia de vías 
digestivas altas y manometría esofágica 
con impedanciometría.

Entre el tratamiento está no fumar, no 
mascar chicle, no consumir bebidas con 
gas, llevar a cabo terapia diafragmática, 
hacer un manejo conjunto interdiscipli-
nario con un equipo de salud mental, ya 
que es un trastorno del comportamiento 
y, por lo tanto, la terapia conductual es la 
base del tratamiento. (18–20)
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Trastornos de náuseas y vómitos

Estos incluyen cuatro subcategorías: 

1. Síndrome de náuseas y vómitos cró-
nicos: se trata de náuseas y vómitos 
funcionales durante los últimos dos 
meses. El síndrome debe cumplir los 
siguientes criterios: náuseas molestas o 
vómitos son el síntoma predominante, 
al menos dos veces por semana y gene-
ralmente no relacionadas con las comi-
das. (21–23)

2. Síndrome de vómitos cíclicos TIIC: ca-
racterizado por episodios recurrentes de 
náuseas y vómitos paroxísticos que pue-
den ir acompañados de dolor abdominal 
o de migrañas, al menos cinco ataques 
en cualquier intervalo o un mínimo de 
tres ataques durante un periodo de seis 
meses; estos ataques son episódicos de 
náuseas y vómitos intensos que duran 
de 1 hora a 10 días con una separación 
de al menos una semana. Este síndrome 
tiene un patrón estereotípico y síntomas 
en el paciente individual, además de vó-
mitos durante los ataques que ocurren 
mínimo cuatro veces por hora durante 
al menos una hora; el paciente puede 
volver a la salud basal entre los episo-
dios. Se presenta más en mujeres que 
en hombres y los más estudiados como 
tratamiento son los antidepresivos tricí-
clicos (ADT). (24,25)

3. Síndrome de hiperémesis por cannabi-
noides (cada vez más frecuente): la can-
nabis es la tercera sustancia psicoactiva 

más consumida en el mundo; para este 
síndrome se deberá suspender esta sus-
tancia y dar apoyo con psiquiatría y psi-
cología. (18) Entre el 90 % y el 100 % 
de los casos llama la atención que los 
pacientes refieren una tendencia casi 
compulsiva a tomar duchas calientes 
para controlar el vomito.

4. Síndrome de rumiación: se caracteri-
za por regurgitación recurrente y sin 
esfuerzo hacia la boca de alimentos 
ingeridos recientemente con nueva 
masticación y finalmente deglución. Se 
produce por una contracción volunta-
ria, pero posiblemente inconsciente, de 
la musculatura de la pared abdominal, 
por lo tanto, el tratamiento es la tera-
pia diafragmática o reeducación abdo-
minal que puede revertir el cuadro en 
el 80 % de los pacientes; si no hay res-
puesta se puede utilizar baclofeno.

En estos trastornos evidentemente es 
necesario descartar los factores inducto-
res, luego de historia clínica, incluyen-
do fármacos y enfermedades orgánicas. 
Posteriormente, se hará referencia aquí 
a los neuromoduladores y al manejo in-
terdisciplinario por un equipo de salud 
mental. (7)

Somatización: recuento 
histórico y definición
Históricamente, las enfermedades han 
tenido orígenes en algunos órganos del 
cuerpo. Hipócrates de Cos consideraba 
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la enfermedad como una disfunción de 
los cuatro humores básicos: sangre, bilis 
negra, bilis amarilla y flema, al menos 
dos de ellas con implicaciones directas 
en el sistema digestivo; sus teorías pre-
dominaron hasta la Edad Media. (6,26) 
Galeno amplió los conceptos hipocráti-
cos y describió la histeria (útero) y la hi-
pocondriasis (hipocondrio) relacionando 
conceptos orgánicos y emocionales. Aun-
que antiguamente los babilonios y los 
egipcios creían que el corazón era el eje 
de la parte psíquica, en el siglo XX fue 
Flanders Dunbar en conjunto con Me-
yer Friedman y Ray Rosenman años más 
tarde, quienes describieron en pacientes 
con patología cardíaca la importancia de 
cuerpo y mente como una sola entidad, 
volviendo al enfoque holístico planteado 
en la antigua Grecia y que Descartes ha-
bía separado en el siglo XVII. (6,26)

Para nuestro caso se hablará de bienestar 
mental como parte de la salud integral, no 
de enfermedad mental. Aunque el origen 
del término somatización es difícil de pre-
cisar, Johann Heinroth parece haber sido 
el primero que lo utilizó en 1818 en refe-
rencia a ciertas causas de insomnio. (26) La 
somatización en diferentes entidades noso-
lógicas es una realidad negada o minimi-
zada de manera inconsciente por muchos 
médicos, quizás por mitos y prejuicios.

La somatización se interpreta como un 
mecanismo de defensa inconsciente, en 
el cual los impulsos y afectos usualmente 
reprimidos por largo tiempo pueden ser 
convertidos en múltiples signos y sínto-

mas corporales. (27) Aunque los síntomas 
somáticos como forma de presentación 
de muchos cuadros clínicos son cada vez 
más comunes, las formas ocultas, tales 
como los dolores somáticos imprecisos, la 
aparición de dolores de forma irregular, 
el cansancio, incluso los síntomas senso-
riales, motores y vegetativos, etc., dificul-
tan el diagnóstico (Tabla 22.1). (27–30) 

Tabla 22.1. Formas de presentación de la soma-
tización. 

Dispepsias funcionales que no responden 
a múltiples esquemas farmacológicos

La búsqueda incesante de los pacientes 
por encontrar un órgano que explique la 
patología

Pobre aceptación de otros esquemas tera-
péuticos

Resistencia ante la prescripción de neuro-
moduladores del tracto digestivo

Pobre calidad de vida

Fuente: elaboración propia.

Sin embargo, atreverse a diagnosticar es-
tos síntomas luego de una reflexiva eva-
luación clínica como un trastorno por 
somatización puede ser un riesgo. Si se 
explica inadecuadamente, como tradicio-
nalmente ha sido realizado por especialis-
tas fuera del área de la salud mental, los 
pacientes lo podrán interpretar como una 
ofensa. (26–30) La ausencia de considera-
ción o tal vez la falta de conocimiento de 
lo que significa la evaluación integral no 
permite entender la somatización como 
un lenguaje del cuerpo. (27,30)
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Los retos diagnósticos se han intensifi-
cado a pesar de que se pueden realizar 
pruebas diagnósticas más sensibles y es-
pecíficas en gastroenterología. No obs-
tante, cuando dichas pruebas arrojan al-
teraciones menores o resultados negativos 
que no están relacionados con síntomas 
dolorosos reportados por los pacientes, 
por una parte, pocas veces se les brinda 
una explicación clara sobre esos síntomas 
y, por la otra, son sometidos a itinerarios 
terapéuticos caracterizados por la conse-
cución de múltiples pruebas diagnósticas 
y por el constante cambio de especialis-
tas. Por esto, desde hace varias décadas, 
la interpretación biopsicosocial de las en-
fermedades fue postulada por un médi-
co internista convertido posteriormente 
en psicoanalista: George L. Engel. (26) 
Incluso otras ciencias como la psiconeu-
roinmunoendocrinología (PNIE) han in-
tentado resolver la situación, mediante el 
estudio de las interacciones estructurales 
y funcionales entre los sistemas de regula-
ción hormonal e inmune, la neurotrans-
misión cerebral y el comportamiento hu-
mano. Por lo tanto, es prudente ofrecer 
opciones terapéuticas en gastroenterolo-
gía para estos pacientes, ante la dificultad 
de reconocer la interdisciplinariedad in-
terpretativa —como la mental— que inci-
de en la sintomatología, lo cual facilita su 
confusión.

La disociación en términos de atención 
médica fragmenta los diagnósticos. En 
el siglo XX, Ortega y Gasset visualiza-
ba lo que vivimos a diario en el mundo 
médico: “la superespecialización no per-

mitirá la integración del conocimiento”. 
(28) Como argumentos iniciales de dicho 
postulado podríamos mencionar las con-
diciones de tiempo para la evaluación de 
los pacientes y la cada vez más frecuente 
consulta por un síntoma como elementos 
que limitan dicha integración en los dife-
rentes sistemas de salud.

Es frecuente que médicos psiquiatras en-
cuentren en su consulta diaria pacientes 
que, aunque han consultado por sínto-
mas específicos de otros segmentos cor-
porales (cardiovascular, gástrico, etc.), 
luego de un peregrinaje de múltiples 
exámenes y estudios sin alteraciones esen-
ciales, después de un tiempo ratifican la 
importancia de los factores emocionales 
como la esencia de lo expresado en forma 
sintomática. Los síntomas emocionales 
han sido síntomas de segunda clase, mar-
ginalizados e incluso estigmatizados por 
los mismos médicos. (6)

La fisiología digestiva nos permite clari-
ficar las formas de presentación clínica 
del dolor digestivo (Tabla 22.2). Aunque 
las quejas somáticas son variadas, las con-
tracturas son algunos de los síntomas mo-
tores más referidos; en general, afectan el 
músculo estriado o la musculatura visce-
ral, incluidas “alteraciones en la función 
motora gastrointestinal, anormalidades 
en las contracciones fásicas del estómago 
y alteraciones en la sensibilidad visceral, 
entre otros”. (27) Usualmente, las con-
tracturas ocurren en la vigilia y pueden 
ser generalizadas, localizadas o sistemati-
zadas. (26)
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Tabla 22.2. Clasificación de trastornos somato-
morfos.

va cuando una experiencia emocional no 
aceptada por la parte consciente del pa-
ciente y expresada muchas veces a través 
de su discurso —“no me debió pasar esto, 
no acepto tal situación”— frecuentemente 
no es percibida por los gastroenterólogos 
y se manifiesta en forma de náuseas, vó-
mitos o incapacidad para pasar el alimen-
to; estos eventos estimulan la inervación 
motriz de las vísceras, otro ejemplo del 
lenguaje del órgano.

Finalmente, las dudas persistentes de mu-
chos pacientes con diagnóstico de TIIC 
que son, principalmente, generadoras de 
zozobra para el gastroenterólogo por no 
saber explicar las razones de los síntomas 
son el otro elemento que completa el es-
bozo de lo que significa un paciente difí-
cil en patología funcional digestiva.

En resumen, la neurosis o lo no psicótico 
puede ser una mejor forma de entender 
los trastornos de somatización, especial-
mente, los de la vía digestiva. Las reaccio-
nes neuróticas son la forma más común 
con la que responde la mayoría de los hu-
manos a las intensas presiones de la vida 
diaria, sobre todo a aquellas que prove-
nienen de insatisfacciones generadas en 
las relaciones con los demás en la cotidia-
nidad. Los síntomas neuróticos son ideas, 
pensamientos o emociones, por ejemplo, 
la rabia y el miedo; pero cuando ocurre 
una circunstancia interpretada como ad-
versa y no tolerada por la consciencia, 
aparecen los síntomas físicos. (6) Las neu-
rosis no representan una alteración física 
demostrable con las técnicas diagnósticas 

Trastorno de somatización

Trastorno somatomorfo indiferenciado

Trastorno hipocondriaco

Disfunción vegetativa somatomorfo

Trastorno de dolor persistente somato-
morfo

Otros trastornos somatomorfos

Fuente: tomada de (31).

En términos fisiológicos, los espasmos 
viscerales predominan en el tubo digesti-
vo, respiratorio y urogenital; esto es muy 
frecuente en la población pediátrica y 
adolescente, la cual presenta frecuente-
mente síntomas digestivos en asocio con 
ansiedad. (27) A continuación, se evalua-
rá la parte digestiva y sus dimensiones 
psíquicas.

Por un lado, en la vida psíquica consciente 
tenemos control sobre nuestra musculatu-
ra estriada; un ejemplo es cuando masti-
camos para alimentarnos con el propósito 
de satisfacer un impulso vital: el hambre 
y, por el otro lado, en la vida psíquica in-
consciente poseemos el control de la mus-
culatura lisa visceral, incluso Drossman, 
ha sido un pionero explicando diferentes 
dominios a evaluar en gastroenterología. 
(6) Con frecuencia, muchos pacientes uti-
lizan este mecanismo de defensa como 
una forma confusa de expresión de de-
seos o de sentimientos y eligen cambiar 
su cuerpo en vez de cambiar su mundo 
externo. (27–29) Un caso común se obser-
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actuales; en gastroenterología son comu-
nes las náuseas, los vómitos, las diarreas 
y las contracciones espasmódicas, entre 
otros (Tabla 22.3).

que han evidenciado la eficacia de medi-
caciones usadas desde el siglo pasado. (33)

A lo largo de la historia, las familias de 
los medicamentos psicofarmacológicos 
han sido clasificadas según propósitos clí-
nicos y no con base en sus mecanismos 
biológicos, (33) y en relación con la pato-
logía funcional digestiva es esencial tener 
en cuenta que no hay un solo mecanismo 
biológico en estos medicamentos. (33) A 
continuación, se describirán algunos de 
los que hacia el futuro podrían tener un 
papel en relación con dicha patología:

• Los mal llamados antidepresivos, espe-
cialmente los tricíclicos son los que más 
resultados han evidenciado. (33) Bioqui-
micamente son aminas terciarias.

• Los inhibidores selectivos de la recap-
tación de serotonina desde fines de los 
años ochenta han desplazado los tricícli-
cos por sus menores reacciones adver-
sas. Al partir de una realidad fisiológica 
que indica que el 90 % de la produc-
ción de serotonina orgánica ocurre en el 
tracto digestivo, no resulta descabellado 
considerar estos medicamentos en el tra-
tamiento de los trastornos funcionales 
digestivos. Además, se debe recordar su 
factor inmunomodulador, teniendo en 
cuenta su acción como inhibidores de la 
citoquina e inhibidores del óxido nítri-
co, entre otros. (33) 

Aunque como familia tienen acciones simi-
lares, es necesario evaluar individualmente 
los casos, como se indica en la Tabla 22.4:

Tabla 22.3. Criterios diagnósticos para el tras-
torno de somatización.

a. Síntomas somáticos múltiples y varia-
bles para los que no se ha encontrado 
una adecuada explicación somática, y 
que han persistido al menos durante 
dos años.

b. La negativa persistente de aceptar las 
explicaciones o garantías reiteradas de 
médicos diferentes de que no existe una 
explicación somática para los síntomas

c. Cierto grado de deterioro del compor-
tamiento social y familiar atribuible a la 
naturaleza de los síntomas y al compor-
tamiento consecuente.
Incluye: trastorno psicosomático múlti-
ple. Trastorno de quejas múltiples.

Fuente: tomada de (32).

Terapia farmacológica

En relación con el esquema farmacoló-
gico, múltiples tratamientos se han in-
tentado históricamente, la gran mayoría 
con poco éxito. Entre ellos se han con-
siderado medicaciones que modulan los 
síntomas emocionales anteriormente 
reportados; sin embargo, a pesar de los 
contenidos emocionales presentes en este 
síndrome, sus respuestas son limitadas. 
Como en todas las familias terapéuticas, 
cada vez han existido medicamentos con 
mayor efectividad y menores eventos ad-
versos, aunque son múltiples los estudios 
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Tabla 22.4. Clasificación de medicamentos y su indicación. 

Grupo Medicamento Uso

Antidpresivos 
triciclicos Amitriptilina, imipramina

Principalmente para el dolor. Se debe 
vigilar la reacción adversa al medica-
mento (RAM)

Inhibidores de 
recaptacion de 
serotonina (ISRS)

Sertralina, escitalopram, flu-
voxamina, fluoxetina, paroxe-
tina

Ansiedad, depresión, trastornos obse-
sivos, fobias. Se debe vigilar el incre-
mento de síntomas digestivos

Inhibidores 
duales Duloxetina, venlafaxina

Ansiedad, depresión de difícil manejo 
y dolor. Se debe vigilar la hipertensión 
arterial (HTA)

Otros 
antidepresivos Mirtazapina, trazodona Insomnio asociado a ansiedad y 

depresión

Ansiolíticos

Benzodiazepinas a dosis bajas 
por riesgo de dependencia. 
alprazolam, lorazepam o clonaze-
pam. Ante este caso se aconseja 
remitir a especialista.

Multiconsultadores, ansiedad de difí-
cil manejo, casos prioritarios. No usar 
por más de tres meses.

Fuente: tomada de (33).

A pesar de los limitados estudios en re-
lación con la efectividad de los ISRS y 
la respuestas a los TIIC elaborados has-
ta el momento con el fin de demostrar 
su eficacia, en muchos cuadros clínicos 
se debe considerar no solamente la par-
te farmacológica, sino también la parte 
no farmacológica, como los ejercicios de 
respiraración, la meditación, y quizás, de 
manera puntual los procesos terapéuti-
cos. (34)

Con respecto a los procesos psicotera-
péuticos que benefician los pacientes en 
gastroenterología, lo primero a tener en 
cuenta es que el tiempo de respuesta al 
esquema propuesto requiere de tiempo 
y paciencia, requisitos infrecuentes en la 

población general, y, especificamente, en 
pacientes con TIIC. 

La cirugía emocional no existe, existe un 
territorio conversado, teniendo en cuenta 
que ningún enfoque o técnica psicotera-
péutica es mejor que otra, pues usualmen-
te depende de la relación terapeuta (médi-
co) y paciente. La psicoterapia implica un 
método para cambiar el estilo de vida que 
sustenta los síntomas presentados, lo cual 
es causa de frecuente de duda por parte de 
los médicos “científico–positivistas” que 
tienden a banalizar su importancia, —por 
seguro, no es consejería, o datos educati-
vos—. Como principios de la psicoterapia 
estan entre otros: la compasión, el enten-
dimiento y la comprensión. Algunos en-
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foques psicoterapéuticas con sentido prác-
tico para otras especialidades son (35,36):

• Psicoanálisis: predomina lo interpreta-
tivo, no es recomendable para todos los 
pacientes, pues analiza los aspectos de 
vida desde la infancia. Hay requisitos 
específicos para realizar este proceso exi-
tosamente, pues implica varias sesiones 
a la semana, por un tiempo, usualmente 
indeterminado. Una variante de este pro-
ceso es el uso de herramientas psicoana-
líticas, sin que implique tantas sesiones. 

• Psicoterapia breve: ayuda a los pacien-
tes a manejar una situación traumática, 
una crisis del ciclo vital, o a enfrentar 
una pérdida. Se centra en fortalecer los 
mecanismos defensivos emocionales, 
usualmente, requiere un número limi-
tado de sesiones, con metas específicas. 

• Terapia cognitiva–conductual: predo-
mina los cambios en el pensamiento, 
que se convierten en acciones. Se basa 
en principios fenomenológicos (el mun-
do visto desde los ojos del paciente), co-
laboración y actividad. 

• Terapia sistémica: esta terapia plantea 
que, aunque el paciente es quien presen-
ta los síntomas, su origen y desarrollo 
posterior están asociados a las relacio-
nes y tipos de vínculos establecidos. La 
más conocida es la terapia de familia. 
Los síntomas, como lo hemos expresado, 
tienen un significado que, incluso sin 
un proceso terapéutico, puede pasar de 
generación en generación.

• Técnicas de relajación: requieren en-
trenamiento para enfrentar el síndro-
me general de adaptación (SGA) que 
se define como: “la suma general de 
reacciones sistémicas no especifas en el 
cuerpo para enfrentarse a la exposición 
continua del estrés”. (32)
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estas patologías. En la práctica endoscó-
pica es relativamente frecuente encontrar 
lesiones que se presentan como masas o 
bultos en la pared gastrointestinal recu-
biertas por mucosa con apariencia nor-
mal (Figura 23.1), sobre estas se estima 
una incidencia del 0,36 % al 0,5 % de las 
endoscopias digestivas altas, (1–3) es de-
cir, se puede encontrar una lesión subepi-
telial en 1 de cada 200–300 endoscopias. 
Su estudio se complementa con la ecoen-
doscópia. (Figura 23.2)

Introducción

En la actualidad contamos con 
muchas posibilidades de estudio y trata-
miento para las lesiones subepiteliales, las 
cuales van desde la endoscopia, el ultra-
sonido endoscópico, la inmunohistoquí-
mica hasta la resección endoscópica de le-
siones por túnel submucoso y resecciones 
endoscópicas de espesor total de la pared 
gástrica, ampliando las posibilidades te-
rapéuticas para enfrentar el manejo de 
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glómicos o tumores estromales; estos úl-
timos son los tumores subepiteliales más 
frecuentes en estómago. Se ha establecido 
que hasta el 50 % de los pacientes se pier-
den (alejan) al año de seguimiento y, por 
esto, es importante lograr una aproxima-
ción diagnóstica inicial. (6–8)

Para establecer un diagnóstico de este 
tipo de lesiones, se debe contar con la for-
ma de presentación clínica, el análisis de 
los aspectos endoscópicos, los hallazgos 
de la ecografía endoscópica y el análisis 
histológico. La ecografía transabdominal 
tiene una habilidad para visualizar lesio-
nes subepiteliales proporcional al tama-
ño de estas, lesiones mayores a 30 mm 
(69 %–97 %), pero acierta en el tipo de 
lesión solamente en el 60 % de los casos, 
en lesiones inferiores a 30 mm se obser-
van solo el 61 % de las lesiones, mientras 
que en lesiones menores a 10 mm solo se 
observan el 50 %. (1,3) 

La tomografía axial computarizada (TAC) 
y la resonancia nuclear magnética (RNM) 
se consideran inadecuadas para el estudio 
de lesiones intramurales, pero sirven espe-
cialmente para establecer la presencia de 
metástasis o el origen de masas extramura-
les. (3,4) La toma de muestras para estudios 
histopatológicos o de inmunohistoquími-
ca son los que finalmente determinarán 
el diagnóstico, ya que ningún estudio de 
imágenes puede sustituir el diagnóstico pa-
tológico, exceptuando el lipoma que, en la 
mayoría de los casos, tiene características 
morfológicas específicas tanto en la endos-
copia como en la ecoendoscopia.

Figura 23.1. Lesión subepitelial.
Fuente: foto de los autores.

Figura 23.2. Visión ecoendoscópica.
Fuente: foto de los autores.

Inicialmente se denominaron lesiones 
submucosas, pero al reconocer que se ori-
ginan no solo en la capa submucosa, se es-
tableció el término: lesiones subepiteliales, 
que es el que se acepta hoy en día. (4,5) 
Este término incluye lesiones neoplásicas y 
no neoplásicas, dentro de las no neoplási-
cas están: lesiones inflamatorias, quistes y 
páncreas ectópico; mientras que dentro de 
las neoplásicas están: lipomas, tumores del 
estroma gastrointestinal (GIST), tumores 
neuroendocrinos, leiomiomas, linfomas, 
Schwanomas, tumores glómicos y linfan-
giomas. Rara vez los adenocarcinomas o 
la infestación de parásitos anisakis se ma-
nifiestan como lesiones subepiteliales. (6) 
Se calcula que el 13 % (0 %–27 %) de las 
lesiones subepiteliales pueden ser malig-
nas o tornarse malignas como son linfo-
mas, tumores neuroendocrinos, tumores 
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los leiomiomas son más frecuentes en 
el esófago, los GIST son más frecuentes 
en el estómago, los restos pancreáticos o 
páncreas aberrante son más frecuentes en 
el antro gástrico y los quistes de duplica-
ción se suelen ubicar en el esófago distal, 
la unión gastroesofágica o el duodeno. (1) 

Estudios diagnósticos

La evolución de los procedimientos para 
el diagnóstico histológico y el tratamien-
to de estas lesiones nos permite contar 
hoy en día con la biopsia endoscópica 
tradicional usualmente no utilizada en 
este tipo de lesiones, ya que sabemos 
que toma solo muestras de tejido super-
ficial sin lograr una muestra de la lesión 
subepitelial en estudio. Esta solo se in-
tenta cuando se procede a tomar biopsia 
sobre biopsia, además se tiene la aspira-
ción con aguja fina guiada por ultrasoni-
do endoscópico (EUS–FNA), la biopsia 
con aguja fina (EUS–FNB), la resección 
mucosa endoscópica (EMR), la disección 
mucosa endoscópica (ESD), la tunelización 
endoscópica con resección endoscópica 
(STER) y la resección de espesor total 
endoscópica (EFTR) con exposición o 
sin exposición, sola o asistida por lapa-
roscopia. (11,12) 

Endoscopia

El primer paso para visualizar una lesión 
subepitelial es establecer si se trata de una 
lesión intramural o extramural que cau-
sa compresión. Para esta diferenciación, 

Manifestaciones clínicas
En general, las manifestaciones clínicas 
de las lesiones subepiteliales van a depen-
der básicamente su ubicación en el tubo 
digestivo y de su tamaño. Las lesiones me-
nores a 2 cm suelen cursar asintomáticas, 
en la medida que el tamaño se incremen-
ta pueden dar lugar a manifestaciones, 
dependiendo del órgano afectado: no es 
lo mismo una lesión de 5 cm de diáme-
tro en el estómago donde puede cursar 
asintomática, a una lesión de este mismo 
tamaño en el esófago donde seguramen-
te cursará con algún grado de disfagia, o 
en el recto donde seguramente producirá 
alteraciones del hábito intestinal. De to-
dos modos, hay que tener presente que 
las lesiones menores a 2 cm pueden ser 
malignas y manifestarse por la presen-
cia de metástasis, como por ejemplo los 
tumores neuroendocrinos o los tumores 
estromales. La principal manifestación 
que lleva al diagnóstico suele ser la hemo-
rragia digestiva, la cual se presenta por 
compromiso de la mucosa que recubre 
la lesión; otras manifestaciones pueden 
ser dispepsia y dolor, y algunas lesiones 
se pueden manifestar por la producción 
de hormonas con las subsiguientes mani-
festaciones clínicas como en el caso del 
síndrome carcinoide o el síndrome de 
Zollinger–Ellinson. (9,10) En un estudio 
sobre 478 lesiones subepiteliales del tubo 
digestivo, el 59 % se ubica en el estómago, 
el 29 % en el esófago y el 12 % están en 
el duodeno. (8) La ubicación puede suge-
rir una posibilidad diagnóstica, por ejem-
plo, los tumores de células granulosas y 
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la endoscopia tiene una sensibilidad 
del 89 %–98 % y una especificidad del 
29 %–64 %. (3) Para la valoración endoscó-
pica de las lesiones subepiteliales se toman 
múltiples observaciones como son tama-
ño, forma, color, consistencia, presencia 
de pulsación, movilidad o desplazamiento 
de la lesión, apariencia de la mucosa que 
la recubre, desplazamiento de la lesión con 
los cambios de posición del paciente (Figu-
ra 23.3 y 23.4), diferenciación con los mo-
vimientos respiratorios y el peristaltismo 
propio del órgano donde se ubica la lesión, 
variación con la insuflación de la cámara 
del órgano (13) y, por último, la toma de 
muestras de células o tejido para estudio 
histopatológico mediante citología, histo-
logía e inmunohistoquímica. (1) 

En este punto es importante anotar que 
la capa de la pared gastrointestinal que 
le da soporte o consistencia a la misma 
es la capa muscular. Con la experiencia 
logramos detectar que las lesiones subepi-
teliales que claramente se desplazan a la 
palpación con pinza suelen estar ubicadas 
en la capa submucosa y, por lo tanto, po-
drían ser extirpadas con técnicas como 
la resección mucosa endoscópica o la 
disección submucosa endoscópica, inclu-
so en lesiones muy pequeñas menores a 
5–6 mm adheridas a la mucosa, y se si 
desplazan se podrían resecar con pinza 
gigante (jumbo) para lograr su examen 
histopatológico. 

En todas las lesiones en las que se tenga 
duda sobre este desplazamiento, se debe 
realizar un ultrasonido endoscópico pre-
vio para establecer la capa de la pared de 
la cual depende la lesión y, de esta forma, 
establecer el mejor procedimiento a rea-
lizar para la ubicación correspondiente. 
La pinza gigante con mandíbula tiene un 
volumen de 12–13 μl, por ende, puede 
obtener más tejido de la submucosa que 
las pinzas estándar; a pesar de esto, el ren-
dimiento diagnóstico informado es del 
50 %–80 %, comparado con la técnica de 
biopsia sobre biopsia con pinza estándar 
tomando 10 bocados que tiene una apro-
ximación diagnóstica del 30 %–40 %, 
con el inconveniente de generar fibrosis 
lo cual dificulta otras técnicas de resec-
ción endoscópica. Una variante descrita 
es realizar inicialmente una incisión li-
neal sobre la mucosa que recubre la lesión 
subepitelial, para posteriormente tomar 

Figura 23.3. Cuerpo.
Fuente: foto de los autores.

Figura 23.4. Rotación.
Fuente: foto de los autores.
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biopsia a la lesión expuesta y así lograr 
con este método una aproximación diag-
nóstica del 86 %–92 %. (12)

Tamaño: se suele tomar como parámetro 
de referencia la pinza de biopsia abierta que 
usualmente tiene 8 mm, lo que permite 
hacer una aproximación del tamaño de las 
lesiones intramurales para su evaluación y 
seguimiento. Sin embargo, en las lesiones 
extramurales o las que tienen crecimiento 
en profundidad de la pared gastrointesti-
nal este método no es adecuado. Estudios 
de seguimiento de lesiones subepiteliales 
asintomáticas del tracto digestivo superior 
revelan que menos del 10 % de las lesiones 
presentan crecimiento. Estudios con segui-
miento a 7 años revelaron crecimiento en 
el 3,2 % de las lesiones. (6)

Forma: las lesiones como los carcinoides 
y el páncreas aberrante o ectópico presen-
tan umbilicación de la superficie que sue-
le ser característico de ellas (Figura 23.5).

sólida, quística o renitente. En las lesio-
nes quísticas o renitentes se deben sos-
pechar lesiones vasculares como várices, 
lesiones propiamente quísticas como las 
duplicaciones o establecer el signo de la 
almohada característico de los lipomas 
con su coloración (Figuras 23.6 y 23.7), 
el cual consiste en observar el mullido 
posterior a la compresión de la lesión y la 
forma lenta en que recupera sus contor-
nos previos.

Figura 23.5. Páncreas ectópico.
Fuente: foto de los autores.

Consistencia: la palpación de la lesión con 
la pinza de biopsia permite, en ocasiones, 
establecer la consistencia de la lesión entre 

Figura 23.6. Lipoma.
Fuente: foto de los autores.

Figura 23.7. Signo almohada.
Fuente: foto de los autores.

Color: de acuerdo con el color se puede 
determinar el tipo de lesión, los tonos 
azules aplican para lesiones vasculares ve-
nosas como varices (Figura 23.8), el color 
amarillento en los lipomas y en un tono 
menos intenso se observan, en ocasiones, 
los tumores de la granulosa.
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Ultrasonido endoscópico

El ultrasonido endoscópico permite reco-
nocer los planos o interfases de la pared 
gastrointestinal. Con una frecuencia de 
barrido de 5–12 MHz se puede distinguir 
con aproximación cinco planos de la pa-
red (Figura 23.10) (1,3,5):

• Plano 1: mucosa superficial
• Plano 2: muscularis mucosa
• Plano 3: submucosa
• Plano 4: muscular propia
• Plano 5: serosa    

Figura 23.8. Várice fúndica.
Fuente: foto de los autores.

Pulsación: se presenta pulsación en la le-
sión sugestiva de lesiones vasculares arte-
riales como aneurismas.

Movilidad: la movilidad de la lesión o el 
desplazamiento de esta a la compresión 
con la pinza se observa especialmente en 
lesiones como leiomiomas.

Apariencia de la mucosa: la mucosa que 
recubre la lesión puede tener aspecto 
translucido en el caso de quistes o dupli-
caciones y se puede ver o palpar infiltrada 
por la lesión subyacente (Figura 23.9).

Figura 23.9. Quiste en el esófago distal.
Fuente: foto de los autores.

Por último, la variación con los movi-
mientos respiratorios, el peristaltismo del 
órgano, la insuflación, el desplazamiento 
con los cambios de posición, son sugesti-
vos de lesión extramural.

Figura 23.10. Planos ecoendoscópicos del 
estómago.
Fuente: foto de los autores.

1 2 3 4 5

Se toma la submucosa como referencia de 
refringencia para las lesiones hiperecoicas 
y la muscular propia se toma como refe-
rencia para las lesiones hipoecoicas. (1) 

El ultrasonido endoscópico tiene una pre-
cisión diagnóstica en masas subepiteliales 
sin toma de patología del 66,7 %. (14) Es 
el mejor procedimiento de imagen para 
caracterizar las lesiones subepiteliales, ya 
que permite precisar si una lesión es intra-
mural o extramural con una sensibilidad 



Le
si

on
es

 su
be

pi
te

lia
le

s g
as

tr
oi

nt
es

tin
al

es

Tratado “El Estómago”124

plo de lesiones anecoicas los quistes y de 
lesiones hiperecoicas, los lipomas. Adi-
cionalmente, con esta técnica se puede 
utilizar el patrón Doppler especialmente 
en las lesiones anecoicas o hipoecoicas 
para establecer el componente vascular 
de la lesión. (13) Al valorar el aspecto del 
contenido de la lesión (homogéneo, hete-
rogéneo), las características del contorno 
o bordes de la lesión permiten establecer 
con aproximación cuando esta puede ser 
benigna o maligna, y así aumenta la po-
sibilidad diagnóstica. Por otra parte, per-
mite evaluar la presencia y características 
de las adenopatías perilesionales. (1,4,12)

del 92 % y una especificidad del 100 % 
(8) y, además, tiene la mayor precisión 
para establecer el tamaño de las lesio-
nes intramurales; sin embargo, no es tan 
preciso para establecer el tamaño de las 
lesiones extramurales. El ultrasonido en-
doscópico permite establecer la capa de la 
pared gastrointestinal que da origen a la 
lesión intramural sugiriendo algunas po-
sibilidades diagnósticas de acuerdo con la 
capa afectada, además permite el análisis 
del contenido de la masa valorando el pa-
trón ecogénico que puede ser: anecoica, 
hipoecoica, isoecoica o hiperecoica (Fi-
guras 23.11 y 23.12); se tiene como ejem-

Figura 23.11. Páncreas ectópico.
Fuente: foto de los autores.

Figura 23.12. Ecoendoscópia.
Fuente: foto de los autores.

Los hallazgos sugestivos de malignidad 
en el ultrasonido endoscópico son (15): 
• Tamaño del tumor mayor a 3–4 cm
• Bordes irregulares
• Focos ecogénicos
• Espacios quísticos
• Textura heterogénea
• Ulceración mucosa
• Nódulos linfáticos con patrón maligno
• Crecimiento exofítico

Mediante varios estudios se ha estableci-
do una sensibilidad del 64 % y una espe-
cificidad del 80 % para malignidad cuan-
do una lesión tiene dos de los siguientes 
hallazgos ecoendoscópicos (8): 

• Tamaño mayor a 3 cm
• Patrón no homogéneo
• Bordes irregulares o nódulos linfáticos 

mayores a 10 mm
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Así mismo, se pueden usar también las 
minisondas de ultrasonido con rangos 
entre 12 y 30 MHz, las cuales permiten 
realizar el examen a través del canal de 
biopsia del equipo endoscópico, utili-
zadas para valorar lesiones menores a 
2 cm. Con una menor frecuencia de la 
sonda, las minisondas logran mayor pe-
netrancia en el tejido, donde las mini-
sondas de 12 MHz tienen una penetran-
cia de hasta 2,9 cm y sondas de 20 MHz 
logran una penetrancia de 1,8 cm; no 
obstante, estos instrumentos tienen el 
inconveniente de examinar pequeñas 
porciones de tejido y no permitir la 
toma de muestras.

Se han establecido unos criterios endos-
cópicos y ecoendoscópicos clásicos para 
las indicaciones de resección endoscópica 
de lesiones subepiteliales (15):

• Diámetro menor a 2–3 cm
• Mucosa sin ulceración
• No extensión a la muscular propia
• No signos de malignidad en el ultraso-

nido endoscópico

Estos criterios se han venido reevaluan-
do dadas las alternativas más recientes 
de manipulación endoscópica como son 
la resección endoscópica mediante tu-
nelización submucosa y las resecciones 
de espesor total de la pared con suturas 
endoscópicas solas o asistidas por laparos-
copia. Todo esto ha permitido que algu-
nos autores aboguen por indicar la resec-
ción endoscópica para todas las lesiones 
subepiteliales visibles. (16)

Estudios histológicos

Para la toma de muestras de tejido se inclu-
yen diferentes técnicas como son: biopsia 
simple, biopsia sobre biopsia, biopsia con 
pinza fórceps gigante, biopsia con pinza 
caliente, aspiración con aguja transen-
doscopica, aguja tru–cut ecoendoscópica 
(core), resección mucosa endoscópica, 
disección submucosa endoscópica, resec-
ción endoscópica con túnel submucoso, 
resecciones endoscópicas de espesor total 
y resección quirúrgica por laparoscopia o 
por laparotomía. (1)

• Citología: usualmente se utiliza la as-
piración con aguja fina n.° 22 en los 
estudios de ultrasonido endoscópico 
con agudeza diagnóstica de solo el 
38 %–43,3 % para las lesiones subepite-
liales, (1,7) esto ha mejorado con el uso 
de la inmunohistoquímica hasta en el 
75 %. (14) En algunos casos como lin-
fomas o tumores estromales, continúa 
siendo difícil la precisión diagnóstica. 
Las complicaciones de este procedi-
miento incluyen: hemorragia, perfora-
ción e infección, que a su vez incluye 
la bacteriemia. Se ha descrito infección 
hasta en el 15 % de los casos de aspira-
ción en lesiones quísticas, razón por la 
cual se indica profilaxis antibiótica en 
estos casos. Se logra el diagnóstico en 
uno de cada cinco casos. (1,13)

• Biopsia con pinza: usualmente la biop-
sia con pinza solo logra el diagnósti-
co en el 17 %–94 % de los casos, ya 
que las lesiones subepiteliales tienen 



Le
si

on
es

 su
be

pi
te

lia
le

s g
as

tr
oi

nt
es

tin
al

es

Tratado “El Estómago”126

un recubrimiento de mucosa normal. 
(3,14) En tanto que la técnica de biop-
sia sobre biopsia, cuando utiliza cinco 
muestras dobles en lesiones de la ter-
cera capa ecoendoscópica, permite una 
posibilidad diagnóstica del 42 % y solo 
un episodio de sangrado en 36 proce-
dimientos similares realizados, es decir, 
del 2,8 %. (1) La taza de complicacio-
nes está entre el 1,3 % y el 36 %. (14)

• Biopsia con aguja tru–cut ecoendoscó-
pica: esta se realiza especialmente con 
agujas calibre 19 y es el procedimiento 
de elección para establecer el diagnósti-
co de las lesiones subepiteliales, ya que 
logra el diagnóstico histológico en cua-
tro de cada cinco casos con una sen-
sibilidad del 95 % y una especificidad 
del 98 %. (1,5,13)

• Resección mucosa endoscópica 
(EMR): su uso se reserva para las le-
siones mucosas o lesiones submucosas 
propiamente dichas, en estos casos se 
logra diagnóstico en el 89 % de los ca-
sos con una incidencia de complicacio-
nes como perforación del 2 % al 3 % 
y hemorragia del 4 % al 9 %. (3,13) 
Utilizando la técnica de ligadura con 
banda y sección con pinza de asa, se lo-
gra la resección en el 96,4 % con una 
incidencia de perforaciones del 7,1 %, 
la mayoría de esta corregidas endoscó-
picamente. (12)

• Disección submucosa endoscópica 
(ESD): como su nombre lo indica, se 
utiliza para resecar lesiones de hasta la 

tercera capa ecoendoscópica (submuco-
sa), que cumplan con los parámetros 
para una resección endoscópica, con 
una precisión diagnóstica del 100 %. 
La resección completa de la lesión se 
logra en el 75 %–100 % de los casos, 
tiene una incidencia de sangrado del 
4 %–9 % y de perforación directamen-
te relacionada con el operador de hasta 
del 10 %. (12–14,17,18) 

• Resección endoscópica mediante tú-
nel submucoso (STER): practicada 
con un túnel de 5 cm de longitud, per-
mite la resección de las lesiones en el 
97 % de los casos con efectos adversos 
en el 18,3 %, entre los cuales se cuenta 
la perforación en el 5,6 % de los casos 
(12). Mientras que las resecciones de es-
pesor total de la pared gastrointestinal 
ya sean endoscópicas, laparoscópicas 
o en laparotomía, se utilizarán en los 
casos que no se logre el diagnóstico me-
diante los métodos descritos anterior-
mente en lesiones mayores de 2 cm de 
diámetro. (11,16)

• Resección endoscópica de espesor to-
tal (EFTR): esta puede ser con expo-
sición o sin exposición, esto se refiere 
a si la luz de la cámara gástrica queda 
o no expuesta a la cavidad peritoneal. 
En la técnica sin exposición se afronta 
la serosa antes de la extirpación de la 
lesión, mientras que en la técnica con 
exposición la lesión se reseca y, poste-
riormente, se sutura la pared gástrica. 
Con esta técnica se describe resección 
completa en el 76 % de los casos y se 
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logra el diagnóstico histológico en el 
100 %. (12) El porcentaje de resección 
completa debe mejorar en la medida 
que la técnica se domine mejor.

• Inmunohistoquímica: esta se utiliza 
para precisar el diagnóstico en todos 
los casos en que la histología conven-
cional no logra una valoración precisa 
o incluye varios diagnósticos diferen-
ciales, pues permite establecer el origen 
de la lesión y, de esta manera, su diag-
nóstico. Se tienen marcadores como el 
CD–117 o c–kit, CD–34, actina de mus-
culo liso, vimentina, enolasa neuroespe-
cífica (NSE), glucoproteína S–100, des-
mina, etc. También se utiliza el Ki–67 
que es un anticuerpo monoclonal que 
permite establecer el índice proliferativo 
o índice de actividad mitótica. 

Clasificación

Las lesiones subepiteliales se deben di-
ferenciar entre intramurales y las extra-
murales o por compresión extrínseca. 
La causa de la compresión extrínseca va 
a depender del órgano examinado. Las 
lesiones extramurales (o extragástricas) 
pueden corresponder a patologías del 
bazo, vasos esplénicos, lóbulo izquierdo 
del hígado, vesícula biliar, colón, pán-
creas, riñón, con lesiones como tumores, 
abscesos, pseudoquistes, quistes, aneuris-
mas, nódulos linfáticos, etc. (3) 

Las lesiones intramurales pueden ser benig-
nas, potencialmente malignas o malignas.

Lesiones benignas

• Lipoma: corresponde al 1 % de las 
lesiones gástricas intramurales y, es-
pecíficamente, los lipomas gástricos 
corresponden al 5 % de los lipomas 
del tracto gastrointestinal. (19) En la 
endoscopia convencional, los lipomas 
son blandos, tienen una tonalidad 
amarillenta y suelen presentar el signo 
de la almohada con una sensibilidad 
del 40 % y una especificidad del 98 % 
para el diagnóstico de lipoma. En el 
ultrasonido endoscópico son lesiones 
homogéneas, hiperecogénicas, bien 
circunscritas, ovoides y, usualmente, 
dependientes del tercer plano. El as-
pecto al ultrasonido endoscópico es 
característico, son lesiones que no re-
quieren seguimiento dado su compor-
tamiento benigno.

• Páncreas aberrante o ectópico: se en-
cuentra en el 1 %–2 % de las autop-
sias. Es la segunda causa de lesiones 
subepiteliales en el estómago y por lo 
general, se localiza en el antro gástri-
co. El 90 % de este tipo de lesiones 
se encuentra en el estómago, el duode-
no o el yeyuno proximal. Suele ser es 
asintomático, pero puede causar dolor 
epigástrico por pancreatitis, náuseas, 
pérdida de peso, hematemesis u obs-
trucción gástrica. Endoscópicamente, 
el páncreas aberrante presenta um-
bilicación de la superficie, se observa 
como una lesión pequeña hipoecoica 
o con patrón mixto y puede compro-
meter diferentes planos de la pared 



Le
si

on
es

 su
be

pi
te

lia
le

s g
as

tr
oi

nt
es

tin
al

es

Tratado “El Estómago”128

gastrointestinal (segundo, tercero y 
cuarto). La observación de estructu-
ras ductales es un hallazgo distintivo, 
pero se observa en la minoría de los 
casos. La resección mucosa endoscópi-
ca en los casos superficiales permite el 
diagnóstico de esta lesión. (1,3,8)

• Tumor de células de la granulosa: 
son lesiones benignas y el 95 % es 
menor a 1 cm de tamaño (Figura 
23.13). Típicamente se localizan en el 
tercio distal del esófago (65 %), tercio 
medio (20 %), tercio proximal (15 %) 
y en el estómago (10 %). En la en-
doscopia, estos tumores se observan 
ligeramente elevados, firmes, con un 
tinte blanco o amarillento, con una 
superficie nodular lisa, usualmente 
menores a 10 mm. Cuando la lesión 
mide más de 10 mm puede ocasionar 
disfagia y cuando se ulcera, se puede 
presentar sangrado. En el ultrasonido 
se observan como lesiones pequeñas, 
hipoecoicas, originadas en el segundo 
y tercer plano, con heterogenicidad 
media y márgenes lisos. Las biopsias 
pueden ser positivas. Del 2% al 4% de 
los tumores de células de la granulosa 
pueden ser malignos, especialmente 
si tienen más de 4 cm, crecimiento 
rápido o recurrencia temprana pos-
terior a la resección. Se recomienda 
control anual para lesiones menores 
a 10 mm, escisión quirúrgica para le-
siones mayores a 20 mm y resección 
endoscópica para lesiones menores a 
20 mm que se observen separadas de 
la muscular propia. (1,3,8) 

Figura 23.13. Tumor de células de la granulosa 
en el esófago.
Fuente: foto de los autores.

• Várices: estas son una señal de enfer-
medad hepática terminal, síndrome de 
Budd Chiari, trombosis venosa portal 
y trombosis venosa esplénica en casos 
con antecedente de pancreatitis. Las 
várices se acompañan de gastropatía 
hipertensiva. En la endoscopia conven-
cional tienen una consistencia blanda a 
la palpación con pinza y una coloración 
azulosa. Son estructuras anecoicas o 
hipoecoicas lineal o serpentiginosa de-
sarrolladas en el tercer plano, además, 
el flujo de las várices puede ser docu-
mentado por Doppler.

• Quistes y duplicaciones quísticas: es-
tas se originan de un error del desarro-
llo embrionario del intestino anterior 
como resultado de la invaginación y fu-
sión de pliegues longitudinales duran-
te el desarrollo embrionario, por esto 
son más frecuentes en niños, diagnos-
ticándose el 80 % antes de los 12 años; 
mientras que las duplicaciones en los 
adultos suelen ser hallazgos incidenta-
les usualmente asintomáticos. Hay dos 
tipos de quistes: tubulares, los que se 
comunican con la luz del órgano com-
prometido y quísticos, los que están 
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aislados de la luz del órgano afectado. 
Se pueden encontrar dentro o adyacen-
tes a la pared gastrointestinal y debido 
a que las duplicaciones usualmente no 
se comunican con la luz gastrointesti-
nal pueden presentar crecimiento, con 
efecto de masa, ruptura o sangrado. En 
el ultrasonido típicamente aparecen 
como lesiones redondas o tubulares, 
compresibles, lisas anecoicas localiza-
das entre el tercer y quinto plano; en 
el caso de las duplicaciones, se obser-
va una pared bien definida recubierta 
por diferentes epitelios. La aspiración 
con aguja finada permite el diagnóstico 
definitivo en lesiones quísticas atípicas, 
por lo que se recomienda en este pro-
cedimiento el uso de antibióticos profi-
lácticos, ya que se describe infección en 
el 15 % de los casos, también se indica 
la resección quirúrgica especialmente 
en los casos sintomáticos. (1,3,8)

• Leiomioma: son tumores benignos que 
se derivan de la muscularis mucosa o de 
la muscular propia, son mucho menos 
frecuentes que los GIST en el estóma-
go o en el duodeno, y la diferencia con 
los GIST se realiza mediante inmuno-
histoquímica con el CD–117 y CD–34 
para los GIST, y la desmina y la actina 
de músculo liso para el leiomioma (Fi-
gura 23.14). En el ultrasonido se obser-
van como lesiones homogéneas bien 
circunscritas, hipoecoicas y desarrolla-
das en la segunda o cuarta capa. En el 
esófago, el 62 % de los leiomiomas se 
originan más comúnmente en la mus-
cularis mucosa, en el estómago el 94% 

se origina en la muscular propia, estos 
son bien circunscritos, pueden presen-
tar calcificaciones en su interior, una 
lesión hipoecoica, sólida, redondeada 
u ovoide desarrollada en el cuarto pla-
no del esófago muy probablemente es 
un leiomioma en el 98 % de los casos, 
lo que también se cumple a nivel del 
cardias. (3,5,8) Los leiomiomas peque-
ños menores a 10 mm sin adenopatías 
se pueden controlar por ecoendoscopia 
cada 1–2 años. Por otra parte, se puede 
realizar resección endoscópica para las 
lesiones menores a 2 cm originadas en 
segundo o tercer plano; mientras que 
las lesiones sintomáticas con crecimien-
to o ulceradas se deben resecar. (1)

Figura 23.14. Leiomioma corporal.
Fuente: foto de los autores.

• Pólipo fibroide inflamatorio: histo-
lógicamente, estos pólipos son tejido 
fibroso no encapsulado, suelen tener 
muchos vasos pequeños e infiltrado 
inflamatorio eosinofílico. En el ultraso-
nido endoscópico se ubican en el plano 
mucoso profundo o en la submucosa y 
no comprometen la muscular propia. 
Los pólipos fibroides inflamatorios son 
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hipoecoicos con textura homogénea y 
márgenes no definidas, ocasionalmente 
se pueden presentar ligeramente hipere-
cogénicos, lo cual se atribuye a múltiples 
vasos que ingresan al estroma fibroso de 
la lesión. Son lesiones benignas y usual-
mente se pueden resecar por vía endos-
cópica sin complicaciones. (3,5)

• Schwanoma: son tumores de origen 
neural localizados en la porción proxi-
mal del estómago. Estos tumores de-
muestran en la inmunohistoquímica 
positividad para la proteína S–100, no 
presentan c–kit o CD–34, la apariencia 
al ultrasonido es similar a los GIST o 
los leiomiomas y pueden crecer en la 
tercera o cuarta capa. Suelen ser únicos 
y se manifiestan según su localización 
por dolor, masa, sangrado, anemia u 
obstrucción, su tratamiento es quirúr-
gico y en el caso de lesiones de la se-
gunda capa se podría realizar resección 
endoscópica. (5,8) 

• Endometriosis: se presenta con mayor 
frecuencia a nivel del recto, donde se 
encuentra en el 30 % de las pacientes 
con endometriosis profunda (estado 

IV). La apariencia suele ser una masa 
hipoecoica heterogénea desarrollada en 
la muscular propia en el lado anterior 
del tercio medio del recto, entre el recto 
y el útero o entre el recto y la vagina. En 
el 40 % de los casos la submucosa del 
recto es la comprometida, el diámetro 
del compromiso rectal suele ser entre 10 
y 25 mm y la altura del compromiso del 
recto entre 15 y 30 mm, el manejo es el 
usual de la endometriosis. (8)

• Absceso: se presentan entre el 5 % y el 
15 % de los casos de gastritis supurati-
va, también se describen como secun-
darios a cuerpos extraños o a necrosis 
espontánea de lesiones subepiteliales. 
En el ultrasonido endoscópico se des-
cribe como una lesión hipoecoica, he-
terogénea originada en la capa submu-
cosa, con un incremento periférico 
de la vascularización, lo cual se puede 
documentar con Doppler; además, se 
puede encontrar líquido, gas, detritos 
o cuerpos extraños dentro de la lesión. 
El tratamiento es la resección quirúrgi-
ca o el drenaje que puede ser endoscó-
pico, observando la evolución posterior 
(Figura 23.15A y 23.15B). (5) 

Figura 23.15A. Espécimen quirúrgico antro gastrico. B. Cavidad de absceso
Fuente: foto de los autores. 

A B
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Lesiones malignas o 
potencialmente malignas

• Linfoma: esta no es una lesión típica-
mente subepitelial ya que puede compro-
meter la mucosa. A nivel gástrico suelen 
ser linfomas de células B grandes o linfo-
mas asociados a células B de bajo grado. 
Endoscópicamente se presentan como 
masas polipoides, ulceradas, pliegues 
gástricos edematosos o masas subepi-
teliales, y típicamente comprometen la 
mucosa profunda. En el ultrasonido, 
el linfoma se observa como una lesión 
homogénea hipoecoica que se desarrolla 
en el segundo o tercer plano, pero puede 
comprometer todos los planos de la pa-
red gastrointestinal; adicionalmente, se 
puede acompañar de nódulos linfáticos. 
La biopsia usualmente permite su diag-
nóstico (Figura 23.16). (3,8)

de los carcinoides, los cuales pueden ser 
únicos o múltiples: los múltiples se sue-
len asociar a hipergastrinemia por gas-
tritis atrófica autoinmune (tipo I, 75 % 
de los casos) o por gastrinoma (tipo II, 
5 %–10 % de los casos). Los gastrino-
mas solitarios (tipo III, 15 %–25 % de 
los casos) exhiben potencial maligno y 
metástasis a nódulos linfáticos o al híga-
do. Endoscópicamente, los carcinoides 
aparecen como lesiones polipoides con 
mucosa que los recubre de apariencia 
normal. En el ultrasonido endoscópico 
son lesiones hipoecoicas, se originan en 
el plano mucoso, pero pueden compro-
meter los planos profundos de la pared 
gastrointestinal; además, se pueden ob-
servar metástasis a nódulos linfáticos. 
Se indica la resección endoscópica en 
las lesiones asociadas a hipergastrine-
mia (tipo I y II) menores que 1 cm y me-
nos de 3 a 5 lesiones, en las de mayor 
número se describe la antrectomía para 
disminuir la estimulación de la gastrina 
o, incluso, la gastrectomía total. En el 
tipo III en relación con el cuarto plano 
o mayores a 3 cm, se indica siempre la 
resección quirúrgica por el mayor riesgo 
de malignidad (Figura 23.17). (1,3,5,8)

Figura 23.16. Linfoma gástrico.
Fuente: foto de los autores.

• Carcinoide: este es el tumor más fre-
cuente del intestino delgado, donde se 
ubican el 25 % de los carcinoides. Son 
tumores neuroendocrinos que se ori-
ginan en las células enterocromafines 
(EC). En el estómago se ubica el 9 % Figura 23.17. Carcinoide gástrico.

Fuente: foto de los autores.
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quísticos y focos ecogénicos. Se debe 
tener en cuenta que los nódulos linfáti-
cos adyacentes sugieren malignidad en 
el GIST. En la inmunohistoquímica, el 
95 % de los casos son positivos para 
CD–117 o c–kit, el 98 % son positivos 
para DOG–1, y entre el 60 % y el 70 % 
son positivos para CD–34 y negativos 
para desmina, actina de músculo liso y 
proteína S–100. 

El manejo de los GIST depende del ta-
maño y el conteo mitótico que son los 
factores pronósticos de este tipo de le-
siones. Las lesiones menores a 1 cm se 
suelen controlar periódicamente; en 
tanto que para las lesiones entre 10 mm 
y 20 mm se indica ecoendoscopia y, se-
gún sus hallazgos, si se sospecha malig-
nidad se indica la resección; mientras 
que si la lesión depende de la segunda 
o tercera capa se podría indicar la resec-
ción endoscópica. Por último, en las le-
siones mayores a 20 mm se recomienda 
siempre la resección quirúrgica de espe-
sor total de la pared gastrointestinal con 
borde libre de 1–2 cm, sin necesidad de 
vaciamiento linfático. (1,3,5,8) 

• Tumor glómico: este tipo de lesión se 
origina en las células de músculo liso 
modificadas del cuerpo gnómico, un 
tipo de receptor neuromioarterial que 
tiene una función en la regulación del 
flujo sanguíneo arterial. Usualmente, 
los tumores glómicos son lesiones be-
nignas, se pueden ulcerar y sangrar, y 
suelen ser asintomáticos aun cuando 
pueden producir dolor epigástrico u 
otros síntomas inespecíficos. En el ul-
trasonido se observan hipoecoicos bien 
delimitados y se localizan en el tercer o 
cuarto plano. Se puede realizar su diag-
nóstico por citología e inmunohisto-
química con positividad para actina de 
músculo liso, vimentina y calponina, 
negativo para CD–117, CD–34, proteí-
na S–100 y cromogranina A. El mane-
jo es quirúrgico si son sintomáticos o 
tienen criterios de malignización. (3,5) 

• GIST: son los tumores mesenquimales 
más comunes del tracto gastrointestinal 
y son más frecuentes en el estómago 
(65 %) (Figura 23.18), intestino delga-
do (25 %), raramente en recto o colon 
y excepcional en el esófago 1%. Los 
GIST son las lesiones intramurales más 
frecuentes del estómago, entre el 10 % 
y el 30 % son malignos, por lo común, 
se presentan en la quinta y sexta déca-
da de la vida, y se pueden ulcerar y san-
grar. En el ultrasonido son ligeramente 
hipoecoicos, bien delineados, homogé-
neos y pueden depender de la segunda, 
tercera o cuarta capa de la pared. Cuan-
do estos tumores tienen más de 3 cm 
presentan: bordes irregulares, espacios 

Figura 23.18. GIST gástrico corporal.
Fuente: foto de los autores.
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• Metástasis: estos tumores pueden ser 
secundarios a melanoma maligno, 
carcinoma de seno, pulmón, riñón u 
ovario, y usualmente son lesiones hi-
poecoicas que se pueden originar en 
cualquier capa de la pared gastrointes-
tinal. La aspiración con aguja fina en 
la ecoendoscopia puede establecer el 
diagnóstico. (3,8) 

Resumen del manejo 
en las lesiones 
subepiteliales

1. Establecer si se trata de una lesión in-
tramural o extramural. Si se tienen du-
das al respecto, con la ecoendoscopia 
se logra esta diferenciación. 

2. Intentar establecer un diagnóstico his-
tológico, recordando que la toma de 
biopsias con pinza logra precisar la his-
tología entre el 17 % y el 42 %, (3,20) 
en tanto que la resección mucosa me-
diante pinza de asa o mediante copa 
logra el diagnóstico hasta en el 87 % 
de los casos. (20)

3. Cuando por estos medios no se logra 
el diagnóstico histológico, se procede 
según el tamaño de la lesión: 

a. Las lesiones menores a 10 mm se 
observan con control endoscópico 
anual. 

b. Para las lesiones entre 10 mm y 
20 mm se debe realizar un estudio de 

ultrasonido endoscópico para esta-
blecer las características ecoendoscó-
picas, la capa de origen de la lesión y, 
de ser posible, realizar toma de citolo-
gía con aguja fina o toma de biopsia 
con aguja tru-cut. Si la lesión es sos-
pechosa de malignidad, en los casos 
en que es dependiente de la primera, 
segunda o tercera capa ecoendoscópi-
ca se puede resecar por vía endoscó-
pica. Si es de la cuarta o quinta capa 
se reseca por vía endoscópica, lapa-
roscópica o abierta. 

c. Las lesiones mayores a 20 mm siem-
pre deben ser resecadas, incluyendo 
espesor total de la pared por vía en-
doscópica, laparoscópica o abierta. 
(16)

4. Se considera que en las lesiones subepi-
teliales no es necesario un margen 
de resección amplio, a diferencia de 
cuando se realiza resección de lesiones 
epiteliales. Cabe resaltar que, especial-
mente en lesiones estromales, se debe 
realizar la extirpación completa (R0) 
de la lesión para evitar la recaída local 
que se puede presentar incluso varios 
años después de la resección; además, 
se debe evitar la ruptura de la lesión 
durante la manipulación endoscópica, 
ya que esto ocasionaría contaminación 
neoplásica que, en caso de comprome-
ter la cavidad peritoneal, puede cam-
biar el estadiaje oncológico del pacien-
te. Bajo estas salvedades, la resección 
endoscópica de espesor total y la resec-
ción endoscópica con túnel submucoso 
son la frontera terapéutica endoscópica 
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en el manejo de estas lesiones, favore-
cidas por el desarrollo de técnicas de 
sutura endoscópica que permiten con 

seguridad el cierre de los defectos de la 
pared, además de la adecuada hemos-
tasia del lecho terapéutico. (16,21–23)

Algoritmo para el manejo de una lesión subepitelial

Fuente: adaptado de (12).

Lesión subepitelial visible en EGD Con diagnóstico

Sin diagnóstico 

Extramural Intramural 

Ultrasonido endoscópico 

1.a, 2.a o 3.a capa

Asintomática y 
menor a 2 cm

 Sintomática, mayor a 2 
cm o con crecimiento

Resección: ESD, ETER, 
EFTR o cirugía

Sintomática o 
aumento de tamaño  

EUS FNA vs. FNB

 Asintomática sin crecimiento  

Resección 
submucosa

Observación

Manejo 
específico

Observación 
según evolución 

ESD, STER, 
EFTR  

EUS FNA vs. FNB 
o resección

Menor a 
2 cm

Menor a 
2 cm

Mayor a 
2 cm 

Mayor a 
2 cm 

4.a o 5.a capa

Hipoecoica
 Anecoica 

Doppler (+) Doppler (-)

Lipoma

Hiperecoica   Observación 

Lipoma

Várice

Manejo 
específico 

Estudios complementarios de imágenes 
(TAC, resonancia, ecografía 
transabdominal, etc.)
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incluye la estratificación del riesgo, re-
animación, supresión de ácido y la en-
doscopia diagnóstica y terapéutica. (2)

Definición

La HDA se define como la pérdida de san-
gre desde la orofaringe hasta el ligamento 
de Treitz y puede presentarse así: (2,3)

Introducción

La hemorragia digestiva alta (HDA) 
es una condición común y potencial-
mente mortal, con una incidencia anual 
estimada de 40–150 por cada 100.000 
habitantes y una mortalidad entre el 2 y 
el 15 %. (1,2) El manejo temprano de esta 
condición para mejorar los resultados de 
los pacientes y reducir los costos en salud 

Hemorragia digestiva 
alta – enfoque inicial

Jorge Augusto Herrera Chaparro
Médico especialista en Cirugía General de la Universidad del Cauca. 

Director científico de la Clínica la Estancia, Popayán, Colombia.

Daniel Orlando Delgado Ramírez 
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Yeni Alexandra Arroyave Guerrero
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Abreviaturas: AINE (antiinflamatorio no esteroideo), ATLS (Advanced 
Trauma Life Support), ATX (ácido tranexámico), BUN (nitrógeno ureico 
en sangre), GI (gastrointestinal), HALT-IT (Hemorrhage Alleviation with 
Tranexamic Acid – Intestinal system), HDA (hemorragia digestiva alta), 
HES (hidroxietil almidón), IBP (inhibidor de bomba de protones), IC 
(intervalo de confianza), IV (intravenoso), RR (riesgo relativo), SNG (sonda 
nasogástrica).
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• Hematemesis: vómito con sangre roja 
rutilante.

• Melanemesis: vómito con sangre altera-
da como “cuncho de café”.

• Melenas: deposición de color negro te-
rroso y fétido.

• Hematoquecia: deposición con sangre 
roja rutilante fresca. El tránsito intes-
tinal aumentado y sangrado masivo 
pueden ocasionar hematoquecia y no 
melenas. Este es un factor pronóstico de 
sangrado continuo y resangrado, y signi-
fica que el paciente ha perdido al menos 
1.000 ml en forma aguda. Generalmen-
te se asocia con hipotensión ortostática.

Etiología

La principal causa de HDA no varicosa 
es la enfermedad de úlcera péptica, la 
cual representa el 31–67 % de los casos; 
seguida por la enfermedad erosiva de la 
mucosa del esófago, estómago y duode-
no (7–31 %), síndrome de Mallory–Weiss 
(4–8 %), y tumores malignos (2–8 %). 
(2) Existen otras causas poco frecuentes 
incluyendo hemobilia, angiodisplasia, fís-
tula aortoentérica, lesión de Dieulafoy o 
ectasia vascular gástrica antral.

En la HDA varicosa el sangrado se ori-
gina en várices esofágicas o gástricas, 
en pacientes con antecedentes de en-
fermedad hepática o abuso de alcohol. 
Las várices gástricas también se pueden 
observar en casos de trombosis venosa 
portal o trombosis de vena esplénica. La 
hemorragia aguda por várices es la prin-
cipal causa de hemorragia digestiva alta 

en pacientes cirróticos, y representa el 
70 % de los casos. (3)

Evaluación inicial

El paciente con hemorragia digestiva alta 
requiere una evaluación inmediata en la 
que debe intervenir un grupo interdis-
ciplinario para realizar un manejo opor-
tuno y coherente. La evaluación incluye: 
historia clínica y examen físico completo, 
estudios de laboratorio, estratificación 
del riesgo y diagnóstico endoscópico. 

El objetivo de la evaluación inicial es va-
lorar la gravedad de la hemorragia, iden-
tificar sus posibles fuentes y determinar 
si existen condiciones presentes que pue-
dan afectar el tratamiento posterior. La 
información recopilada como parte de la 
evaluación inicial se utiliza para orientar 
las decisiones con respecto a la clasifica-
ción, la reanimación, la terapia médica 
empírica y las pruebas de diagnóstico. (4)

Historia clínica y  
examen físico
Estas herramientas ayudan a identi-

ficar la causa, la agudeza y la magnitud 
de la pérdida de volumen de sangre en el 
paciente. (2,4–6) Para la historia clínica 
se debe preguntar a los pacientes sobre 
episodios previos de hemorragia digesti-
va alta, ya que hasta el 60 % de los pa-
cientes con antecedentes de hemorragia 
digestiva alta sangran por la misma le-
sión. Además, es fundamental revisar el 
historial médico del paciente para identi-
ficar afecciones comórbidas importantes 
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ayuda a descartar o confirmar rápidamen-
te la presencia o ausencia de un sangrado 
importante, cuando hay dudas en la evi-
dencia del mismo. La presencia de dolor 
abdominal, especialmente si es severo y 
se asocia con sensibilidad de rebote o de-
fensa involuntaria, requiere evaluaciones 
adicionales para excluir otras patologías, 
por ejemplo, una perforación de víscera 
hueca antes de la endoscopia.

Exámenes de laboratorio
Para estos exámenes, se debe orde-

nar un recuento sanguíneo completo, en-
zimas hepáticas, estudios de coagulación, 
el nivel de creatinina y el nivel de nitróge-
no de urea en sangre para guiar la terapia 
adicional. (6)

El nivel inicial de hemoglobina en pacien-
tes con hemorragia digestiva alta aguda 
puede estar en el valor normal, ya que el 
paciente está perdiendo sangre completa. 
Con el tiempo, el nivel de hemoglobina 
disminuirá a medida que la sangre se di-
luye por el influjo de líquido extravascu-
lar en el espacio vascular y por el líquido 
administrado durante la reanimación. El 
nivel inicial de hemoglobina se controla 
cada dos a ocho horas, dependiendo de la 
gravedad de la hemorragia.

Debido a que la sangre se absorbe a su 
paso por el intestino delgado y los pa-
cientes pueden tener una disminución 
de la perfusión renal, los pacientes con 
hemorragia digestiva alta aguda suelen 
tener una relación elevada de nitrógeno 
ureico en sangre (BUN) con respecto a 

que puedan provocar hemorragia diges-
tiva alta o que puedan influir en el tra-
tamiento posterior del paciente; así mis-
mo, se debe indagar sobre precedentes 
de dolor abdominal, antecedente de coa-
gulopatía, uso de anticoagulantes o antia-
gregantes plaquetarios, antiinflamatorio 
no esteroideo (AINE) o uso de otros 
medicamentos asociados con esofagitis, 
tabaquismo, infección por Helicobacter 
pylori, abuso de alcohol, presencia de 
aneurisma de aorta abdominal, prótesis 
aortica previa o malignidad conocida del 
tracto gastrointestinal.

Dentro de esta evaluación inicial es im-
portante determinar las características 
del sangrado, tiempo, frecuencia e in-
tensidad del mismo, síntomas asociados 
como mareos ortostáticos, confusión, pal-
pitaciones, odinofagia, dolor abdominal 
superior, emesis, arcadas o tos antes de la 
hematemesis, ictericia, disfagia, saciedad 
temprana o síntomas constitucionales; 
todo esto con el fin de determinar la gra-
vedad de la hemorragia, así como posibles 
fuentes de la misma.

Para el examen físico son fundamentales 
los signos vitales. En este proceso, la ta-
quicardia en reposo es la primera señal de 
pérdida de volumen. Se debe estudiar la 
presencia de hipotensión ortostática y la 
presencia de shock. Igualmente, es impor-
tante evaluar la coloración de la conjunti-
va palpebral inferior y la palidez palmar 
como signos físicos de síndrome anémico. 
Adicionalmente, se debe realizar una ex-
ploración abdominal y rectal; esta última 
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la creatinina. Valores mayores que 30:1 
o mayores que 100:1, respectivamente, 
sugieren hemorragia digestiva alta como 
la causa; cuanto mayor sea la proporción, 
más probable es que el sangrado sea de una 
fuente gastrointestinal (GI) superior. (4)

Manejo médico

La prioridad es asegurar la vía aérea del 
paciente y mantener estable la respira-
ción y la circulación, para eso el pacien-
te debe estar monitorizado; si presenta 
evidente compromiso hemodinámico se 
toman dos accesos venosos grandes. (6,9) 
Respecto con el mejor acceso venoso, los 
catéteres de vena periférica que son más 
cortos en longitud han demostrado tener 
un aumento de hasta 164 % en la tasa 
de flujo en comparación con los catéteres 
venosos centrales del mismo diámetro; 
por lo tanto, los catéteres periféricos de 
calibre 16 o 18 son los preferidos para la 
reanimación con líquidos. (10)

Una vez se cuente con un adecuado acceso 
venoso, se debe iniciar la reanimación volu-
métrica con base al estado hemodinámico. 

(6) Los principales objetivos de la reanima-
ción son restaurar el volumen de sangre y 
mantener una adecuada perfusión tisular 
para prevenir un shock hipovolémico, falla 
multiorgánica y la muerte. (1,9) Aunque 
las guías de sangrado en pacientes con 
trauma sugieren mantener una presión 
arterial sistólica entre 80 y 90 mm Hg, la 
literatura sobre la hemorragia diferente 
al trauma es escaza. (6) En esa medida, 
se recomienda mantener una presión ar-
terial sistólica por encima de 90 mm Hg 
y una frecuencia cardiaca por debajo de 
100 latidos por minuto. Para lograr es-
tas metas, la solución salina o el lactato 
de ringer deben preferirse al hidroxietil 
almidón (HES), porque el HES aumenta 
la necesidad de terapia de reemplazo re-
nal en pacientes en unidades de cuidados 
intensivos, e incluso puede aumentar el 
riesgo de sangrado grave. (9)

Transfusión de sangre

La transfusión se indica claramente en 
sangrado exanguinante evidenciado por 
un shock hipovolémico, hipoperfusión 
tisular o sangrado activo significativo (Ta-
bla 24.1.1). 

Tabla 24.1.1. Signos y síntomas de hemorragia por grado.

PARÁMETRO GRADO 
I

GRADO II 
(LEVE)

GRADO III 
(MODERADO)

GRADO IV 
(SEVERO)

Pérdida sanguínea aproximada < 15 % 15 %–30 % 31 %–40 % > 40 %

Frecuencia cardiaca

Presión arterial 

Presión de pulso 
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PARÁMETRO GRADO 
I

GRADO II 
(LEVE)

GRADO III 
(MODERADO)

GRADO IV 
(SEVERO)

Frecuencia respiratoria 

Gasto urinario

Escala de coma de Glasgow

Déficit de base 0 a -2 mE-
q/L

-2 a -6 mE-
q/L

-6 a -10 mEq/L -10mEq/L o 
más

Necesidad de productos sanguí-
neos

Monito-
rear

Posible Sí Protocolo de 
transfusión 
masiva

Fuente: tomada de (11).

En cuanto a la transfusión por niveles de 
hemoglobina, se recomienda actualmen-
te para la mayoría de los pacientes una 
estrategia restrictiva de transfusión en la 
HDA, con un umbral de hemoglobina 
menor a 8 g/dl; los datos sugieren que 
una estrategia de transfusión restrictiva 
es beneficiosa en pacientes con HDA y 
no se asocia con eventos adversos. (10) 
El umbral restrictivo conduce a una dis-
minución en la proporción de pacientes 
expuestos a transfusiones y en el número 
medio de unidades transfundidas. Para 
pacientes con comorbilidades cardiovas-
culares se utiliza un umbral de hemoglo-
bina de 10 g/dl. Los datos sugieren que 
un umbral de hemoglobina más amplio 
para la transfusión puede estar asociado 
con un menor riesgo de eventos cardio-
vasculares en pacientes con enfermedad 
cardiovascular. Sin embargo, la decisión 
de transfundir debe ser individualizada 
para cada paciente y se debe tener en 
cuenta que el nivel de hemoglobina en 
pacientes con sangrado rápido puede no 
reflejar el verdadero grado de pérdida de 

sangre, ya que se necesita tiempo adicio-
nal para la estabilización de estos valores. 
(9–12)

Manejo de la coagulopatía

Para el manejo de la coagulopatía se pue-
de utilizar plasma fresco congelado, pla-
quetas, crioprecipitado, o una combina-
ción de los mismos. La vitamina K tiene 
efecto sobre la coagulopatía asociada a 
la warfarina, pero esto suele tardar un 
par de horas; si se utiliza, la vitamina K 
debe administrarse por vía intravenosa 
para asegurar la rapidez de inicio de la 
acción. (2)

La corrección de la coagulopatía modera-
da no debe retrasar la endoscopia en pa-
cientes con HDA, ya que ha demostrado 
ser segura en pacientes con HDA e INR 
de hasta 2,5. (2,10)

En cuanto a la transfusión de plaquetas, 
no hay pruebas suficientes para determi-
nar el nivel de plaquetas adecuado en esta 
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población de pacientes. Sin embargo, con 
base a la opinión de expertos y declara-
ciones de consenso, se recomienda un 
umbral de transfusión de plaquetas de 
50 × 109/l (o 100 × 109/l si se sospecha de 
la función plaquetaria alterada) entre los 
pacientes con HDA aguda. (2,10)

Es posible que se requiera una transfusión 
más agresiva para pacientes con hemorra-
gia grave en curso que probablemente no 
se controle rápidamente, de manera simi-
lar al tratamiento en pacientes traumati-
zados. (4)

Sonda nasogástrica (SNG)

Los estudios no han demostrado un cla-
ro beneficio de SNG sobre los resultados 
clínicos, no se ha encontrado mejoría en 
la mortalidad a 30 días o de la estancia 
hospitalaria y no hay diferencia signifi-
cativa en la necesidad de transfusión o 
necesidad de cirugía después de la coloca-
ción de SNG. Como resultado de ello, las 
guías clínicas actuales no recomiendan 
SNG de rutina en el manejo de pacientes 
con HDA. (2,6) Se contraindica su uso 
cuando se considera probable el origen 
del sangrado en várices esofágicas por el 
riesgo de aumentar el trauma sobre estas. 

El lavado nasogástrico puede usarse cuan-
do no está claro si un paciente tiene san-
grado continuo y, por lo tanto, podría be-
neficiarse de una endoscopia temprana, 
pero su principal uso es para eliminar 
partículas, sangre fresca y coágulos del 
estómago para facilitar la endoscopia. (4)

Agentes procinéticos

El uso de agentes procinéticos (como la 
eritromicina) antes de la endoscopia gas-
trointestinal ha demostrado acortar sig-
nificativamente la duración de la endos-
copia, reducir la necesidad de repetición 
de la misma, y disminuir la necesidad de 
transfusiones de sangre; es igualmente 
eficaz en mejorar la visualización endos-
cópica que el aspirado por SNG solo o en 
combinación con eritromicina. Se reco-
mienda un bolo de 250 mg de eritromi-
cina aproximadamente 30 a 45 minutos 
antes de la endoscopia en pacientes con 
evidencia clínica de hemorragia activa 
(hematemesis o melena), anemia aguda 
que requiere reanimación, o en los que 
recientemente han comido. (9)

Inhibidores de la bomba de 
protones (IBP)

Se cree que la neutralidad gástrica es crí-
tica para la estabilidad del coágulo y pue-
de reducir la tasa de recurrencia del san-
grado. Para mantener el pH gástrico por 
encima de 7 constantemente, se requiere 
una infusión de dosis alta de IBP. (13)

La administración de los IBP antes de la 
endoscopia reduce significativamente la 
incidencia de estigmas sugestivos de alto 
riesgo de hemorragia en el momento de 
la endoscopia inicial y la necesidad de la 
hemostasia endoscópica. Sin embargo, 
se requiere de terapia con dosis altas de 
IBP (un bolo intravenoso con omeprazol 
de 80 mg seguido de 72 horas de infusión 
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durante 14 días, seguido de una vez al 
día. Además, todos los pacientes deben 
ser evaluados y tratados para Helicobacter 
pylori. (9,12)

Ácido tranexámico

Las directrices actuales no apoyan su uso 
rutinario en la HDA. (9,15) El estudio 
HALT-IT (Hemorrhage Alleviation with 
Tranexamic Acid – Intestinal system), 
un ensayo clínico que reclutó a 12 009 
pacientes con hemorragia digestiva alta 
y evaluó el efecto del ácido tranexámico 
(ATX) sobre la muerte por sangrado a los 
5 días y la mortalidad por todas las cau-
sas encontró que no hubo ningún benefi-
cio con su uso. La mortalidad por hemo-
rragia a los 5 días ocurrió en el 3,7 % del 
grupo de ácido tranexámico y el 3,8 % 
del grupo de placebo (riesgo relativo [RR] 
de 0,99, y un intervalo de confianza [IC] 
del 95 % 0,82–1,18). La mortalidad por 
todas las causas a los 28 días tampoco 
cambió (9,5 % con ATX frente a 9,2 % 
con placebo, RR de 1,03 y un IC del 
95 % 0,92–1,16). Tampoco hubo diferen-
cias en cuanto a resangrado, cirugía, en-
doscopia, necesidad de transfusión o he-
moderivados totales transfundidos. Por 
el contrario, hubo una duplicación de los 
eventos tromboembólicos venosos (del 
0,4 % con placebo al 0,8 % con ATX, 
RR de 1,85 y IC del 95 % 1,15–2,98). So-
bre la base de estos resultados, el ácido 
tranexámico no debe usarse para el trata-
miento de la hemorragia gastrointestinal 
fuera del contexto de un ensayo aleatori-
zado. (16)

intravenosa continua de 8 mg/hora) para 
reducir el riesgo de resangrado y la mor-
talidad, tal como lo recomiendan la So-
ciedad Europea de Endoscopia Gastroin-
testinal y la guía del Grupo de Consenso 
Internacional. (1,6,9,12) Sin embargo, la 
infusión de IBP no debe retrasar la rea-
lización de la endoscopia temprana. En 
pacientes con sangrado variceal, una vez 
descartada una úlcera, se recomienda 
suspender la infusión de IBP, ya que esto 
incrementa el riesgo de peritonitis bacte-
riana espontánea. (1,12) Aunque las guías 
disponibles recomiendan la infusión con-
tinua, otros trabajos han demostrado que 
la terapia intermitente con IBP (cada 12 
horas) es comparable al régimen de infu-
sión en pacientes con úlceras hemorrágicas 
de alto riesgo tratadas endoscópicamente.

Dada la mayor facilidad de uso, menor 
costo y menor utilización de recursos, la 
terapia con IBP intermitente debería ser 
tenida en cuenta después de la terapia en-
doscópica en tales pacientes. (14)

Luego de las 72 horas de tratamiento in-
travenoso (IV), la duración óptima del 
tratamiento con IBP orales es descono-
cida, también depende de los factores de 
riesgo del paciente y, a veces, de la grave-
dad de la presentación de la hemorragia, 
por lo que la decisión debe ser individua-
lizada con cada paciente. En general, para 
los pacientes que presentan sangrado por 
úlcera con alto riesgo de resangrado (es 
decir, una úlcera que requiere terapia 
endoscópica) se sugiere usar IBP orales 
dos veces al día (frente a una vez al día) 
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Medicamentos vasoactivos

La somatostatina, su análogo octreótido 
y la terlipresina se usan en el tratamien-
to del sangrado por várices. En pacientes 
con sospecha de hemorragia por várices, 
la octreótida se administra como un bolo 
intravenoso de 50 mcg, seguido de una 
infusión continua a una velocidad de 
50 mcg por hora. La dosis recomendada 
de terlipresina es de 2 mg IV cada 4 h, 
debido a que puede causar vasoconstric-
ción periférica que se manifiesta como 
dolor en manos y pies; ante esto, muchas 
unidades reducen la dosis a cada 6 horas y 
suspenden el tratamiento poco después de 
una hemostasia satisfactoria. En un ensayo 
aleatorizado, la terlipresina administrada 
durante 24 h después de una hemostasia 
satisfactoria (endoscópica) en una hemo-
rragia por várices esofágicas fue tan eficaz 
como 72 h de tratamiento. (4,17)

Antibióticos en pacientes con 
hemorragia varicosa

Múltiples ensayos que evalúan la efec-
tividad de los antibióticos profilácticos 
en pacientes cirróticos hospitalizados 
por hemorragia digestiva sugieren una 
reducción general de las complicaciones 
infecciosas y posiblemente una disminu-
ción de la mortalidad. Los antibióticos 
también pueden reducir el riesgo de san-
grado recurrente en pacientes hospitaliza-
dos que sangraron por várices esofágicas. 
Se ha demostrado que las cefalosporinas 
de tercera generación, como la ceftriaxo-
na (1 g IV diario), son más eficaces para 

reducir la sepsis por gramnegativos que 
la norfloxacina oral, pero la elección de 
los antibióticos debe depender de la dis-
ponibilidad y los patrones de resistencia 
locales. (4,17)

Indicaciones de cirugía

Los pacientes con hemorragia masiva y he-
mostasia endoscópica fallida en el pasado 
han sido manejados con una cirugía de 
emergencia. Sin embargo, la cirugía como 
procedimiento de rescate se asocia con al-
tas tasas de morbilidad y mortalidad. En 
las últimas décadas, la tasa de cirugía se 
ha reducido y se han extendido más las 
técnicas de hemostasia endoscópica, el 
uso de IBP y la erradicación del Helico-
bacter pylori. En la actualidad, la indica-
ción de la cirugía se limita al fracaso para 
detener el sangrado durante la endoscopia 
y el tratamiento de perforaciones endoscó-
picas. En caso de úlceras gástricas, se debe 
recordar siempre la toma de biopsia de la 
lesión durante la cirugía. La embolización 
angiográfica se ha propuesto como una al-
ternativa cuando se encuentra disponible 
y se ha convertido en la intervención pri-
maria para la hemorragia masiva arterial 
del tracto gastrointestinal superior que es 
refractaria a la terapia endoscópica en mu-
chos centros. (18)
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Muchas escalas de estratificación de 
riesgo han sido desarrolladas para predecir 
los resultados en los pacientes en cuanto a 
mortalidad, tasas de resangrado, necesidad 
de intervención endoscópica, estancia hos-
pitalaria y requerimiento de transfusión en 

el escenario de pacientes con sangrado di-
gestivo alto. Entre las más importantes se 
encuentran el puntaje de Glasgow–Blatch-
ford y el puntaje Rockall (Tabla 24.2.1), los 
cuales han sido usados en la práctica clíni-
ca diaria en los servicios de urgencias. (1,2)

Hemorragia digestiva 
alta – diagnóstico 

tratamiento endoscópico

Abreviaturas: IC (intervalo de confianza), OTSC (Over-The-Scope Clip), 
RR (riesgo relativo).

Tabla 24.2.1. Parámetros y puntajes del sistema Glasgow−Blatchford.

Examen Parámetros Puntaje

Urea sanguínea (mmol/l)

≥ 6,5 y < 8,0 2

≥ 8,0 y < 10,0 3

≥ 10,0 y < 25,0 4

> 25,0 6
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Examen Parámetros Puntaje

Hemoglobina (g/l) en hombre

≥ 12,0 y < 13,0 1

≥ 10,0 y < 12,0 2

< 10,0 6

Hemoglobina (g/l) en mujer
≥ 10,0 y < 12,0 1

< 10,0 6

Signos vitales: presión sistólica 
(mm/Hg)

100-109 1

90-99 2

<90 3

Frecuencia de pulso ≥ 100 por minuto 1

Otros

Melenas 1

Síncope 2

Enfermedad hepática 2

Falla cardiaca 2

El puntaje de Glasgow-Blatchford ha de-
mostrado ser superior al puntaje de Roc-
kall en estudios previos. (3) Los pacientes 
con Glasgow-Blatchford menor que 2 son 
considerados de bajo riesgo y posibles can-
didatos para tratamiento ambulatorio. (4) 
Aunque el punto de corte para definir a 
los pacientes como de alto riesgo no ha 
sido establecido de forma clara y precisa, 
aquellos pacientes con Glasgow-Blatch-
ford mayor que 7 son considerados de 
alto riesgo para presentar resangrado y 
con una mortalidad elevada. (5) En mu-
chos estudios, los pacientes de alto riesgo 
muestran una mortalidad muy alta, hasta 
del 25 %. (6)

Considerando los insuficientes resulta-
dos en los pacientes de alto riesgo, es 
crítico tratar de predecir el curso clíni-

Fuente: adaptada de (1).

co de estos pacientes en los servicios de 
urgencias y así proveer un tratamiento 
apropiado y a tiempo.

Tiempo de endoscopia

Un componente importante para el ma-
nejo de pacientes con hemorragia de vías 
digestivas altas no variceal es la endosco-
pia digestiva, y ha sido un tema sobre el 
cual se ha publicado una innumerable 
cantidad de artículos sobre el tiempo o 
momento de realizar la endoscopia en los 
servicios de urgencias. A continuación, 
relataremos los más importantes y las 
conclusiones al respecto.

El primero relatado en esta revisión y pu-
blicado por Lim LG, et al. en 2010 tuvo 
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no así para aquellos pacientes con alto 
riesgo dentro del mismo tiempo de pre-
sentación. (6)

Un artículo más reciente publicado 
en 2018 por Cho SH, et al. tuvo como 
objetivo valorar los resultados de la en-
doscopia urgente en pacientes con alto 
riesgo que se presentaban a los servicios 
de urgencias con hemorragia de vías di-
gestivas altas no variceal. Este estudio 
determinó que los pacientes de alto ries-
go eran aquellos con puntaje un Glas-
gow-Blatchford mayor que 7; se aleato-
rizaron 961 pacientes, desde 2005 hasta 
2014, y se consideraron pacientes con 
procedimiento urgente a quienes se les 
realizaba endoscopia antes de las 6 ho-
ras de presentación y electiva entre 6-48 
horas; los resultados primarios valorados 
fueron mortalidad y resangrado dentro 
de los 28 días de admisión.

Entre los 961 pacientes incluidos, 571 re-
cibieron endoscopia urgente. La mortali-
dad fue de 2,5 % y la tasa de resangrado 
de 10,4 %. Hubo una diferencia significa-
tiva en mortalidad (1,6 % frente al 3,8 %), 
necesidad de intervención (69,5 % frente 
al 53,5 %), y embolización (2,8 % frente 
al 0,5 %), pero sin diferencias en resan-
grado, admisión en la unidad de cuidado 
intensivo, uso de vasopresor y estancia 
hospitalaria; todo esto entre el grupo 
de endoscopia urgente y electiva, respec-
tivamente. Este estudio concluyó que la 
endoscopia urgente fue un predictor in-
dependiente de baja mortalidad, pero no 

como objetivo valorar si la realización de 
la endoscopia en las primeras 24 horas de 
ingreso a urgencias en un paciente con 
hemorragia de vías digestivas altas tiene 
impacto sobre los desenlaces de mortali-
dad en individuos con alto riesgo. Para 
ello, se tomaron todos los pacientes con 
estigmas de sangrado dado por vómitos 
en “cuncho de café” hematemesis o me-
lenas, se aleatorizaron pacientes por un 
periodo de 18 meses, se excluyeron pa-
cientes con sangrado variceal y sangrado 
digestivo bajo; para determinar que un 
paciente tenía alto riesgo, se aplicó el pun-
taje de Glasgow-Blatchford, determinan-
do alto riesgo para aquellos pacientes con 
un puntaje mayor que 12 y bajo riesgo 
por debajo de este valor. Hecho esto, un 
total de 934 pacientes fueron incluidos 
en el estudio.

Los resultados evidenciaron que cuando 
se realizó una endoscopia en pacientes 
de bajo riesgo (puntaje de Glasgow-Blat-
chford menor que 12) la sobrevida fue 
igual independientemente del tiempo 
en el cual se realizó el procedimiento 
endoscópico; sin embargo, cuando la en-
doscopia fue llevada a cabo en pacientes 
de alto riesgo la mortalidad fue directa-
mente proporcional al tiempo de endos-
copia, siendo el punto de corte 13 horas. 
Este estudio concluyó que para aquellos 
pacientes con hemorragia de vías diges-
tivas altas no variceal que son llevados a 
endoscopia con bajo riesgo dentro de las 
primeras 13 horas de presentación al servi-
cio de urgencias tuvieron baja mortalidad; 
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fue asociado con resangrado en pacientes 
de alto riesgo con sangrado de vías diges-
tivas altas no variceal. (7)

Quizá el estudio que más nos aproxima 
a la realidad y nos determina de forma 
más precisa el momento exacto para rea-
lizar la endoscopia en el escenario de he-
morragia digestiva alta es el artículo pu-
blicado en The New England Journal of 
Medicine en 2020. Este trabajo valoró si 
la endoscopia urgente (menor a 6 horas) 
frente a la endoscopia temprana (6–24 
horas) mostraba mejores desenlaces en 
cuanto a mortalidad, tasas de resangrado, 
admisión a unidad de cuidado intensivo, 
requerimiento de transfusión, entre otros 
desenlaces. Se determinaron pacientes 
de alto riesgo aquellos con un puntaje de 
Glasgow–Blatchford mayor que 12.

Para dicho estudio, se trabajó con un total 
de 516 pacientes. La mortalidad a los 30 
días fue del 8,9 % en el grupo de endosco-
pia urgente y del 6,6 % en el grupo de en-
doscopia temprana P = 0,34), la tasa de res-
angrado a los 30 días ocurrió en el 10,9 % 
frente al 7,8 % entre los dos grupos sin 
diferencias estadísticamente significativas.

Este estudio concluyó que en pacientes con 
alto riesgo de resangrado y mortalidad, la 
endoscopia llevada a cabo en las primeras 
6 horas de admisión no fue asociada a una 
mortalidad más baja a los 30 días, com-
parada con los pacientes con endoscopia 
entre los 6–24 horas; de igual forma, no se 
encontraron diferencias estadísticamente 

significativas entre las tasas de resangrado, 
ingreso a unidad de cuidado intensivo, es-
tancia hospitalaria y necesidad de transfu-
sión entre los dos grupos. (8)

Dado lo anterior, queda claro que es de 
vital importancia estratificar los pacien-
tes desde el ingreso a urgencias para de-
terminar quiénes son de alto riesgo para 
presentar desenlaces adversos en cuanto 
a mortalidad y tasas de resangrado. Para 
ello, el puntaje de Glasgow–Blatchford es 
el que más se aproxima a esta determina-
ción, considerando que los pacientes de 
alto riesgo son aquellos que presentan un 
puntaje igual o mayor que 12 puntos.

En cuanto al tiempo de endoscopia, dife-
rentes estudios han abordado este tema y 
se puede concluir de forma clara y preci-
sa que no hay impacto ni diferencias en 
cuanto a mortalidad, tasas de resangrado 
y otros desenlaces como estancia hospita-
laria, admisión a unidad de cuidados in-
tensivos o requerimiento de transfusión; 
cuando la endoscopia se realiza de forma 
urgente (menor a 6 horas) comparado con 
la endoscopia fuera de este tiempo.

Por lo anterior, se puede concluir que 
en aquellos pacientes de alto riesgo con 
sangrado digestivo alto la endoscopia 
puede ser realizada en las primeras 24 
horas desde el ingreso a los servicios de 
urgencias, priorizando la reanimación 
adecuada, la transfusión de glóbulos ro-
jos cuando esté indicada y el control de 
comorbilidades.
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Métodos endoscópicos 
para el tratamiento de la 
hemorragia digestiva alta 
no variceal
Las estrategias de hemostasia endoscópi-
ca para la hemorragia digestiva alta no 
variceal incluyen los métodos farmacoló-
gicos (inyección de adrenalina, solución 
salina normal y agentes esclerosantes), 
dispositivos térmicos (electrocoagulación, 
argón plasma) y dispositivos mecánicos 
(clips y bandas). La selección de cada una 
de estas estas alternativas de tratamiento 
dependerá del tipo de lesión, localización 
y experiencia del endoscopista. (9) 

En el caso de la úlcera péptica, la clasifica-
ción de Forrest del año 1974 continúa vi-
gente, ya que aporta un pronóstico sobre 
la incidencia de resangrado, mortalidad, 
define en qué casos se debe realizar ma-
nejo médico o terapia endoscópica para 
control del sangrado e incluso sugiere en 
qué casos se debe realizar observación 
hospitalaria. Los pacientes con hallazgos 
de Forrest Ia, Ib, y IIa tienen factor de 
riesgo independiente para persistencia de 
sangrado o recidiva de este, pacientes con 
Forrest IIc o III pueden ser dados de alta 
en forma temprana por su baja incidencia 
de resangrado. 

En la clasificación de Forrest Ia (sangra-
do en chorro) y Forrest Ib (escurrimien-
to de sangre), el resangrado es del 55 % 
(17 %–100 %) con mortalidad del 11 % 
(0 %–23 %). Para Forrest IIa (vaso visible 

o protuberancia pigmentada), el resangra-
do es del 43 % (0 %–81 %) con mortali-
dad del 11 % (0 %–21 %). Para Forrest 
IIb (coágulo adherido), el resangrado es 
del 22 % (14 %–36 %) con mortalidad del 
7 % (0 %–10 %). Para el Forrest IIc (man-
cha pigmentada plana), el resangrado es 
del 10 % (0 %–13 %) con mortalidad del 
3 % (0 %–10 %). Y para el Forrest III 
(base de la úlcera limpia), el resangrado 
es del 5 % (0 %–10 %) y la mortalidad 
del 2 % (0 %–3 %). (10,11) Por último, se 
considera que los casos con incidencia de 
resangrado mayor al 20 % requieren tera-
pia endoscópica (Figuras 24.2.1–6).

Figura 24.2.1. Forrest Ia.
Fuente: foto de los autores.

Figura 24.2.2. Forrest Ib.
Fuente: foto de los autores.



153

H
em

or
ra

gi
a 

di
ge

st
iv

a 
al

ta

Tratado “El Estómago”

Figura 24.2.3. Forrest IIa.
Fuente: foto de los autores.

Figura 24.2.4. Forrest IIb
Fuente: foto de los autores.

Figura 24.2.5. Forrest IIc.
Fuente: foto de los autores.

Figura 24.2.6. Forrest III.
Fuente: foto de los autores.

La mayoría de los pacientes son tratados 
con terapias que combinan estas técnicas, 
ya que esta aproximación ha demostrado 
ser la más exitosa en los metaanálisis de 
estudios aleatorizados. Una revisión de 
Cochrane publicada en 2014 concluyó 
que en pacientes con hemorragia digestiva 
alta secundaria a úlcera péptica, el uso de 
terapia combinada, es decir, un método 
endoscópico en adición a la inyección de 
un agente esclerosante disminuyó el ries-
go de resangrado y la necesidad de ciru-
gía de urgencia (RR de 0,53; IC del 95 % 
0,35 a 0,81). (12) Laine et al. realizaron un 
análisis de 74 estudios aleatorizados en 
pacientes con alto riesgo de recurrencia 
de sangrado y encontraron que la com-
binación de adrenalina con otra terapia 
como la coagulación térmica disminuyó 
hasta el 50 % el riesgo de resangrado (RR 
0,3); de igual manera, la combinación de 
epinefrina y hemoclips redujo del riesgo 
de sangrado (RR 0,2), sin existir mayor 
diferencia con otras terapias endoscópi-
cas. (13)
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Terapia de inyección

Existen múltiples fármacos inyectables 
que se usan en el tratamiento inicial 
del sangrado digestivo alto no variceal, 
el más utilizado es la adrenalina, que se 
puede inyectar pura o diluida. En este 
procedimiento, la coagulación se lo-
gra por el efecto de taponamiento por 
expansión volumétrica y vasoespasmo. 
(14) La inyección debe ser aplicada en 
los cuatro cuadrantes de la lesión y su 
efecto es temporal; como se discutió pre-
viamente, el uso de terapia de inyección 
debe estar acompañado por otra inter-
vención endoscópica. La inyección con 

adrenalina suele ser el primer paso, ya 
que el efecto vasoespasmo controla el 
sangrado activo lo que permite un mejor 
campo de visión, y esto facilita realizar 
el procedimiento complementario (Figu-
ras 24.2.7A y 24.2.7B).

El uso de otros agentes inyectables como el 
etanol y la etanolamina no ha demostrado 
ventajas sobre la adrenalina, además, po-
drían ocasionar daños en los tejidos. (15) 

Por último, en pacientes de alto riesgo, el 
resangrado puede ser hasta dos veces ma-
yor cuando se usa inyección con solución 
salina en comparación con inyección de 
adrenalina. (16)

Figura 24.2.7. A. Úlcera antral (Forrest Ib). B. Postescleroterapia.
Fuente: foto de los autores.

Argón plasma

Este método consiste en la distribución 
homogénea de energía térmica mediante 
el uso del gas argón, el cual es liberado 
como plasma mediante una sonda, lo que 
coagula el tejido de forma lineal y tangen-
cial en una distancia no mayor a 1 cm. 
(17) Esta herramienta puede ser usada en 

el tratamiento de úlceras con sangrado 
activo, angiodisplasias o ectasias vascu-
lares (estómago de sandía). Estudios han 
demostrado que el uso de terapia con ar-
gón es tan efectivo como las sondas de ca-
lor, cuando se usan en combinación con 
epinefrina, incluso cuando los pacientes 
son de alto riesgo (Figuras 24.2.8A y 
24.2.8B). (18)

A B
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Hemoclips

En 1975, Hayashi desarrolló un método 
para lograr hemostasia mediante el im-
plante endoscópico de un clip metálico. 
(19) Esta herramienta logra el control del 
sangrado por la compresión mecánica del 

A

A

B

B

Figura 24.2.8. A. Úlcera Forrest Ib. B. Control con argón plasma.
Fuente: foto de los autores.

vaso sangrante y el tejido circundante. 
El éxito de la terapia es mayor cuando 
se utiliza para el tratamiento de lesio-
nes con sangrado agudo, a diferencia 
de lesiones crónicas donde la tasa fra-
caso puede ser hasta del 20 % (Figuras 
24.2.9A y 24.2.9B). (20)

Recientemente, series de casos han re-
portado el uso de clips OTSC (Over-
The-Scope Clip), para el tratamiento de 
lesiones con sangrado activo, con tasas 
de éxito hasta del 97 %. Un mayor diá-
metro de apertura del clip y la fuerza 
generada por el mismo convierte esta he-
rramienta en una opción útil en pacien-
tes con sangrado refractario a la terapia 
endoscopia convencional, antes de realizar 

Figura 24.2.9. A. Sangrado anastomosis. B. Control con clip.
Fuente: foto de los autores.

intervenciones quirúrgicas o terapias de 
embolización. (21)

Ligadura con bandas

La ligadura con bandas fue descrita ini-
cialmente para el tratamiento de várices 
esofágicas y hemorroides; sin embargo, se 
ha descrito el uso de esta técnica en el 
tratamiento de la hemorragia secundaria 
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a ectasias vasculares gástricas antrales y 
lesiones de Dieulafoy (Figuras 24.2.10A, 
24.2.10B y 24.2.10C). Un estudio aleatori-
zado demostró que la ligadura endoscópica 

con bandas fue tan eficaz como la terapia 
de argón plasma en el tratamiento de ec-
tasias vasculares gástricas antrales, inclu-
so en pacientes cirróticos. (22) 

Figura 24.2.10. A. Dieulafoy. B. Ligadura. C. Dieulafoy ligado.
Fuente: foto de los autores.

Desde el punto de vista práctico, siem-
pre será importante tener en cuenta que 
existen al menos cuatro variables impor-
tantes a tener en cuenta al momento de 
escoger el mejor método para controlar 
una hemorragia digestiva:

1. El tipo de lesión con la cual nos enfren-
tamos: no es igual una úlcera con un 
vaso visible claramente donde será fácil 
esclerosar o colocar un clip que una le-
sión tumoral sangrando donde segura-
mente será mejor usar argón plasma.

2. La localización de la lesión: por ejemplo, 
en una úlcera entre la primera y la segun-
da porción duodenal puede ser más difí-
cil colocar un clip y fácil esclerosar.

3. La experiencia que tiene el operador 
en el uso de los dispositivos y su co-

nocimiento de ellos: existen dispositi-
vos de uso muy rutinario y, por tanto, 
hay gran entrenamiento por parte del 
operador, así como algunos nuevos, 
con muy poco uso y, por lo tanto, poca 
experiencia.

4. La disponibilidad de todos estos dis-
positivos en el sitio de trabajo. 

El mejor desenlace siempre será, como se 
recomienda en la literatura, la combina-
ción de al menos dos métodos diferentes, 
además de la habilidad, sentido común 
y certeza de cada caso por aparte. Para 
cada caso siempre existirá cierto de gra-
do de innovación y varias posibilidades 
para tratar diferentes situaciones difíci-
les, y se recomienda el análisis conjunto 
con otros profesionales compañeros de 
ser necesario. 
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Técnicas endoscópicas 
en el estómago:  

de la mucosectomía a 
la miotomía

Martín Alonso Gómez 
Profesor asociado de Gastroenterología de la  

Universidad Nacional de Colombia y del Hospital Universitario Nacional.

Hernando Marulanda Fernández
Médico internista y gastroenterólogo del Hospital Universitario Nacional. 

Abreviaturas: CAP (cubierta distal transparente), CGT (cáncer gástrico temprano), EFTR 
(resección endoscópica de espesor completo), EFTRD (dispositivo de resección endoscópica 
transmural), ERHSE (resección endoscópica con inyección local de solución salina 
hipertónica y epinefrina), ESD (disección endoscópica de la submucosa), FDA (Agencia de 
Administración de Medicamentos y Alimentos), FTRD (dispositivo de resección de espesor 
total), G–POEM (miotomía endoscópica peroral gástrica), LHM (miotomía laparoscópica 
de Heller), OTSC (clip sobre el endoscopio), PEEK (polieteretercetona), POEM (miotomía 
endoscópica peroral), REM (resección endoscópica de la mucosa), REM–C (resección 
endoscópica de la mucosa asistida por CAP), REM–L (resección mucosa endoscópica 
usando ligadura), Z–POEM (miotomía en esófago para divertículo de Zenker).

Introducción

El tratamiento endoscópico del cán-
cer gástrico es quizás el procedimiento 
terapéutico más gratificante, debido a 
que es mínimamente invasivo y tiene un 
potencial curativo. (1) El desarrollo de las 

técnicas endoscópicas está ligado princi-
palmente al avance en el diagnóstico y el 
tratamiento del cáncer gástrico; si bien los 
primeros métodos diagnósticos datan de 
1906, el hito que marcó el impulso en esta 
área fue la invención del fibroendoscopio 
en 1957 por Hiroschowistz (2) (Tabla 25.1).
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Tabla 25.1 Resumen de los principales eventos 
en el desarrollo de técnicas endoscópicas.

Año Autor Técnica

1906 Holzknecht Gastrofluoroscopia

1911 Elsner Gastroscopia rígida

1929 Porges Gastrocámara

1932 Schindler Gastroscopia flexible

1934 Kirihara Gastroscopia flexible 
(Japón) 

1934 Hauser Cirugía con 
gastrofluoroscopia

1944 Castro Gastrofluoroscopia 
indirecta

1950 Uji Suguira Gastrocámara 
Olympus

1953 Irie Cirugía con 
fluoroscopia

1957 Hiroschowitz Fibroscopia

1958 Shirakabe Detección doble 
contraste

nicas, así como una mayor disponibilidad 
de recursos tecnológicos e insumos, han 
permitido ampliar y extender los criterios 
de lesiones susceptibles a resecar por este 
método. Estos avances en endoscopia te-
rapéutica han tenido su cuna en Japón y 
surgen como respuesta a un problema de 
salud pública derivado de una alta inci-
dencia en las patologías malignas del trac-
to digestivo. (5) La técnica de polipecto-
mía en el estómago se describió primero 
por Tsuneoka y colaboradores en el año 
1968 (6), siendo empleada en lesiones 
de morfología pediculadas y utilizando 
corriente de alta frecuencia. La técnica 
(strip) de “biopsia en tira o traccionada” 
fue la base del desarrollo de la mucosecto-
mía; para este método, se requería un en-
doscopio de doble canal, el primer paso 
era ubicar un asa sobre la lesión, luego se 
avanzaba una pinza por el otro canal, se 
atrapaba el pólipo, se traccionaba y se rea-
lizaba la resección utilizando el asa y la 
unidad electroquirúrgica. (7)

En 1971, el alemán Deyhle realizó la pri-
mera polipectomía de colon (8) y en 1973 
se describió un método denominado 
electrosección para el manejo de pólipos 
sésiles del colon, considerada una de las 
bases teóricas para la mucosectomía en-
doscópica o resección endoscópica de la 
mucosa (REM), (9) ya que por primera vez 
se utilizó una aguja para la inyección de la 
submucosa (Figura 25.1). En 1972 Seifert 
et al. removieron el primer pólipo del esó-
fago, (10) y en 1974 Deyhle y colaboradores 
publicaron una resección en bloque de un 
cáncer gástrico temprano con un asa. (11)

Fuente: elaboración propia.

El concepto de cáncer gástrico temprano 
(CGT) se originó en Japón en 1962, (3) 
refiriéndose a aquellas neoplasias suscep-
tibles de manejo curativo con cirugía. 
Este concepto ha sido redefinido, sien-
do actualmente asociado a las lesiones 
neoplásicas gástricas que se encuentran 
limitadas en profundidad a la mucosa y 
submucosa, independiente de la presen-
cia o ausencia de compromiso ganglionar 
locorregional. Las primeras indicaciones 
de resección endoscópica del CGT se 
presentaron en 1987, considerando úni-
camente lesiones menores a 15 mm. (4) 
Los avances y modificaciones en las téc-
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A B

C D

I II

Figura 25.1. I. Descripción de la técnica de mucosectomía con inyección de la submucosa (A. Inserción 
de la aguja en la base del pólipo, B. Inyección de la submucosa, C. Ubicación del asa sobre la base del 
pólipo, D. Área de resección). II. Primer dispositivo de inyección endoscópica.
Fuente: adaptado de (9).

La resección endoscópica (REM) se 
ideó en 1984 como una aplicación de 
la polipectomía con asa y fue diseñada 
para la resección de lesiones pequeñas 
que garantizara un margen de mucosa 
normal circundante. (12) En 1988, una 
técnica llamada resección endoscópica 
con inyección local de solución salina 
hipertónica y epinefrina (ERHSE, por 
sus siglas en inglés) fue desarrollada por 

Hirao y colaboradores (13), siendo esta 
otra de las primeras descripciones del 
beneficio en el uso de la inyección de la 
submucosa. En esta técnica, después de 
la inyección de la dilución de solución 
salina hipertónica y adrenalina, se reali-
zaba una marca profunda en la base de 
la lesión, sobre la cual se lograba posi-
cionar el asa para luego realizar el corte 
(Figura 25.2). 

A B C

D E F

Figura 25.2. Descripción de la técnica ERHSE desarrollada por Hirao. A. Identifi cación, B. Marcación, 
C. Inyección, D. Delimitación profunda de los bordes, E. Posicionamiento del asa sobre el área delimi-
tada y tracción con pinza, F. Resección de la lesión. 
Fuente: adaptado de (13)
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La resección endoscópica de la mucosa 
asistida por una cubierta distal transpa-
rente (CAP) (REM–C) (Figura 25.3) y un 
asa excéntrica se describió en 1992 por 
Inoue (14), permitió realizar una resec-
ción más amplia y se utilizó inicialmen-
te en el esófago, pero posteriormente se 
aplicó para lesiones en el estómago. La 
técnica REM usando ligadura (REM–L) 

es una modificación de la descripción ini-
cial, en la cual se utiliza la succión para 
crear un “pseudopólipo” e incluirlo den-
tro del CAP, seguido de esto se libera la 
banda para después realizar el corte. Esta 
técnica tiene la ventaja de ser relativamen-
te simple, pero su principal inconveniente 
es que su uso se limita para lesiones pe-
queñas (menores a 2 cm). (15)

Figura 25.3. A. Copa en la punta del endoscopio que tiene un asa fina en el interior de su ex-
tremo distal con el cual se secciona el tejido traccionado dentro de la copa mediante la pinza 
que se ve. B. Dispositivo de resección de mucosa asistida por ligadura.
Fuente: adaptado de (15).

Este inconveniente fue el punto de parti-
da para el desarrollo de técnicas que per-
mitieran resecciones amplias. En 1990, 
en el National Cancer Center Hospital 
de Japón, se describieron las primeras 
bases de la disección endoscópica de la 
submucosa (ESD). (16) En el 2001 Ono 
y colaboradores publicaron una serie de 
479 pacientes tratados endoscópicamente 
con la técnica de ESD como la conoce-
mos hoy en día (17), empleando disposi-
tivos de corte específicos con resultados 
tan favorables que se ha posicionado en 
el estándar de tratamiento para el manejo 
de cáncer gástrico temprano (CGT). (18) 

En el 2005, Yamamoto y colaboradores 
describieron la técnica de disección sub-
mucosa en el colon. (19)

Los dispositivos de corte para la ESD se 
desarrollaron en la década de los ochenta, 
el primero de ellos fue el IT-Knife (Olym-
pus), en 2003 el Flex knife (Olympus), en 
2005 se lanzó el Hook knife (Olympus) 
con una disposición de la punta en “L” 
que permite cortes horizontales y vertica-
les. En 2008 se introdujo el Dual knife 
(Olympus) que adiciona la posibilidad de 
infiltrar sin la necesidad de intercambiar 
el accesorio y en 2009, ERBE desarrolla 
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el Hybrid knife, esta tecnología permi-
te realizar el procedimiento sin emplear 
agujas, infusión e inyección submucosa, 
así como tampoco corte ni coagulación. 
(20) Por mucho tiempo, hubo discusio-
nes sobre cuál es la mejor opción entre 
REM y ESD como tratamiento del CGT, 
así un metanálisis realizado en 2011 (21) 
concluyó que la posibilidad de resección 
en bloque, resección completa, resección 
curativa eran superiores en la ESD cuan-
do se compara con la REM, ya que la po-
sibilidad de recurrencia local fue superior 
en los pacientes llevados a REM.

En Colombia los primeros reportes de 
estas técnicas fueron descritos por el Dr. 
Rey–Ferro en 2001 resumiendo la evi-
dencia de 30 pacientes con carcinomas 
tempranos en esófago, estómago, colon 
y recto con una tasa de éxito del 100 %, 
la mayoría de los procedimientos fue am-
bulatoria (90 %), se logró resección en 
bloque en el 100 % de los casos y no se 

documentó recurrencia durante el segui-
miento. (22) Posteriormente, en 2009, 
Emura y colaboradores publicaron una 
serie de nueve pacientes diagnosticados 
con cáncer gástrico temprano tratados 
mediante ESD, en la cual presentaron 
que la tasa de resección en bloque fue del 
100 %, la tasa de curabilidad general fue 
del 78 % y dos lesiones invadieron pro-
fundamente la submucosa y requirieron 
cirugía complementaria. (23) Para aque-
llas lesiones que no pueden ser tratadas 
mediante mucosectomía o ESD, bien sea 
por un compromiso más allá de la sub-
mucosa o por la presencia de fibrosis ge-
nerada por intervenciones previas en las 
cuales no se logra una adecuada elevación 
y por ende existe mayor riesgo de perfo-
ración, surgió una opción terapéutica 
denominada resección endoscópica de es-
pesor completo (EFTR, por sus siglas en 
inglés) (Figura 25.4), (24) esta novedosa 
intervención logra un cierre completo y 
duradero del defecto residual. 

A B

Figura 25.4. Dispositivo de resección endoscópica transmural (EFTRD) de OVESCO.
Fuente: elaboración propia.
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Desde el desarrollo de las técnicas tera-
péuticas endoscópicas, una de las princi-
pales preocupaciones es lograr el control 
de sus complicaciones, una de las cuales 
es el cierre endoscópico de defectos trans-
murales del tracto gastrointestinal. (25) 
Las perforaciones en el estómago usual-
mente requieren una intervención quirúr-
gica urgente. En los últimos 20 años, se 
han utilizado diversos dispositivos, como 
por ejemplo los clips hemostáticos para 
el cierre de pequeños defectos (menores 

a 1 cm); (26) no obstante, estos disposi-
tivos no logran una adecuada oposición 
tisular de defectos grandes. Para eliminar 
las deficiencias en el cierre de los clips, se 
han probado varios prototipos de sutura 
endoscópica (muchos de ellos ya no están 
disponibles); la versión más reciente del 
dispositivo de sutura endoscópica es el 
Overstitch (Figura 25.5), que es versátil, 
fácil de usar y permite un cierre hermé-
tico confiable, de espesor completo y de 
calidad quirúrgica. (27)

Figura 25.5. A. Dispositivo de sutura endoscópica Overstitch, Apollo.
Fuente: foto de los autores.

Todos estos avances han abierto la puer-
ta al abordaje de diversas patologías 
antes consideradas quirúrgicas abiertas 
o laparoscópicas, (28) a saber: las fun-
duplicaturas en enfermedad por reflujo 
gastroesofágico, el cierre de fístulas, el 
manejo de la obesidad, las mangas gás-
tricas, la revisión de anastomosis gastro-
yeyunal, las gastroplastias primarias, las 
miotomías en el esófago para el divertí-
culo de Zenker (Z–POEM) y la acalasia 
(POEM), las miotomías en el estómago 

para el tratamiento de la gastroparesia 
(G–POEM), entre otros. (29)

Resección de la 
mucosa endoscópica 
(mucosectomía)

La REM fue desarrollada para la resec-
ción de lesiones confinadas a las capas 
superficiales (mucosa y submucosa) del 
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tracto gastrointestinal. Existen diferentes 
métodos para su realización y se pueden 
dividir en dos grandes grupos: 

• Con succión: asistida por CAP y bandas
• Sin succión: resección con asa sin in-

yección y resección con asa con inyec-
ción de solución salina (esta es la clási-
ca mucosectomía)

Técnica de la resección de la 
mucosa endoscópica

La técnica de inyección y corte comien-
za con la aplicación de una solución en 
el espacio submucoso, justo debajo de 
la lesión, con lo cual se busca crear un 
habón de seguridad. Luego, se realiza el 
corte utilizando un asa de polipectomía 
conectada a la unidad electroquirúrgica, 
la resección puede ser en bloque o por 
fragmentos “piecemeal”. (30) Existen dife-
rentes CAP que se pueden emplear en la 
mucosectomía endoscópica (blandos, du-
ros, oblicuos o rectos) y permiten visua-
lizar el área de interés, así como también, 
traccionar la lesión para ser incluida en su 
interior. En este caso, se hace succión o se 
utiliza una pinza para que, luego de identi-
ficar las marcas sobre la mucosa dentro del 
dispositivo, se realice el corte con asa. (14) 

El dispositivo de ligadura consta de un 
CAP y bandas elásticas —la opción de in-
yección de la submucosa en esta variante 
es electiva—. Para el procedimiento, se trac-
ciona la lesión al interior del CAP, utili-
zando la succión y una pinza, se libera la 
banda y luego se corta por debajo de esta 

con un asa caliente. (31) El principal incon-
veniente de estas técnicas es que el tamaño 
de la lesión puede limitar la resección en 
bloque, lo cual impide al patólogo evaluar 
con claridad los bordes de la pieza, lo que 
representa un mayor riesgo de recidiva tu-
moral. (30) A pesar de esto, se considera 
que aún no se debe abandonar su uso, en 
virtud de ser un procedimiento sencillo, 
barato, con baja tasa de complicaciones 
y que requiere un entrenamiento menor; 
por lo cual, se recomienda como escenario 
ideal aquellas lesiones diferenciadas no ul-
ceradas menores o iguales a 1 cm.

¿Cuáles son los prerrequisitos 
para hacer mucosectomía? 

Hay varios niveles de experticia que el gas-
troenterólogo necesita dependiendo de la 
ubicación, tipo y tamaño de la lesión, em-
pezando por un entrenamiento formal. Se 
podría decir que, dada la simplicidad de la 
técnica, un experto en endoscopia y colo-
noscopia podría tener competencia para 
realizar estos procedimientos; sin embargo, 
es útil conocer la pirámide del entrenamien-
to descrita por Hochberger y colaboradores 
(Figura 25.6). (32) No hay un número má-
gico, pero estos autores recomiendan que el 
especialista realice más de 100 endoscopias 
y 50 colonoscopias antes de practicar una 
polipectomía, así mismo, se aconseja empe-
zar por pólipos menores a 2 cm y cuando 
adquiera más destreza, iniciar con las mu-
cosectomías; pero lo ideal, al igual que en 
la disección de submucosa, es ver videos, 
hacer experiencia práctica (hands-on) en 
modelos y casos con un experto.
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Figura 25.6. Estructura en el modelo de aprendizaje de técnicas endoscópicas. 
Fuente: adaptada de (32).

Especifi caciones técnicas y 
habilidades cognitivas

La mucosectomía requiere habilidades y 
conocimientos mínimos como son (33):

• Saber cuáles son las indicaciones.

• Habilidad para poder discriminar una 
lesión mucosa de una subepitelial o un 
cáncer invasivo. 

• Interpretación de los resultados de una 
ecoendoscopia, una tomografía axial 
computarizada (TAC) o resonancia si 
es necesario.

• Adecuada estimación del tiempo nece-
sario para el procedimiento.

• Conocimiento de los accesorios o ins-
trumental que se van a requerir para 

el procedimiento, así como las posibles 
complicaciones del mismo.

• Evaluación de los síntomas y signos du-
rante y después del procedimiento que 
indiquen complicaciones o que puedan 
ser normales y no errar por defecto o 
exceso.

• Identificar el dolor normal por disten-
sión o diferenciar un abdomen agudo 
de una perforación es muy importante. 
En estos casos se han descrito pacien-
tes enviados a casa con perforaciones 
pequeñas y otros llevados a cirugía por 
síndromes pospolipectomía.

• Informar al grupo quirúrgico que se va 
a hacer un procedimiento que puede 
tener potenciales complicaciones para 
que no los tome por sorpresa.

Curva de 
aprendizaje 
en técnicas 
endoscópicas

Procedimientos 
iniciales

Práctica en simuladores

Observar expertos

Habilidades técnicas básicas

Conceptos teóricos
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• Tener disponibles recursos como rayos 
X, ecografías o TAC para detectar de 
forma temprana alguna complicación.

• Estar entrenado en el manejo de las 
complicaciones endoscópicas (saber co-
locar un clip, un ovesco o una prótesis) 
y las no endoscópicas como las descom-
pensaciones médicas.

• Tener conceptos básicos de patología 
para poder interpretar el resultado que 
el paciente lleve al control y plantear la 
vigilancia.

• Seguimiento clínico para detectar com-
plicaciones como estenosis o fístulas y 
saber manejarlas.

Equipo necesario para 
mucosectomía gástrica

Es muy importante contar con todos los 
insumos potencialmente requeridos para 
garantizar un resultado adecuado de la 
mucosectomía. Se espera idealmente que 
el endoscopio sea de alta resolución con 
un canal de irrigación independiente. (34)

Si es mucosectomía clásica (asistida con 
inyección) se requerirá (35):

• Aguja de inyección número 21 
(0,7 mm) con adrenalina diluida en 
solución salina 1 a 200 000 e índigo 
carmín al 0,02 %

• Asas con diferentes tamaños de 15 a 
35 mm

• Hemoclips

• Atrapa pólipos para recuperar la pieza
• Una roth net (asa con malla)

Preparación del paciente

Para este procedimiento, es necesario 
realizar un consentimiento informado 
completo con el paciente, explicando 
claramente las ventajas y desventajas del 
procedimiento, así como también sus po-
sibles complicaciones, alternativas y bene-
ficios. Es importante recordar que se de-
ben descontinuar los anticoagulantes de 
acuerdo con las guías y recomendaciones 
individuales. (36)

Pasos para una adecuada 
mucosectomía

1. Evaluación de la lesión (37): es impor-
tante que el paciente este bien prepa-
rado, que previamente se le administre 
una mezcla de N–acetil–cisteína más 
simeticona para que no exista moco o 
burbujas que interfieran con la caracte-
rización de la lesión y evaluar lesiones 
sincrónicas. Una vez ubicada la lesión, 
se puede utilizar cromoendoscopia 
digital (NBI, BLI, I–SCAN) o índigo 
carmín al 0,02 % para determinar muy 
bien los bordes de la lesión. 

2. Marcar la lesión (38): luego de la ca-
racterización, se marcan los bordes a 
2 mm por fuera de sus límites para ase-
gurar una resección con bordes libres, 
para ello se utiliza la punta de un asa 
de polipectomía en modo soft coagu-
lation. 
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3. Inyección submucosa (39): es un paso 
fundamental en la mucosectomía clá-
sica, aunque no es recomendado cuan-
do se usan bandas para la resección, 
la aguja que se utiliza es la número 
21G (0,7 mm) de 5 mm de longitud y 
la solución a aplicar es adrenalina di-
luida en solución salina 1 a 200 000 
e índigo carmín al 0,02 %. La idea es 
hacer una inyección dinámica, en la 
cual el auxiliar saca la aguja y justo an-
tes de penetrar la mucosa empieza la 
infusión, la aguja se introduce super-
ficialmente (1–2 mm) para generar un 
habón que separe la capa mucosa de 
la muscular propia, a diferencia de la 
inyección en la hemostasia del sangra-
do, en la cual la aguja se introduce más 
profundamente. 

4. Corte de la lesión (40): para esto se uti-
liza una unidad electroquirúrgica, si se 
dispone de una con corte inteligente 
ERBE 300 o superiores, se emplea el 
modo endo cut Q efecto 3, cut dura-
ción 1, cut intervalo 6. Una vez intro-
ducida el asa de 15 mm, se abre y se 
atrapa toda la lesión con el objetivo de 
garantizar que todas las marcas realiza-
das estén dentro del asa; para este fin se 
puede activar la succión del equipo, se 
cierra progresivamente hasta el margen 
de resistencia y se realiza el corte con el 
pedal de la unidad. Después de resecar 
la lesión, se lava el lecho del corte en 
búsqueda de complicaciones, perfora-
ción (el signo de la diana) o sangrado 
que amerite tratamiento, se recupera la 
pieza y, al finalizar la intervención, se 

traslada el paciente al área de recupera-
ción y se monitoriza una o dos horas 
antes de ser dado de alta.

5. En caso de que se aplique la técnica de 
REM–C, se recomienda el uso de CAP 
rígidos (número 3), y el asa especial de 
25 mm que viene con el kit. La idea 
es que el asa se premonta alrededor del 
borde del CAP, la lesión se succiona 
hasta que se estrelle con el lente y en 
ese momento se cierra el asa y luego se 
corta. (41)

Disección endoscópica 
de la submucosa (ESD)

Las indicaciones para realización de ESD 
en estómago se resumen en la Tabla 25.2, 
sobre las cuales la Sociedad Japonesa de 
Endoscopia Gastrointestinal ha propor-
cionado las indicaciones “ampliadas” 
para fines de investigación. (5) Estas in-
dicaciones incluyen tumores T1a (solo 
mucosos) que cumplen con las siguientes 
características:

• Tipo diferenciado, sin úlcera (UL) (-), 
pero mayor a 2 cm de diámetro

• Tipo diferenciado, con hallazgos ul-
cerativos UL (+) y no más de 3 cm en 
diámetro

• Tipo indiferenciado, sin úlcera UL (-) y 
no más de 2 cm de diámetro

Los criterios mencionados se consideran 
seguros, debido a un muy bajo riesgo de 
compromiso ganglionar. La presencia de 
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metástasis en los ganglios es una contra-
indicación absoluta para la resección en-
doscópica con intención curativa. (42)

Tabla 25.2. Resumen de indicaciones para la 
realización de ESD en CGT.

Fuente: adaptada de (43).

De lo anterior se infiere que al determi-
nar si el tratamiento endoscópico está 
indicado, es necesario contar con: tipo 
histológico, tamaño, profundidad de la 
invasión y la presencia de un componente 
ulcerado. (43)

Técnica de la disección 
endoscópica de la submucosa 
(ESD)

Para la ESD aplican la mayoría de los re-
quisitos descritos para la mucosectomía, 
pero requiere gran destreza, ya que la 
curva de aprendizaje es larga y la tasa de 
complicaciones alta. Esta técnica incluye 
seis procesos (Figura 25.7) (44): 
1. Delimitación de la lesión
2. Marcación de la lesión 
3. Inyección submucosa para elevar el tumor
4. Incisión circunferencial de la lesión
5. Disección del tejido conectivo submucoso
6. Preparación del espécimen para evalua-

ción histológica

Recientemente se ha agregado un paso 
final como es el cierre del defecto muco-
so con clip o algún mecanismo de sutura 
endoscópica. 

Indicaciones para ESD en CGT

Adenocarcinoma bien o moderadamente 
diferenciado

Cualquier tamaño sin ulceración 

Diámetro menor a 30 mm con ulceración 

Invasión sm1 menor de 30 mm

Ausencia endoscópica de invasión sm2

Figura 25.7. Técnica de la ESD gástrica. A. Delimitación y marcación de la lesión. B. Inyección submu-
cosa. C. Incisión circunferencial. D. Disección del tejido conectivo submucoso.
Fuente: foto de autores.

C

A

D

B
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La tasa de resección en bloque y com-
pleta varia alrededor del 78–100 %, (14) 
lo cual va de la mano de la experiencia 
del endoscopista. Las complicaciones 
más frecuentes son el sangrado, la per-
foración y la fibrosis residual. (35) El 
sangrado es frecuente durante las ESD 
gástricas, debido a un gran número de 
vasos submucosos de diferentes cali-
bres, y puede ser de dos tipos: temprano 
(7 %) durante el procedimiento o tardío 
(5,5 %) luego de finalizar la intervención 
(36); ambos tipos de sangrado son sus-
ceptibles de manejo endoscópico y las 
estrategias que han demostrado ser efi-
caces en su disminución son el uso de 
inhibidores de la bomba de protones y 
la coagulación profiláctica de vasos en la 
base de la ESD. (37) Las perforaciones 
durante la ESD suelen ser mucho más 
pequeñas que las observadas con las re-
secciones con asa, debido a las caracte-
rísticas de los bisturís endoscópicos em-
pleados, y las tasas de perforación varían 
entre el 1,2 y el 5,2 % en ESD gástrica. 
La gran mayoría de perforaciones puede 
manejarse de forma endoscópica. (45)

Resección endoscópica 
de espesor completo 
(EFTR)

Se han descrito dos variantes: EFTR ex-
puesta y no expuesta (46). Para la EFTR 
expuesta, primero se realiza el corte y 
luego se cierra el defecto, y se le dice “ex-
puesta” por la exhibición temporal de la 

cavidad peritoneal. Esta se puede subclasi-
ficar en tunelizadas y no tunelizadas. (47) 
En la EFTR no expuesta, la mucosa com-
prometida por la lesión se invagina hacia 
la luz, con el propósito de garantizar una 
aposición segura de la serosa; luego, se li-
bera un dispositivo de cierre que atrapa 
las paredes comprometidas, para después 
realizar la resección de forma segura. 

Dentro de este tipo de abordaje se en-
cuentran diferentes dispositivos, uno de 
los más promisorios es el EFRT de Oves-
co Endoscopy Tübingen, Alemania, ini-
cialmente ideado para tratar lesiones 
del colon y aprobado por la Agencia de 
Administración de Medicamentos y Ali-
mentos (FDA), (48) está diseñado como 
un objeto articulado de cierre y resec-
ción. El dispositivo consta de un CAP 
transparente que lleva un clip sobre el 
endoscopio (OTSC, por sus siglas en in-
glés, over the scope clip) modificado de 
14 mm, el CAP tiene mayor profundi-
dad (23 mm frente a 6 mm) para incluir 
una mayor cantidad de tejido (49); en la 
punta de la copa cuenta con un monofi-
lamente de 13 mm, paralelo al endosco-
pio, y dentro de una funda plástica dis-
curre una pinza que se introduce dentro 
del CAP. Su finalidad es traccionar la 
mucosa que estará incluida en el área de 
corte, luego de observar las marcas que 
delimita la lesión, dentro de la copa se 
libera el clip, para después resecar el te-
jido (Figuras 25.8, 25.9 y 25.10). El diá-
metro externo de la copa es de 20 mm, 
lo que por ahora dificulta su uso en el 
tracto digestivo superior; sin embargo, se 
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tiene conocimiento del desarrollo de un 
dispositivo modificado para uso exclusi-
vo en estómago y esófago. (24)

Figura 25.8. La lesión se atrapa con la pinza y 
se tracciona al interior del CAP.
Fuente: adaptada de (24).

Eagle Claw desarrollado por Olympus. 
(50) Este dispositivo utilizaba el endosco-
pio de un solo canal y permitía realizar 
una puntada simple de grosor completo, 
la gran limitación que motivó su retiro 
fue que no permitía realizar puntos con-
tinuos siendo necesario retirar el endos-
copio después de cada sutura. (51) Otro 
prototipo de sutura endoscópica es el dis-
positivo de aproximación G–Prox, el cual 
también utiliza una aguja curva y mate-
rial de sutura diseñado con topes en sus 
extremos, se puede recargar sin retirar el 
equipo del paciente; este no está diseñado 
para el uso a través de endoscopios con-
vencionales y requiere un sistema especial 
para su uso (TransPort). (52) 

El sistema Overstitch es el último dis-
positivo de sutura endoscópica, se in-
trodujo en 2011 y su uso está autorizado 
por la FDA. (53) La primera generación 
de suturas era más grande; la segunda, 
fue mejorada y simplificada, pero solo 
es compatible con endoscopios de do-
ble canal. Recientemente, se introdujo 
el Overstitch Sx diseñado para endos-
copios convencionales de un solo ca-
nal (54). Hasta el momento, el sistema 
Overstitch de segunda generación (Fi-
gura 25.11) es el dispositivo con el que 
se tiene más experiencia y con el que se 
ha logrado publicar la robusta literatura 
que se encuentra al respecto. Este apara-
to está compuesto por una placa distal 
que alberga el cuerpo de la aguja cur-
vada, una empuñadura que controla la 
apertura y cierre del brazo de sutura, y 
el sistema de intercambio de anclaje. (55)

Figura 25.9. Se libera el clip OTSC.
Fuente: adaptada de (24).

Figura 25.10. Resección de la mucosa sobre el 
clip.
Fuente: adaptada de (24).

Suturas endoscópicas

El primer dispositivo de sutura endoscó-
pica que utilizó una aguja curva fue el 
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Además, el Overstitch de segunda gene-
ración tiene accesorios adicionales que 
incluyen el casete de sutura, la hélice de 
tejido, la cincha de sutura y el sobretu-
bo. Dispone de suturas absorbibles (po-
lidioxanona 2–0, 3–0) y no absorbibles 
(polipropileno 2–0, 3–0). La hélice se usa 
para adquirir tejido, girando un mango 
que avanza una bobina helicoidal hacia 
el área objetivo. La cincha se usa para 
asegurar la sutura en el paso final del 

A BA B

Figura 25.11. Overstitch Sx para endoscopios de un solo canal. A. Overstitch Sx en un paquete. 
B. Placa del sistema Overstitch Sx. La fl echa única muestra un canal para el tejido. Dispositivo 
helicoidal. Las fl echas dobles indican dos tiras de plástico para la fi jación de la placa distal, 
mientras que las fl echas triples señalan un canal para aguja y portaagujas.
Fuente: tomada de (56).

procedimiento. Luego de cada punto se 
despliega un componente de polietereter-
cetona (PEEK) en la cola de la sutura para 
asegurarlo en su lugar. (56) El portaagujas 
y el brazo de sutura tienen una alineación 
muy precisa, lo que permite la transferen-
cia de una aguja desde el brazo de sutura 
hasta el portaagujas y viceversa (Figura 
25.12). El sistema Overstitch se parece 
mucho a una sutura quirúrgica y requiere 
varios pasos consecutivos. (57)

Figura 25.12. Sistema Overstitch de segunda generación.
Fuente: fotos de los autores.
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El objetivo tisular se agarra con la hélice y 
se tracciona, el brazo de sutura está cerra-
do entregando la aguja, el soporte avanza 
hacia adelante para agarrar la aguja, luego 
se tira hacia atrás, quitando la aguja del 
brazo de sutura. En este punto, el brazo 
de sutura vacío se abre para liberar el te-
jido, el portaagujas se mueve nuevamente 
hacia adelante, colocando la aguja de nue-
vo en una espiga del brazo de sutura. La 
aguja se libera del portaagujas y el brazo 
de sutura, junto con la aguja, es reabierto. 
Al traccionar la línea de sutura, los bor-
des se aproximan. Luego se implementa 
un mecanismo de cinchado especialmen-
te diseñado para terminar una sutura se-
parada por completo. (58) 

En casos de defectos transmurales más 
grandes, los pasos pueden repetirse para 
crear una línea de sutura continua con 
la longitud necesaria para un adecuado 
cierre. Alternativamente, después de la 
primera puntada separada se puede recar-
gar con una nueva aguja, en un número 
ilimitado de veces dentro del paciente (sin 
necesidad de retirar el endoscopio) para 
realizar puntadas separadas especialmen-
te en defectos grandes. (59)

En resumen, el dispositivo de sutura en-
doscópica Overstitch permite un cierre 
hermético confiable, de espesor completo 
y de calidad quirúrgica. Se considera que 
este dispositivo debe estar disponible en 
unidades de endoscopia que realizan pro-
cedimientos terapéuticos de alta comple-
jidad y con alto riesgo de complicaciones. 
(60)

Miotomía endoscópica

El concepto de miotomía transluminal 
sin incisión se introdujo por primera vez 
por Ortega y colaboradores (61) en 1980, 
quienes reportaron un enfoque endoscó-
pico para la miotomía en paciente con 
acalasia, donde se realizaron dos incisio-
nes a través del músculo circular esofági-
co, con lo cual se obtuvo como resultado 
una mejora parcial en los síntomas. En 
2007, Pasricha público un modelo porci-
no para la miotomía endoscópica (62) y, 
en 2008, se realizó con éxito el primer 
POEM (miotomía endoscópica peroral) 
en Japón por el profesor Haru Inoue. (63) 
La técnica consta de cinco pasos: (64)

1. Elevación de la mucosa
2. Incisión de la mucosa
3. Creación del túnel submucoso
4. Miotomía de las fibras circulares inter-

nas de la pared esofágica, extendiéndo-
se hasta el estómago

5. Cierre del defecto mucoso

Al igual que el resto de los procedimien-
tos invasivos, este no está exento de com-
plicaciones; dentro de los principales 
riesgos están: la perforación esofágica, el 
sangrado, el neumomediastino, el neu-
motórax y el neumoperitoneo. (65) Hasta 
hoy, no existen casos de mortalidad aso-
ciada al procedimiento. En Colombia, 
Rodríguez y colaboradores han publicado 
los datos de la experiencia acumulada y 
procedimientos realizados en pacientes 
con acalasia, donde reportaron una tasa 
de éxito del 100 %, un tiempo promedio 
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de 90 minutos de duración y un núme-
ro limitado de complicaciones. (66) El 
POEM tiene la ventaja de ser un proce-
dimiento más corto, con menor estancia 
hospitalaria, menor dolor posoperatorio, 
menor sangrado y un menor costo en 
comparación con la miotomía laparoscó-
pica de Heller (LHM); (67) adicionalmen-
te, la realización de un túnel submucoso 
garantiza una miotomía de mayor longi-
tud que la realizada mediante un aborda-
je quirúrgico laparoscópico, además, no 
existe un límite de edad, el paciente más 
joven hasta la fecha tiene 3 años y el más 
viejo 93 años. (68) 

Se ha descrito la presencia de reflujo gas-
troesofágico posterior a la realización de 
esta técnica de miotomía endoscópica 
hasta en el 50 % de los casos, lo que obliga 
al manejo médico del reflujo en algunos 
pacientes; actualmente, se incluyen para 
esta técnica otros trastornos espásticos de 
la motilidad esofágica, y se aplica también 
en otras patologías como, por ejemplo: la 
resección de tumores subepiteliales y el 
manejo de la gastroparesia diabética. (69) 

La miotomía endoscópica peroral gástrica 
(G–POEM), o la piloromiotomía endoscó-
pica peroral gástrica, es un nuevo proce-
dimiento que utiliza las bases del POEM 
esofágico para realizar una miotomía del 
esfínter pilórico. (70) Esta técnica ha mos-
trado resultados prometedores en pacien-
tes con gastroparesia refractaria con altas 
tasas de éxito clínico y mejoría los pun-
tajes de calidad vida. Las variaciones de 
la técnica del G–POEM incluyen: orien-

tación de la miotomía, su longitud, la 
posibilidad de realizar miotomía parcial 
frente al espesor completo, herramientas 
de cierre que incluyen dispositivos de mu-
cosectomia y el uso de fluoroscopia para 
identificar el anillo pilórico. (71)

Los estudios iniciales coincidían en una 
tendencia a realizar la miotomía hacia 
la curvatura mayor, ya que esta orienta-
ción permite una fácil entrada en el túnel 
y posterior cierre de la mucosa. (72) No 
obstante, estudios más recientes han in-
formado sobre la viabilidad y eficacia de 
una disposición hacia la curvatura menor; 
pero actualmente no hay estudios compa-
rativos entre ambos abordajes. (72-73)

El píloro se identifica como un haz mus-
cular grueso y, a diferencia del esfínter 
esofágico inferior, este anillo representa 
el final del túnel. La mucosa duodenal se 
ve típicamente corriendo perpendicular 
al anillo. En pacientes con fibrosis submu-
cosa extensa o anatomía distorsionada, 
se pueden utilizar métodos complemen-
tarios para ayudar a identificar el píloro. 
Una recomendación frecuente es colocar 
un clip en el píloro para identificar el ani-
llo bajo guía fluoroscopia. (74) 

Recientemente, el uso de fluoroscopia en 
el G–POEM fue reportado para el trata-
miento de cinco pacientes con gastropare-
sia refractaria que fallaron el tratamiento 
con estimulador eléctrico gástrico, donde 
se utilizó la fluoroscopia para visualizar 
y evitar cortar los cables del estimulador 
durante la miotomía. (75) 



Té
cn

ic
as

 e
nd

os
có

pi
ca

s 
en

 e
l e

st
om

ag
o

Tratado “El Estómago”176

tes se utilizaron endoclips; a pesar de que 
se logró un cierre exitoso en todos los ca-
sos, dos pacientes fallaron el cierre usan-
do endoclips. (78) 

Es claro que la miotomía endoscópica es 
una técnica desafiante en constante evolu-
ción con complicaciones potenciales gra-
ves, que amerita el desarrollo de modelos 
de simulación para adquirir las destrezas 
básicas y avanzadas antes de ser realizadas 
en pacientes. En este orden de ideas, Gó-
mez y colaboradores describieron un mo-
delo porcino de aprendizaje, sobre el cual 
se pueden desarrollar todas las técnicas 
anteriormente expuestas: mucosectomías, 
disecciones endoscópicas y miotomías en 
esófago o estómago (Figura 25.13). (79)

Para este procedimiento, se realiza un 
túnel submucoso corto (en promedio de 
3–4 cm) en virtud de garantizar un acceso 
directo al píloro, además que para el caso 
del estómago se requieren miotomías más 
cortas, las miotomías largas deben evitar-
se ya que esto puede empeorar la gastro-
paresia. (76) El cierre de la mucosa es más 
difícil en el estómago, debido a su espesor 
y una menor elasticidad. Como la mucosa 
gástrica es gruesa, los clips endoscópicos 
pueden no ser suficientes para garantizar 
un adecuado cierre del defecto mucoso. 
(77) Xu y colaboradores reportaron resul-
tados de 11 pacientes que se sometieron 
al G–POEM, cinco de los cuales tuvieron 
un cierre mediante sutura endoscópica, 
mientras que en los seis pacientes restan-

Figura 25.13. Modelo porcino para la práctica y el desarrollo de técnicas endoscópicas: 
mucosectomías, disecciones endoscópicas, miotomías en esófago o estómago.
Fuente: tomada de (79).
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En resumen, la creación de un tercer 
espacio (túnel submucoso) ha generado 
múltiples opciones terapéuticas y diagnós-
ticas para diferentes patologías, pero sus 
indicaciones son cada vez mayores. Por 
tanto, es fundamental que el endoscopis-
ta se familiarice con su técnica; razón por 
la cual se incentiva el uso de modelos de 
simulación que garanticen su aprendizaje 
con un menor margen de complicaciones.
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sonda ecográfica con diferentes frecuen-
cias, usualmente entre 5 y 20 mHz; por 
esta razón, es un examen que combina 
la imagen endoscópica con la ecográfica 
para evaluar lesiones localizadas tanto en 
la pared del tracto gastrointestinal como 
en las estructuras adyacentes a este. (3,4) 
Desde su aparición en 1980, el alcance 

Ultrasonido 
endoscópico en lesiones 

malignas gástricas
Luis Carlos Sabbagh

Jefe del departamento de Gastroenterología y Endoscopia Digestiva de la  
Clínica Reina Sofía y la Fundación Universitaria Sanitas.
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Clínica Universitaria Colombia y del Hospital Universitario Mayor (Mederi).

Abreviaturas: AJCC (American Joint Committee on Cancer), CG (cáncer 
gástrico), CMV (citomegalovirus), DLBCL (linfoma difuso de células B 
grandes), EMR (resección endoscópica de la mucosa), ESD (disección 
endoscópica submucosa), FNA (aspiración con aguja fina), FNB (aguja de 
biopsia), GIST (tumores del estroma gastrointestinal), LAMS (stent metálico 
de aposición luminal), LNH (linfoma no Hodking), LP (linitis plástica), LSE 
(lesiones subepiteliales), MALT (tejido linfoide asociado a mucosas), PET–
TC (tomografía por emisión de positrones–tomografía computada), TC 
(tomografía computarizada), UICC (Unión Internacional contra el Cáncer), 
UEG (unión esofagogástrica), USE (ultrasonido endoscópico).

Historia

El ultrasonido endoscópico (endoso-
nografía) (USE) es una herramienta indis-
pensable en el diagnóstico y tratamiento 
de las enfermedades digestivas y de órga-
nos anexos. (1,2) El USE es una técnica 
en la que se acopla un endoscopio a una 
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del USE ha crecido hasta incluir una 
amplia gama de indicaciones, y ahora se 
está incorporando como parte integral 
de la práctica diaria en el campo de las 
enfermedades de la pared digestiva, peri-
digestiva y de órganos adyacentes. (5) El 
alto rendimiento diagnóstico de la técni-
ca, especialmente en patologías asociadas 
al cáncer y la posibilidad de la toma de 
muestras guiadas por USE mediante as-
piración con aguja fina (FNA) o aguja de 
biopsia (FNB), ha posicionado esta técni-
ca como elemento indispensable para el 
diagnóstico en los centros de atención de 
oncología digestiva. (2) 

La asociación del diagnóstico endosono-
gráfico y del histopatológico permite el 
direccionamiento del tratamiento neoad-
yuvante o quirúrgico inicial. (4)

Antecedentes

El cáncer gástrico (CG) sigue siendo una 
patología frecuente en todo el mundo, 
con más de 1 000 000 de casos nuevos 
diagnosticados en 2018 y un estimado de 
783 000 muertes (equivalentes a 1 de cada 
12 muertes por cáncer a nivel mundial). 
Además, el CG es el quinto cáncer más 
diagnosticado y es la tercera causa princi-
pal de muerte por cáncer, a pesar de los 
constantes avances en el tratamiento. (6,7) 
Las tasas son dos veces más altas en hom-
bres que en mujeres. En los hombres, es el 
cáncer que se diagnostica con más frecuen-
cia y la principal causa de muerte por cán-
cer en varios países de Asia Occidental. (6)

En Colombia, según Globocan, en 2018 
se detectaron 7419 casos nuevos de CG 
(7,3 %), situándose en el tercer lugar en 
incidencia para ese año, luego del cáncer 
de mama y de próstata, seguido por el 
cáncer pulmonar y colorrectal. El CG re-
presentó la primera causa de mortalidad 
por cáncer (12 %).

Los posibles objetivos para la prevención 
de esta enfermedad incluyen la erradica-
ción del Helicobacter pylori, (10) modi-
ficaciones de la dieta, la suspensión del 
tabaquismo y consumo de alcohol (11) y 
la detección temprana de neoplasias, me-
diante la tamización de la población en 
zonas de alta incidencia. (12)

Anatomía de la pared 
gástrica normal

La pared gástrica normal está dividida en 
cinco capas que corresponden a su dis-
posición histológica. La primera es una 
capa ecogénica que corresponde al borde 
de la mucosa y al depósito de mucina. 
La segunda es una capa hipoecoica que 
corresponde a la mucosa profunda (mus-
cularis mucosae). La tercera es una capa 
hiperecogénica que corresponde con la 
submucosa. La cuarta es una capa hipoe-
coica que corresponde con la muscular 
propia. Y la quinta capa es hiperecoica y 
corresponde con la subserosa y serosa. (3) 
Estas estructuras conforman la base para 
el diagnóstico endosonográfico como se 
aprecia de forma esquemática en la Figu-
ra 26.1. (13) 
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En el fundus y el cuerpo, las bandas hipoe-
coicas (la capa mucosa y muscular propia) 
presentan prácticamente el mismo grosor. 
En el antro, la ecocapa (que corresponde 
a la muscular propia) es algo más gruesa y 

aparece ocasionalmente dividida por una 
banda delgada ecogénica interferencial, lo 
que permite diferenciar entre la capa mus-
cular circular interna de la capa muscular 
longitudinal externa. (14)

1.a

2.a

3.a

4.a

5.a

Mucosa superficial 

Muscularis 

Submucosa

Muscular propia

Serosa/adventicia

Figura 26.1. Capas de la pared gástrica.
Fuente: adaptado de (15). 

Hay dos métodos para realizar el examen 
endosonográfico del estómago. El método  
mediante balón de insuflación y el méto-
do mediante llenado con agua de la ca-
vidad gástrica. El primero es mejor para 
la búsqueda rápida de lesiones submuco-
sas y para la valoración de las estructuras 
anatómicas perigástricas; sin embargo, 
el método mediante llenado con agua es 
mejor para la valoración de las capas de la 
pared gástrica y para el examen minucio-
so de anormalidades específicas. (16) 

La evaluación del estómago incluye (17):

• Técnica de evaluación de las paredes 
gástricas

• Análisis de las lesiones mucosas y sub-
mucosas

• La evaluación de las estructuras peri-
gástricas

El método mediante llenado de agua es la 
técnica más usada para evaluar la pared 
gástrica. Inicialmente, se colapsan las pa-
redes gástricas mediante succión y luego se 
introducen de 200 a 400 ml de agua en 
la cavidad gástrica, aspirando las burbujas 
en el área de interés para evaluar. Es muy 
importante posicionar el ecoendoscopio 
en el área focal para obtener imágenes per-
pendiculares de la pared. Con la técnica 
mediante llenado con agua, las cinco eco-
capas se observan bien delimitadas y su 
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grosor normal se estima entre 3 y 4 mm. 
Para lesiones grandes (>2 cm), el ecoen-
doscopio permite una mayor penetración 
y evaluación de las estructuras perigás-
tricas. (16) Algunas veces hay dificulta-
des para posicionar el equipo de forma 
perpendicular a la lesión, lo que podría 
generar el paso tangencial del ultrasoni-
do a través de la pared gástrica hacien-
do que las ecocapas gástricas parezcan 
anormalmente gruesas; es por ello, que 
se debe garantizar la posición correcta 
del ecoendoscopio para evitar la sobre 
estadificación. (15,16) 

El método con balón de insuflación se 
utiliza para la detección rápida de le-
siones submucosas, así como para las 
estructuras perigástricas. El ecoendosco-
pio es posicionado en el antro y el balón 
es insuflado con agua. El ecoendoscopio 
se rota en dirección de las manecillas del 
reloj y en contra, succionando las bur-
bujas de aire. La pared y las estructuras 
perigástricas son evaluadas progresiva-
mente con el movimiento de retirada del 
ecoendoscopio. 

Hay dos áreas que presentan dificultades 
técnicas para su evaluación: la región pre-
pilórica y el ángulo gástrico, porque es 
difícil mantener el agua y la posición per-
pendicular de la sonda hacia la pared. Se 
recomienda avanzar, retirar el ecoendos-
copio y luego rotarlo hasta obtener una 
posición perpendicular. Algunas veces es 
necesario rotar al paciente para mantener 
el nivel de agua dentro de la zona focal 
del transductor. 

Con fines de estadificación es importante 
saber que el lóbulo izquierdo del hígado y 
la vesícula biliar aparecen en posición ante-
rior. El páncreas, la vena esplénica, la arte-
ria mesentérica y la vena porta se evalúan 
en la ubicación posterior. Desde el cuerpo 
gástrico, el hígado izquierdo debe explorar-
se en la posición anterior derecha, y la vena 
esplénica, el cuerpo y la cola del páncreas 
deben explorarse en la posición posterior 
izquierda. En el fundus, el bazo se evalúa 
en la posición izquierda, el lóbulo hepático 
izquierdo en la posición derecha y la aorta, 
la vena esplénica y el eje celíaco en posi-
ción posterior. El estudio de los ganglios 
linfáticos perigástricos debe evaluarse en 
curvatura menor y mayor. (17)

Lesiones subepiteliales 
con potencial de 
malignidad

Las lesiones subepiteliales (LSE) del trac-
to gastrointestinal son tumores que se 
originan en la muscularis mucosae, sub-
mucosa o muscular propia. El término 
de LSE es preferible al término de tumor 
submucoso, el cual solo debe ser usado 
para aquellos tumores que se originan en 
la capa de la submucosa. (18) La mayoría 
de LSE se encuentran en el estómago y 
se encuentran aproximadamente en el 
0,36 % de las endoscopias de vías diges-
tivas altas de rutina, (19,20) usualmente 
se identifican como lesiones redondeadas, 
protuberantes, cubiertas con mucosa nor-
mal. La mayoría son pequeñas (menores 
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de 2 cm) y se hallan incidentalmente du-
rante una endoscopia digestiva superior; 
sin embargo, algunas LSE pueden mani-
festarse clínicamente con sangrado, obs-
trucción o metástasis, dependiendo de 
su tamaño, localización y características 
histopatológicas. (18,21) La mayoría de 
estas lesiones son benignas; no obstante, 
se reportan hallazgos de malignidad en el 
13 % de las LSE gástricas y el 8 % pueden 
ser potencialmente malignas. (22) 

El USE es el estudio más preciso para 
caracterizar las LSE (23,24) permite dis-
tinguir de manera confiable las lesiones 
intramurales de las compresiones extra-
murales y las caracteriza según el tamaño, 

la ecogenicidad y el origen, lo que mejora 
la precisión del diagnóstico diferencial y 
permite el estudio y seguimiento de estas 
lesiones; así mismo permite obtener una 
muestra de tejido guiada para confirmar 
su histología, lo que es especialmente 
importante para las lesiones hipoecoicas 
que surgen de la 3.ª o 4.ª capa ecogénica. 
(21) Aunque la mayoría de las LSE son 
consideradas como lesiones benignas, in-
cluidos los tumores del estroma gastroin-
testinal (GIST, por sus siglas en inglés), 
los tumores miogénicos y neurogénicos 
tienden a progresar hacia la malignidad. 
(25) En la Figura 26.2, se establece el 
algoritmo de manejo de la LSE más fre-
cuente en la cavidad gástrica. 

GIST

Sintomático

No sintomático

Resección

Resección

Resección

Sí

Sí

No

No

Vigilancia según 
características 

endosonográficas 
cada 6 a 12 meses

Vigilancia según 
características 

endosonográficas 
cada 6 a 12 meses

¿Hay cambios en tamaño o presenta 
características preocupantes?

Tamaño > 2cm

Figura 26.2. Algoritmo de manejo de LSE – GIST.
Fuente: elaboración propia.
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Pliegues gástricos grandes
La evaluación de los pliegues gástricos 
engrosados plantea un difícil problema 
de diagnóstico. La presencia de engrosa-
miento de la pared esofágica o gástrica 
aumenta el riesgo de malignidad. La utili-
dad de la USE en la evaluación de los plie-
gues gástricos engrosados puede ayudar a 
establecer la etiología y el diagnóstico. En 
un estudio de 21 pacientes con engrosa-
miento de la pared gástrica, las biopsias 
dirigidas por USE (FNA/FNB) tuvieron 
una sensibilidad, especificidad y valores 
predictivos positivos y negativos de 85 %, 
100 %, 100 % y 74 %, respectivamente, 
para el diagnóstico de malignidad. (26)

En un estudio radiológico de los pliegues 
gástricos, Nishibayashi et al. encontraron 
que el riesgo de cáncer gástrico era 35,5 ve-
ces mayor en los casos donde se hallaron 

pliegues gástricos mayores a 7 mm, que en 
aquellos que tenían un grosor de 4 mm o 
menos en el cuerpo gástrico y señaló que 
el grosor del pliegue en el cuerpo gástrico 
fue un factor de riesgo de cáncer gástrico 
indiferenciado. (27,28)

Evaluación de pliegues 
gástricos engrosados

La pared gástrica normal, conforma-
da por las cinco capas mide entre 0,8 y 
3,6 mm en la USE y se considera engro-
sada cuando excede los 4 mm. (29) Exis-
ten múltiples causas posibles de pliegues 
gástricos engrosados que se observan en 
la endoscopia (Tabla 26.1) y las que se en-
cuentran comúnmente en la práctica clí-
nica son la linitis plástica, la enfermedad 
de Ménétrier y el linfoma.

Tabla 26.1. Diagnósticos diferenciales de los pliegues gástricos engrosados.

Categoría Alteración

Enfermedades malignas Adenocarcinoma, linitis plástica, linfoma, enfermedad metastásica.

Infecciones
Sífilis secundaria, tuberculosis, citomegalovirus (CMV), infección 
por virus de herpes simple (VHS), histoplasmosis, criptococosis, 
aspergilosis, infección por H. pylori, anisakiasis.

Patologías infiltrativas Enfermedad de Crohn, sarcoidosis, amiloidosis, otras gastritis 
(eosinofílicas, granulomatosas y linfocíticas).

Patologías vasculares Gastropatía portal hipertensiva, varices gástricas.

Otras patologías Enfermedad de Ménétrier, síndrome de Zollinger–Ellison, 
hiperrugosidad, gastritis quística profunda.

Linitis plástica
La linitis plástica (LP) se caracteriza en-
doscópicamente por pliegues gástricos 

engrosados con pobre o mala distensibili-
dad de las paredes gástricas a la insuflación. 
Histopatológicamente, la linitis plástica se 
manifiesta por el crecimiento difuso de 

Fuente: adaptada de (1).
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células malignas con características de 
anillo de sello y, generalmente, se asocia 
con marcada fibrosis submucosa y engro-
samiento de la pared gástrica. (30) La LP 
puede ser un desafío diagnóstico ante la 
ausencia de una lesión claramente visible 
en endoscopia y en la dificultad de obtener 
una muestra de biopsia profunda con las 
pinzas de biopsia convencionales, incluso 
con reportes negativos en el 30 % de todos 
los casos. (1) En el USE, la linitis plástica se 
caracteriza por el engrosamiento difuso de 
las capas de la pared gástrica, principalmen-
te comprometiendo a la segunda, tercera y 
cuarta ecocapas (Figura 26.3). (31,32)

El engrosamiento de la cuarta capa (mus-
cularis propia) rara vez es benigno. El ha-
llazgo de pliegues gástricos engrosados se 
debe considerar un hallazgo preocupante 
de LP; conociendo que las biopsias endos-
cópicas en general son negativas, la reali-
zación de una biopsia FNA/FNB guiada 
por USE demuestra malignidad de célu-
las epiteliales que contienen núcleos ex-
céntricos con citoplasma espumoso (que 
se asemejan a histiocitos degenerados), 
células raras con vacuolas intracitoplas-
máticas y núcleos hipercromáticos en for-
ma de media luna, característicos de las 
células en anillo de sello.

A B

Figura 26.3. Linitis plástica. A. Visión endoscópica: pliegues gástricos engrosados, con 
distensibilidad limitada de los pliegues del cuerpo gástrico. B. Imagen endosonográfica 
con compromiso de la segunda, tercera y cuarta ecocapas de la pared gástrica.
Fuente: fotos de los autores.

Enfermedad de 
Ménétrier (diagnóstico 
diferencial con linitis)

La enfermedad de Ménétrier se caracteriza 
por hiperplasia epitelial que involucra la su-
perficie y las células mucosas foveolares. La 
patogenia de la enfermedad de Ménétrier 
no se conoce completamente, pero implica 

al factor de crecimiento transformante 
alfa (TGF–α), que aumenta la producción 
de moco gástrico e inhibe la secreción de 
ácido. Los pacientes suelen presentar dolor 
epigástrico, astenia, anorexia, pérdida de 
peso, edemas y vómitos. 

Los pliegues engrosados generalmente se 
limitan al cuerpo y fondo del estómago, 
frecuentemente simétricos y agrandados. 
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En ocasiones cuando son asimétricos, 
pueden presentarse con una apariencia 
polipoide. (1) La resección con asa o biop-
sia de espesor total se requiere general-
mente para el diagnóstico que se establece 
mediante la demostración de hiperplasia 
foveolar extrema con atrofia glandular. 
(33,34) En una serie de casos clínicos, el 
15 % de los pacientes con enfermedad de 
Ménétrier tenía un cáncer gástrico aso-
ciado, (35) incluyendo varios casos en los 
que se documentó la progresión de dis-
plasia a cáncer comprobado. (36–38) 

Durante un estudio con USE, la enfer-
medad de Ménétrier muestra un engrosa-
miento ecogénico más que hipoecoico, lo 
cual afecta predominantemente la segun-
da ecocapa gástrica, donde se encuentran 
pequeñas imágenes quísticas. (39)

Importancia del 
ultrasonido endoscópico 
en la estadificación del 
cáncer gástrico

El USE tiene un gran impacto como pro-
cedimiento en la estadificación después 
de la confirmación histológica de cán-
cer gástrico en comparación con otros 
estudios imagenológicos. (40–42) Los 
estudios de imágenes no invasivas como 
la tomografía computarizada (TC) están 
ampliamente disponibles, pero carecen 
de precisión para evaluar la profundidad 
de la invasión tumoral frente a la afecta-
ción de los ganglios linfáticos. (43,44) El 

USE es el método no quirúrgico más con-
fiable para evaluar la profundidad de la 
invasión de tumores gástricos primarios, 
porque es un procedimiento de bajo ries-
go y proporciona una predicción más pre-
cisa del estadio T y N que las imágenes de 
TC. (45–47).

La toma de biopsias mediante FNA o 
FNB se realiza con mayor frecuencia para 
confirmar la sospecha de cáncer en casos 
de pacientes con cáncer gástrico infiltran-
te tipo LP, ya que, en algunos de estos 
pacientes con compromiso submucoso, el 
tumor impide el diagnóstico a pesar de 
los intentos repetidos de toma de biopsias 
por endoscopia convencional. (48) La pre-
sencia de ascitis o ganglios perigástricos 
de apariencia maligna pueden ser sugesti-
va de enfermedad avanzada. (49) 

Pequeñas siembras metastásicas en el ló-
bulo izquierdo del hígado o ascitis malig-
na de bajo volumen pueden diagnosticar-
se mediante USE FNA/FNB, lo que evita 
la necesidad de una laparoscopia de esta-
dificación al establecer un diagnóstico no 
quirúrgico. No está clara la utilidad del 
USE, en la reestadificación después de la 
quimioterapia o radioterapia, (1) debido a 
la limitación del USE para distinguir de 
manera confiable la fibrosis, tejido infla-
matorio y tejido neoplásico. (15,50)

Evaluación

La mayoría de los cánceres gástricos se 
diagnostican mediante endoscopia, con 
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múltiples biopsias tomadas para estable-
cer la histología y la localización del cán-
cer en el estómago; así mismo, se debe 
establecer la relación con la unión eso-
fagogástrica (UEG) para los tumores 
proximales. Además, el examen endos-
cópico permite identificar complicacio-
nes secundarias del tumor como obs-
trucción luminal o sangrado. Se puede 
realizar la resección endoscópica de la 
mucosa (EMR, por sus siglas en inglés) 
o la disección endoscópica submucosa 
(ESD, por sus siglas en inglés) de las le-
siones superficiales para proporcionar 
una muestra más grande que permita 
la evaluación histológica del grado de 
diferenciación, la presencia de invasión 
linfovascular y la profundidad de la infil-
tración. La EMR y la ESD proporcionan 
una estadificación T precisa para los cán-
ceres tempranos y tienen el potencial de 
ser terapéuticas. (1)

Estadificación
La estadificación del cáncer gástrico está 
definida por el sistema de la American 
Joint Committee on Cancer (AJCC) en 
su octava versión (51) que define la exten-
sión anatómica de la enfermedad y se des-
cribe en la Tabla 26.2:

• T: indica la profundidad de la invasión 
del tumor primario de los carcinomas 
gástricos, los cuales se originan en la 
mucosa e invaden progresivamente las 
capas más profundas de la pared gás-
trica a medida que hay progresión de la 
enfermedad.

• N: indica la diseminación del cáncer a 
ganglios linfáticos regionales específicos.

• M: indica la metástasis más allá de gan-
glios linfáticos regionales específicos o 
a órganos tales como hígado, pulmón o 
glándulas suprarrenales.

Tabla 26.2. Estadificación del cáncer gástrico.

Tumor primario

TX Tumor primario que no puede ser determinado.

T0 No hay evidencia de tumor primario.

Tis Carcinoma in situ: tumor intraepitelial junto con invasión de la lámina propia, 
alto grado de displasia.

T1
Tumor que invade la lámina propia, muscularis mucosae o submucosa.
a: Tumor que invade la lámina propia y muscularis mucosae.
b: Tumor que invade la submucosa.

T2 Tumor que invade la muscular propia.

T3 Tumor que penetra el tejido conectivo subseroso sin invasión del peritoneo vis-
ceral o estructuras adyacente (peritoneo visceral).
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T4
Tumor que invade la serosa (peritoneo visceral) o estructuras adyacentes:
a: Tumor que invade la serosa (peritoneo visceral).
b: Tumor que invade estructuras u órganos adyacentes.

Nódulos linfáticos regionales 

NX Nódulos linfáticos regionales que no pueden ser evaluados.

N0 No hay metástasis a nódulos linfáticos regionales.

N1 Metástasis en 1 o 2 nódulos linfáticos regionales.

N2 Metástasis en 3 a 6 nódulos linfáticos regionales.

N3 Metástasis en 7 o más nódulos linfáticos regionales.

a: metástasis en 7 a 15 nódulos linfáticos regionales.

b: metástasis en 16 o más nódulos linfáticos regionales.

Metástasis a distancia

M0 No hay metástasis a distancia.

M1 Metástasis a distancia.

Estadificación clínica

Estadio 0 Tis N0 M0

Estadio I T1 o T2 N0 M0

Estadio IIA T1 o T2 N1, N2 o N3 M0

Estadio IIB T3 o T4a N0 M0

Estadio III T3 o T4a N1, N2 o N3 M0

Estadio IVA T4b Cualquier N M0

Estadio IVB Cualquier T Cualquier N M1

Fuente: adaptada de (51).

El USE evalúa la profundidad de la inva-
sión tumoral (estadio T), el compromiso 
ganglionar linfático por presencia de gan-
glios anormales o aumentados de tamaño 
(estadio N) y las lesiones metastásicas en 
los órganos circundantes así como la pre-
sencia de ascitis, (52) por lo que ayuda a 
planificar el tratamiento en pacientes que 
están siendo considerados para EMR o 
ESD. (53) Para el cáncer gástrico tempra-
no limitado a la mucosa y submucosa, la 

sociedad japonesa de gastroenterología 
propuso una escala endoscópica para su 
clasificación: (54) 

• Tipo I: tumor protruido.
• Tipo II: tumor superficial (con subti-

pos a: elevado, b: plano, c: deprimido). 
• Tipo III: tumor excavado. 

En relación con el USE, investigadores ja-
poneses propusieron una subclasificación 
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del estadio T1, ellos dividieron el T1 en 
T1m (limitado a la mucosa, capas 1–2) y 
un T1sm (dentro de la submucosa, capa 3). 
(15,55)

El ecoendoscopio radial se prefiere gene-
ralmente para la estadificación del cáncer 
gástrico, debido a su facilidad de manipu-
lación y su capacidad para evaluar la rela-
ción entre la lesión y los órganos adyacen-
tes. La minisonda ultrasónica es útil para 
lesiones pequeñas, porque estas lesiones 
pueden visualizarse simultáneamente me-
diante endoscopia y endosonografía. En 
pacientes con sospecha de enfermedad 
ganglionar en los que se requiere confir-
mación citológica, se utiliza un ecoendos-
copio de disposición curvo lineal.

Estadificación clínica

Los modernos métodos de obtención de 
imágenes constituyen la piedra angular 
de la estadificación clínica y el compromi-
so anatómico del adenocarcinoma gástri-
co en órganos o estructuras adyacentes. 
Se sugiere realizar una TC de tórax, ab-
domen y pelvis con contraste oral e in-
travenoso para determinar la extensión 
de la enfermedad, realizando una USE si 
no se observa enfermedad metastásica en 
la TC. (1) En pacientes considerados para 
resección quirúrgica sin terapia neoadyu-
vante, la laparoscopia de estadificación 
se puede realizar para detectar metástasis 
ocultas no vistas radiológicamente en pa-
cientes con T3 o enfermedad con ganglios 
positivos. En pacientes previstos para te-
rapia neoadyuvante podría considerarse 

la laparoscopia de estadificación con lava-
do peritoneal. (56,57) Se demostró que el 
USE tiene mejor rendimiento en compa-
ración con la tomografía por emisión de 
positrones–tomografía computada (PET–
TC) en la estadificación y reestadificación 
N del cáncer gástrico. (58)

Estadificación del tumor (T)
La experiencia de estadificación en 

cáncer gástrico en nuestro centro de en-
doscopia ha sido realizada por USE con 
el método de llenado de agua dentro de 
la cavidad gástrica que permite una fácil 
visualización y definición de la estructura 
de la pared gástrica, complementando en 
otras áreas con el método de insuflación 
con balón.

La técnica inicia con el paciente en po-
sición en decúbito lateral izquierdo. Se 
instila agua en la cavidad gástrica para 
sumergir la lesión, se aspira para mini-
mizar la presencia de aire que impide 
una buena valoración de la pared. Du-
rante el procedimiento para optimizar 
la señal acústica, se debe evitar la intro-
ducción excesiva del endoscopio para re-
ducir artefactos y permitir la evaluación 
de la lesión sin contacto, evitando la 
compresión de los planos tisulares y una 
estadificación T inexacta. El transductor 
del endosonografo se mantiene perpen-
dicular a la lesión para evitar imágenes 
tangenciales que pueden sobre estadifi-
car la lesión. El sobrellenado del balón 
puede causar compresión directa de las 
ecocapas formando un patrón erróneo 
en tres ecocapas. (15)
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El cáncer gástrico aparece como una le-
sión hipoecoica de la pared gástrica, con 
pérdida gradual del patrón endosonográ-
fico usual (Figura 26.4). El compromiso 
de las capas 1 a 3 se corresponde con 
la infiltración en la submucosa (T1); el 
compromiso de las capas 1 a 4 se correla-
ciona con la infiltración de la muscular 
propia (T2); y la expansión más allá de la 

muscular propia que da como resultado 
un borde exterior irregular indica inva-
sión subserosa (enfermedad T3), (Figura 
26.5). La enfermedad por T4a se recono-
ce por la pérdida de la capa brillante de 
la serosa y la extensión de la masa a los 
órganos circundantes, como el hígado, el 
páncreas y el bazo, e indica la enferme-
dad por T4b.

Figura 26.4. Cáncer de gástrico en estadio temprano: A. Visión endoscópica de CG en 
estadio temprano limitado a la capa mucosa. B y C. CG en estadio temprano que com-
promete mucosa y muscularis mucosae. D. Adenopatia perigástrica.
Fuente: fotos de los autores.

Figura 26.5. Adenocarcinoma gástrico en antro: A. Visión endoscópica. B. CG que compro-
mete las cinco ecocapas de la pared gástrica – T3.
Fuente: fotos de los autores.

A
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D

B
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Estadificación nodal (N)

Para esta estadificación se examinan las 
estaciones de los ganglios linfáticos peri-
gástricos y regionales, y se documentan 
las características sospechosas (hipoecoge-
nicidad, bordes irregulares, forma redon-
da, tamaño > 10 mm). Los ganglios linfá-
ticos tienden a estar situados a lo largo de 
los vasos sanguíneos y deben distinguirse 
con la imagen de tiempo real. Los gan-
glios linfáticos son estructuras discretas 
con eco interno, a diferencia de los vasos 
sanguíneos que tienen una continuidad 
lineal y son esencialmente anecoicos. (15)

Las áreas importantes de drenaje ganglio-
nar para la estadificación del cáncer son 
el eje celíaco, la arteria esplénica, el hilio 
esplénico, la arteria hepática, la vena por-
ta y la arteria gástrica izquierda en el liga-
mento gastrohepático entre el hígado y la 
curvatura menor del estómago. La biopsia 
por FNA se puede realizar para la confir-
mación citológica de compromiso metas-
tásico, y se puede realizar sin necesidad de 
hacerlo a través del tumor primario.

Estadificación de  
metástasis (M)

El USE no es un método apropiado 
para detectar metástasis a distancia en 
cáncer gástrico. (55,59) Debido a su pro-
fundidad y a penetración limitada, el 
USE de alta frecuencia se puede utilizar 
para explorar el lóbulo hepático izquier-
do y una parte del lóbulo derecho. Este 
procedimiento se encuentra limitado 
para evaluar metástasis pulmonares y 
metástasis peritoneales distantes. (15) 
En esta etapa de evaluación, el ecoen-
doscopio avanza hasta el antro gástrico, 
las estructuras circundantes (lóbulo iz-
quierdo del hígado, peritoneo, capas 
pleurales del pulmón y del mediastino) 
se examinan cuidadosamente en retira-
da. Las lesiones metastásicas, ascitis ma-
ligna, derrame pleural, o metástasis en 
los ganglios distantes pueden pasar des-
apercibidas en la TC de estadificación, 
y su detección por USE con o sin FNA 
puede cambiar la evaluación preopera-
toria y el manejo posterior del paciente 
(Figura 26.6). (60,61)

A B

Figura 26.6. Adenocarcinoma gástrico: A. Ascitis maligna, B. Compromiso metastásico en 
cola de páncreas.
Fuente: fotos de los autores.
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Los cánceres superficiales tienen un ries-
go muy bajo de metástasis en los ganglios 
linfáticos o distantes. (62) Por lo general, 
la afectación de la submucosa tiene in-
dicación quirúrgica, debido a un riesgo 
cercano al 20 % de metástasis ganglionar. 
(63) Después de la endoscopia, la USE 
es el procedimiento diagnóstico más im-
portante para la estadificación local en 
pacientes con cáncer gástrico. El USE se 
considera la modalidad de elección para 
la estadificación local, con una precisión 
que varía entre el 65 % y el 92,1 % para 
la estadificación T (64) y entre el 66 % y 
el 90 % para la estadificación N. (65,66)

Como recomendación para llevar a cabo 
un adecuado estudio endosonográfico se 
sugiere durante el examen (1):
• Evaluar el tumor primario: profundi-

dad de penetración.
• Establecer el compromiso de los gan-

glios linfáticos regionales: paracardia-
les, perigástricos, peripilóricos, arteria 
gástrica izquierda, arteria hepatoduo-
denal, arteria hepática, arteria espléni-
ca e hilio esplénico.

• Establecer el compromiso de los gan-
glios linfáticos metastásicos: pancrea-
toduodenales, retropancreáticos, peri-
pancreáticos, mesentérico superiores, 
paraaórticos y retroperitoneales.

• Determinar el compromiso metastási-
co en el lóbulo izquierdo del hígado.

• Establecer el compromiso metastásico 
en el peritoneo (evalúe la presencia de 
ascitis maligna de bajo volumen).

• Establecer el compromiso metastásico 
en el revestimiento pleural por derrame 

maligno y el compromiso metastásico 
en ganglios linfáticos mediastínicos: di-
seminación metastásica.

Linfoma gástrico 
primario no Hodking

La incidencia de linfoma ha ido en au-
mento durante las últimas 2 a 3 décadas. 
(67,68) Los linfomas digestivos primarios 
representan el 12,5 % de todos los linfo-
mas gástricos no Hodking (LNH), el lin-
foma gástrico incluye el linfoma sistémico 
con afectación gástrica secundaria y linfo-
ma gástrico primario. (68) El estómago es 
el sitio más común de LNH extraganglio-
nar seguido por el intestino delgado. El 
LNH representa entre el 30 % y el 40 % 
de todos los linfomas extranodales (67); 
así mismo, aborda el 70 % de todos los 
linfomas gastrointestinales. (69) Tanto el 
LNH primario como la enfermedad gan-
glionar diseminada pueden encontrarse 
en el estómago. 

Las presentaciones más frecuentes de los 
linfomas gástricos primarios son el linfo-
ma extraganglionar de células B de zona 
marginal, el de tipo de tejido linfoide 
asociado a mucosas (MALT) o el linfoma 
difuso de células B grandes (DLBCL). 
Otros tipos menos frecuentes incluyen 
el linfoma de células del manto, los linfo-
mas foliculares y el linfoma periférico de 
células T. (1)

El LNH nace de las células linfáticas del 
tejido conectivo subepitelial de la pared 
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En un estudio representativo referencia-
do, el USE realizó un diagnóstico correc-
to de linfoma en 76 de 82 pacientes con 
una sensibilidad del 93 %, el valor predic-
tivo positivo fue del 91 %, la especificidad 
del 98 %, el valor predictivo negativo del 
98 % y la precisión diagnóstica del 97 %. 
En la evaluación de la profundidad de 
la invasión del linfoma, Caletti en 1996 
reportó que el USE tuvo un diagnóstico 
correcto en el 87 % de los casos. El USE 
mostró ganglios linfáticos perigástricos 
metastásicos en 15 de 27 pacientes con 
una sensibilidad del 56 %. El valor pre-
dictivo positivo fue del 100 %, la especi-
ficidad del 100 % y el valor predictivo ne-
gativo del 82 %. La precisión diagnóstica 
fue del 85 %. (72)

La clasificación de Ann Arbor (Tabla 
26.3) ha sido aceptada como el mejor 
medio para describir la extensión de la 
enfermedad anatómica y como sistema 
universal para una variedad de linfomas. 
El AJCC y la Union for International 
Cancer Control (UICC) han adoptado la 
Clasificación de Ann Arbor como siste-
ma oficial para clasificar la extensión ana-
tómica de la enfermedad en el linfoma de 
Hodgkin y no linfoma de Hodgkin. (73) 
La estadificación es independiente de la 
modalidad de imagen utilizada.

gástrica, infiltrando la capa mucosa y la 
muscular propia. Desde el punto de vista 
endoscópico, se diferencian tres tipos 
de crecimiento: la forma infiltrante di-
fusa con presencia de pliegues gástricos 
atípicos e indurados; la forma ulcerativa, 
con presencia de lesiones ulceradas de di-
ferente localización, y la forma primaria 
polipoide. (14)

El USE es la modalidad diagnóstica más 
sensible para establecer la estadificación 
local del linfoma gástrico. (50,67,70) Este 
tumor se caracteriza por el hallazgo de 
una lesión intramural hipoecoica, loca-
lizada en la zona de los ecos mucoso y 
submucoso (primera a tercera ecocapa), 
(14) con destrucción de la arquitectura 
de la pared gástrica normal, asociada con 
el compromiso de los ganglios linfáticos 
perigástricos (50). Adicionalmente, el 
compromiso linfomatoso de la pared gás-
trica se caracteriza principalmente por el 
crecimiento longitudinal dentro de la pa-
red. (15) Estos hallazgos son importantes 
para la planificación del tratamiento. En 
pacientes con biopsias endoscópicas nega-
tivas se puede realizar la toma de FNA/
FNB guiada por USE con equipo curvo 
lineal para obtener una muestra de tejido 
central de las capas más profundas de la 
pared gástrica. (71)

Tabla 26.3. Clasificación principal de los linfomas.

Estadio Descripción

I
Compromiso de un solo sitio linfático (por ejemplo: región nodal, anillo de 
Waldeyer, timo o bazo) (I) o compromiso localizado de un solo órgano o sitio 
extralinfático en ausencia de compromiso de los ganglios linfáticos (IE).
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II

Compromiso de dos o más regiones de ganglios linfáticos del mismo lado del 
diafragma (II); o compromiso localizado de un solo órgano o sitio extralinfático 
en asociación, con afectación de ganglios linfáticos regionales con o sin compro-
miso de otras regiones de ganglios linfáticos del mismo lado del diafragma (IIE).

III

Compromiso de las regiones de los ganglios linfáticos a ambos lados del dia-
fragma (III), que también puede ir acompañado de extensión extralinfática en 
asociación con la afectación de los ganglios linfáticos adyacentes (IIIE) o de la 
afectación del bazo (IIIS) o ambos (IIIE, S).

IV

Compromiso difuso o diseminado de uno o más órganos extralinfáticos, con o 
sin compromiso asociado de los ganglios linfáticos, o afectación aislada de órga-
nos extralinfáticos en ausencia de compromiso de ganglios linfáticos regionales 
adyacentes, pero junto con enfermedad en sitios distantes. El estadio IV incluye 
cualquier compromiso del hígado o la médula ósea, los pulmones (que no sea 
por extensión directa desde otro sitio) o el líquido cefalorraquídeo.

Designaciones aplicables a cualquier estadio

A Asintomático

B Fiebre (temperatura> 38,0ºC), diaforesis nocturna, pérdida inexplicable del 
> 10 % del peso corporal en los 6 meses anteriores.

E Compromiso de un único sitio extraganglionar contiguo o próximo al sitio gan-
glionar conocido.

S Compromiso esplénico.

Fuente: adaptada de (73).

Finalmente, el USE es una herramienta 
diagnóstica sensible para evaluar la res-
puesta a la quimioterapia y radioterapia 
para pacientes con LNH; sin embargo, 
una de las desventajas del USE está en 
el seguimiento y reestadificación tras el 
tratamiento, ya que tiende a sobreesta-
dificar la enfermedad residual y no siem-
pre puede diferenciar la fibrosis reactiva 
secundaria de la terapia de la infiltra-
ción por crecimiento tumoral. (15,67,70) 
Sin embargo, comparando el USE con 
otros métodos de diagnóstico por ima-
gen, este representa el mejor método de 
seguimiento en la evaluación de la pared 
gástrica. (14) 

USE FNA – FNB

La citología por aspiración con aguja 
fina combinada con USE (USE–FNA) y 
la biopsia con aguja fina combinada con 
USE (USE–FNB) son técnicas bien es-
tablecidas para la adquisición de tejidos 
en lesiones en el tracto gastrointestinal y 
estructuras adyacentes. Estos son métodos 
seguros y efectivos para lograr diagnósticos 
definitivos y planificar decisiones terapéu-
ticas. Los estudios han confirmado que va-
rios aspectos afectan la tasa de diagnóstico 
de USE–FNA/FNB, incluyendo la habili-
dad y experiencia del ecoendoscopista y el 
citopatólogo, el calibre de la aguja FNA/
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FNB, las diferentes técnicas en cuanto al 
uso de la succión y estilete, el número de 
pases de la aguja y la presencia de evalua-
ción de citopatología en sala. (74–76) La 
FNA guiada por USE de los ganglios lin-
fáticos regionales y a distancia aumenta la 
precisión de la estadificación ganglionar 
(77,78). Los métodos para optimizar la ca-
lidad de las muestras FNA/FNB y mejo-
rar las tasas de diagnóstico son temas de 
investigación emergente. (79)

Las contraindicaciones para la FNA/
FNB son limitadas. Como regla general la 
FNA/FNB debe ser prohibida en pacien-
te con coagulopatía: Índice internacional 
normalizado (INR) > 1,5, conteo plaque-
tario menor a 100 000 y el uso reciente 
de antiagregantes plaquetarios como el 
clopidogrel. (80–82) Sin embargo, el uso 
de aspirina o medicamentos antiinflama-
torios no esteroides (AINE) no es un pro-
blema. Los pacientes que reciben terapia 
anticoagulante, como warfarina o nuevos 

anticoagulantes orales (NOAC) como da-
bigatrán, deben suspender su medicación 
antes del procedimiento (3 a 5 días para 
warfarina y 48 horas para NOAC). Si el 
paciente tiene un alto riesgo de episodios 
tromboembólicos, se debe considerar la 
terapia puente con heparina de bajo peso 
molecular. Los pacientes con clopidogrel 
deben suspender el medicamento durante 
7 a 10 días antes del procedimiento si tie-
nen un riesgo tromboembólico bajo. (76)

Por último, algunos cambios anatómi-
cos pueden contraindicar la USE–FNA, 
como un gran vaso o conducto que se in-
terpone entre la lesión objetivo de la pun-
ción y la sonda de ultrasonido. Es posible 
que no se pueda acceder a los ganglios 
linfáticos si la masa primaria impide el 
muestreo directo de los ganglios, lo que 
conlleva el riesgo de resultados falsos po-
sitivos. La Tabla 26.4 proporciona una 
descripción general de las contraindica-
ciones de la USE–FNA.

Tabla 26.4. Contraindicaciones para realizar FNA/FNB mediante USE.

Contraindicaciones para el 
examen endoscópico Inestabilidad hemodinámica o respiratoria.

Sospecha de perforación de víscera hueca.

Ayuno incompleto u obstrucción del tracto de salida 
gástrico no descomprimido.

Alteraciones de la coagulación Uso de anticoagulantes o agentes antiagregantes*.

Lesión inaccesible Lesión no visualizada.

Interposición de grandes vasos.

Lesión metastásica con interposición del tumor primario.

USE con FNA/FNB que no altere 
el manejo posterior del paciente.

*ASA o AINES no son medicamentos contraindicados.

Fuente: adaptada de (1).
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Endosonografía 
terapéutica en cáncer 
gástrico
El uso del ecoendoscopio de curvo lineal 
ha ampliado el ámbito de las interven-
ciones terapéuticas, entre ellas, el manejo 
paliativo de los pacientes con obstrucción 
maligna del tracto de salida gástrico, me-
diante la creación de una anastomosis en-
tre el estómago y el intestino delgado con 
ayuda de los stents luminales de aposición 
autoexpandibles (LAMS). De forma recien-
te, se ha reportado la creación de anasto-
mosis gastroentéricas realizadas bajo guía 
endosonográfica. (83) El procedimiento 
tiene el potencial de ofrecer una permea-
bilidad luminal duradera sin el riesgo de 
obstrucción del stent por crecimiento del 
tumor, y también evita la morbilidad de 
un procedimiento quirúrgico; (1,84) así 
mismo, permite mantener el aporte nutri-
cional en este tipo de pacientes. También 
se describe la utilización de los LAMS para 
el drenaje de pseudoquistes pancreáticos o 
el drenaje de pancreatitis sobreinfectadas, 
lo que permite la limpieza endoscópica 
repetida hasta lograr un desbridamiento 
y cicatrización adecuada. Esto la hace una 
alternativa de mucho menor morbilidad 
a los procedimientos quirúrgicos previos 
con marzurpialización de las colecciones 
pancreática. Por último, se describe la uti-
lidad de la ecoendoscopia en el estómago 
para localizar conductos biliares dilata-
dos del árbol biliar izquierdo y realizar 
derivaciones gastrobiliares en casos con 
alteración de la continuidad digestiva al 

duodeno que impidan el abordaje biliar 
transpapilar. (85,86)
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Introducción
La ingesta de cuerpos extraños y 

la impactación alimentaria (alimentos 
firmemente atascados en el esófago) son 
condiciones frecuentes en el servicio de 
urgencias. Cerca del 80 % de los casos se 
dan en la población pediátrica, correspon-
den a eventos accidentales y los objetos 
más frecuentemente encontrados en este 
grupo poblacional son: imanes, monedas 
y baterías. (1) En los adultos, la ingesta de 
cuerpos extraños suele estar relacionada 
con ciertas condiciones: déficit cognitivo, 
patologías psiquiátricas, pacientes mayo-
res edéntulos, ganancia secundaria en pa-
cientes privados de la libertad y transporte 
de narcóticos. (2–4) De manera frecuente 
se presentan obstrucciones por cuerpos 
extraños al ingerir alimentos como pollo 
o pescado, sin que estén necesariamente 

relacionados con las condiciones mencio-
nadas previamente, sino con el tipo de 
alimento y su masticación. Otros elemen-
tos que causan obstrucción de manera 
frecuente son algunos tendones o carnes; 
en nuestro servicio, estos últimos son los 
más comunes. (5,6) La ingesta accidental 
de prótesis dentales y de sus componentes 
también es un evento frecuente y puede 
llevar a perforación por impactación de 
los ganchos que muchos de estos elemen-
tos pueden tener. (7) 

Actualmente, no se cuenta con estudios so-
bre la incidencia de esta condición en nues-
tro medio; sin embargo, según estadísticas 
norteamericanas, se reportan hasta 1500 
muertes al año por cuerpos extraños y la 
incidencia de impactación alimentaria es 
de 13–25 casos por cada 100 000 habitan-
tes (8–10).

Cuerpos extraños en 
vía digestiva superior
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Cerca del 80 % de los cuerpos extraños 
ingeridos transitarán a través del tracto 
digestivo sin necesidad de intervención; 
no obstante, entre el 10 y el 20 % podrá 
requerir manejo endoscópico y menos 
del 1 % manejo quirúrgico. (11) En los 
últimos cinco años se han presentado en 
nuestro servicio tres casos que requirie-
ron manejo quirúrgico por perforación 
durante su tránsito a través del tracto di-
gestivo; estas se dieron en yeyuno (espina 
de pescado), colon sigmoide (palillo) y vál-
vula ileocecal (hueso de pollo). 

Los sitios más frecuentes en los que se 
alojan los cuerpos extraños corresponden 
a sitios de estrechez anatómica como: el 
músculo cricofaríngeo, el arco aórtico, el 
bronquio fuente izquierdo, la unión gas-
troesofágica y el píloro. En tanto que hay 
un riesgo adicional para quienes presen-
tan alteraciones anatómicas congénitas o 
secundarias a procedimientos quirúrgicos 
u otras patologías (anillos de Schatzki, es-
tenosis, hernia hiatal, etc.). (12) 

También merece atención la potencial 
migración de stents ubicados en esófago, 
píloro y vía biliar, ya que todos estos al des-
plazarse pueden producir complicaciones, 
aunque esta es una eventualidad reportada 
de manera infrecuente en la literatura. En 
nuestro servicio, se han registrado cuatro 
casos de prótesis migradas que tuvieron 
que ser intervenidas; dos de los stents mi-
grados perforaron el ángulo de Treitz, otro 
el ángulo esplénico del colon y el más re-
ciente fue un stent esofágico indicado por 
fístula de anastomosis esófago–yeyunal 

posterior a bypass gástrico, que se impactó 
en una entero anastomosis (Y de Roux) 
con obstrucción intestinal secundaria y 
que requirió su extracción quirúrgica (Fi-
guras 27.1, 27.2 y 27.3, y Video 27.1). 

Figura 27.1. Perforación de colon por cuerpo 
extraño (stent biliar).
Fuente: foto de los autores.

Figura 27.2. Perforación de intestino delgado 
por cuerpo extraño (prótesis biliar). Extracción 
laparoscópica de cuerpo extraño y enterorrafia.
Fuente: foto de los autores.
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Por otra parte, se ha logrado establecer que 
hasta la mitad de los pacientes con impac-
tación pueden tener esofagitis eosinofílica 
como causa potencial, principalmente en 
menores de 50 años. (8,13) La incidencia 
creciente de la esofagitis eosinofílica se 
presenta con mayor frecuencia en jóvenes; 
además, obliga a descartar esta condición 
en pacientes con historia de alergia co-
nocida y disfagia. Es típico el aspecto del 
esófago en “papel crepé” y la esfacelación 
mucosa, lo que puede producir úlceras y 
estenosis. Cuando se presenta impactación 
en estos pacientes, es fundamental utilizar 
sobretubos y la intubación orotraqueal, 
pues generalmente son procedimientos 
largos y con alto riesgo de perforación.

La impactación alimentaria y los cuerpos 
extraños en esófago son las condiciones 
con mayor riesgo de complicaciones. Se ha 
estimado que el riesgo de perforación está 
entre el 15 y el 35 % para objetos punzan-
tes; en el caso de la impactación alimenta-
ria, el riesgo de perforación aumenta des-
pués de 12 horas del evento. (2,14)

Diagnóstico

El diagnóstico se basa generalmente en 
la sintomatología referida por el paciente, 
por lo que es importante interrogar acer-
ca del posible elemento ingerido y el tiem-
po de evolución del evento. La mayoría 
de los pacientes con cuerpos extraños o 
alimentos impactados son sintomáticos y 
pueden localizar el sitio de la molestia; 
sin embargo, no siempre esta ubicación 

Figura 27.3. Extracción laparoscópica de stent 
esofágico retenido en Y de Roux (entero anas-
tomosis).
Fuente: foto de los autores.

Video 27.1. TAC Perforación intestinal secunda-
ria a stent biliar migrado

Fuente: video de los autores.

La mayoría de los objetos ingeridos son 
punzantes (38 %), seguidos de objetos ro-
mos en el 24 % de los casos y cerca del 
3 % son objetos largos. De los objetos 
punzantes los más frecuentes son espinas 
de pescado y huesos de pollo. El sitio más 
frecuente de impactación es el esófago 
proximal a nivel cricofaríngeo (75 % de 
los casos). (10,8) Se han descrito también 
factores asociados al desarrollo de impac-
tación intestinal como son: alimentos no 
masticados, estenosis pépticas, esofagitis 
esofinofílica, enfermedades del colágeno, 
hernia paraesofágica, lesiones tumorales, 
compresiones extrínsecas (masas medias-
tinales, patología aórtica) y trastornos de 
la motilidad esofágica. 
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se correlaciona con el sitio de la impac-
tación. (15) Los síntomas más frecuentes 
son dolor retroesternal (78 %), disfagia 
(48 %) y odinofagia (43,4 %), mientras 
que los síntomas respiratorios se reportan 
hasta en el 4 % de los casos (asfixia, es-
tridor o disnea). El 3,1 % de los pacientes 
pueden ingresar asintomáticos, (8,10) y los 
pacientes con obstrucciones completas o 
severas pueden presentar sialorrea, episo-
dios de broncoaspiración y tos persistente. 
(11) En el caso de los niños o adultos con 
déficit cognitivo, el diagnóstico suele ser 
más tardío y se realiza principalmente en 
relación a los signos y hallazgos clínicos 
encontrados, como negación para recibir 
alimentos, sialorrea o síntomas respirato-
rios como tos o sibilancias secundarias a 
broncoaspiración. (2) Se ha reportado que 
el inicio súbito de los síntomas, la disfagia 
y la no visualización del cuerpo extraño 
en la faringe son variables independientes 
para la identificación de un cuerpo extra-
ño durante el estudio endoscópico, estos 
hallazgos tienen una sensibilidad del 86 % 
y una especificidad del 63 %. (16)

Para el diagnóstico se debe realizar un exa-
men físico detallado evaluando la presen-
cia de edema en el cuello, eritema, enfise-
ma subcutáneo, fiebre o dolor abdominal, 
hallazgos que hacen sospechar la posibili-
dad de perforación. La hipoxia taquicar-
dia e hipertensión son signos clínicos que 
usualmente están presentes cuando la obs-
trucción esofágica es completa. (8)

Las radiografías simples suelen ser el pri-
mer estudio a realizar, ya que detectan un 

buen número de los cuerpos extraños y 
permiten confirmar localización, tamaño, 
forma y número de elementos ingeridos; 
sin embargo, los elementos radiolúcidos 
que, además, son los más frecuentes (es-
pinas de pescado, huesos de pollo, made-
ra, plástico y objetos metálicos delgados) 
pueden no ser identificados fácilmente, lo 
que disminuye la confiabilidad del estu-
dio. (8,17) La tasa de falsos negativos pue-
de llegar a ser del 47 % y hasta 87 % en 
caso de impactación alimentaria. (8) En 
el contexto de cuerpos extraños radiolúci-
dos, algunos signos radiológicos secunda-
rios como el edema de los tejidos blandos 
prevertebrales, neumotórax, hidrotórax o 
hidroneumotórax pueden sugerir su pre-
sencia y perforación secundaria. (16,17) 

Si el estudio radiográfico es negativo y 
la sospecha clínica es alta, o se presume 
alguna complicación asociada (perfora-
ción, abscesos, mediastinitis o fístulas), se 
recomienda realizar una tomografía con-
trastada. (8,18) La mayoría de los cuerpos 
extraños son visibles en tomografía, pues 
la sensibilidad y especificidad para la de-
tección de los mismos es del 90–100 % 
y 93,7–100 %, respectivamente. (8,11,19) 

El uso de contraste endovenoso puede au-
mentar la calidad del diagnóstico de las 
complicaciones pues permite detectar con 
mayor exactitud abscesos, trayectos fistu-
losos y cambios inflamatorios adyacentes. 

Por otra parte, no se sugiere el uso de 
contraste oral baritado pues puede re-
cubrir el cuerpo extraño y disminuir la 
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posibilidad de identificación del elemen-
to en un estudio endoscópico posterior; 
además, el bario puede obstruir el canal 
del instrumento durante el procedimien-
to. Se puede considerar el uso de contras-
te oral hidrosoluble excepto cuando se 
sospeche obstrucción esofágica completa, 
pues existe el riesgo de broncoaspiración 
y edema pulmonar por tratarse de una so-
lución hipertónica. (11,17–19) 

El engrosamiento de la pared esofágica, 
la identificación de aire extraluminal, las 
laceraciones de la pared esofágica, la pre-
sencia de un objeto radio opaco en una 
colección o masa inflamatoria, la extrava-
sación de contraste oral cuando se ha ad-
ministrado, las efusiones pleurales (usual-
mente unilaterales) y el neumoperitoneo 
son signos claros de perforación. (8,17,20) 
Debe aclararse que ningún estudio radio-
lógico puede retrasar la realización de en-
doscopia en un paciente con sospecha de 
cuerpo extraño. (11)

En cuanto a la resonancia magnética, esta 
no suele emplearse de rutina por su baja 
disponibilidad y alto costo; sin embargo, 
podría ser de utilidad sobretodo en el con-
texto de cuerpos extraños radiolúcidos que 
no se han identificado en otros estudios 
radiológicos. Sobre esta, cabe señalar que 
está contraindicada su realización cuan-
do se trata de cuerpos extraños metálicos 
ante la posibilidad de desplazamiento de 
los mismos y daño secundario. (21)

Entre estos exámenes, la endoscopia es 
fundamental en el diagnóstico. Se debe 

ingresar con precaución y valorar las amíg-
dalas, pues muchas veces las espinas de pes-
cado se introducen en ellas (Figura 27.4).

Figura 27.4. Cuerpo extraño en la amígdala 
(espina).
Fuente: foto de los autores.

Así mismo deben ser examinados: farin-
ge, laringe, cuerdas vocales, senos pirifor-
mes y valléculas; en estos sitios, al igual 
que en el músculo cricofaríngeo, es don-
de se alojan la mayoría de los pequeños 
cuerpos extraños que causan síntomas al-
tos como tos, sialorrea y disfagia, además 
de sensación de incomodidad en el cuello 
(Figura 27.5). 

Figura 27.5. Cuerpo extraño en la Hipofaringe 
(espina).
Fuente: foto de los autores.
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La mayoría de las espinas de pescado se 
pueden sacar con facilidad. En ocasiones 
no se logra identificar el cuerpo extraño 
y solo se visualizan desgarros, ulceracio-
nes y edema, muy probablemente oca-
sionados por el paso del cuerpo extraño; 
no obstante, también puede deberse a 
la introducción del mismo en los tejidos 
profundos, lo cual ocasiona un problema 
mayor que solo se identificará con el se-
guimiento clínico e imagenológico reque-
rido. Es importante que estos hallazgos 
queden consignados en el reporte endos-
cópico (Figura 27.6). 

Figura 27.6. Laceración faríngea por cuerpo 
extraño.
Fuente: foto de los autores.

En el esófago también se pueden visua-
lizar desgarros mucosos, ulceraciones 
o perforaciones asociadas al paso del 
cuerpo extraño; además, se pueden en-
contrar cuerpos extraños impactados 
como tendones, carnes gruesas, prótesis 
dentales o huesos grandes; en estos dos 
últimos casos, existe un alto riesgo de 
adhesión firme a las paredes del esófago, 
ulceración y perforación (Figuras 27.7, 
27.8 y 27.9).

Figura 27.7. Cuerpo extraño impactado en el 
esófago (espina).
Fuente: foto de los autores.

Figura 27.8. Cuerpo extraño impactado en el 
esófago (espina).
Fuente: foto de los autores.

Figura 27.9. Cuerpo extraño impactado en el 
esófago (hueso de pollo).
Fuente: foto de los autores.

En el estómago se deben revisar muy bien 
los pliegues y entre ellos, además, aspi-
rar las secreciones que puedan limitar la 
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adecuada visualización. Por lo general, los 
cuerpos extraños por presiones físicas se 
ubican en el fondo o pueden impactarse 
en el píloro y, si se trata de prótesis denta-
les, huesos o espinas, siempre existe riesgo 
de perforación.

Tratamiento

Evaluar la permeabilidad de la vía aérea 
es fundamental. Los pacientes con difi-
cultad respiratoria severa podrían reque-
rir intubación orotraqueal, al igual que 
aquellos que no puedan manejar adecua-
damente sus secreciones, pues el riesgo 
de broncoaspiración es alto. Otras indi-
caciones relativas para asegurar la vía aé-
rea son: cuerpos extraños impactados en 
esófago proximal, objetos de difícil remo-
ción, pacientes con ingesta de múltiples 
objetos o quienes requieran esofagosco-
pia rígida. (8,12) 

La endoscopia flexible es una herramienta 
diagnóstica y terapéutica con tasas de éxi-
to excelentes (superiores al 95 %) y bajas 
tasas de morbilidad (0–5 %). (2,10,11) Al 
comparar la endoscopia flexible con la 
esofagoscopia rígida, se ha encontrado que 
son igualmente efectivas y seguras, las ta-
sas de éxito y complicaciones son similares; 
sin embargo, la esofagoscopia rígida suele 
utilizarse como herramienta de segunda 
línea cuando la endoscopia flexible no fue 
exitosa o en situaciones puntuales como, 
por ejemplo, la extracción de cuerpos ex-
traños largos. (10,22,23) No se emplea en 
nuestro servicio la esofagoscopia rígida, 

pues es incómoda y no se posee suficien-
te exposición al procedimiento como para 
manejar el riesgo de realizarlo, además, en 
comparación, el uso de sobretubos de la 
endoscopia flexible facilita la extracción 
de objetos largos e impactados. 

El manejo endoscópico puede clasificarse 
en tres tipos: emergente, urgente y no ur-
gente, según el tiempo en que se requiera 
su realización, esto dependerá de la con-
dición clínica del paciente, riesgo de aspi-
ración y perforación, tiempo de evolución 
del evento, tipo, tamaño y localización 
anatómica del cuerpo extraño. (11,12)

Se conocen como factores de riesgo inde-
pendientes para el desarrollo de compli-
caciones: edad mayor a 60 años, el tiempo 
de impactación del cuerpo extraño (más 
de 24 horas), tipo y tamaño del cuerpo 
extraño (punzantes mayor a 3 cm). (10,24) 
Se ha reportado que la impactación de 
cuerpos extraños por más de 24 horas 
se asocia hasta con 14,3 veces más riesgo 
de complicaciones. El hallazgo de fibrina 
durante el procedimiento generalmente 
implica un tiempo de evolución de más 
de 24 horas. (25) 

La endoscopia flexible emergente (entre 
2 y 6 horas) se requiere cuando se trata 
de cuerpos extraños punzantes, debido 
al alto riesgo de perforación (35 %), ba-
terías enclavadas en el esófago, así como 
en pacientes con impactación alimentaria 
y obstrucción esofágica completa. Los 
procedimientos urgentes (menos de 24 
horas) corresponden a cuerpos extraños 
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romos, cuerpos extraños punzantes en 
estómago o duodeno, obstrucciones in-
completas, cuerpos extraños mayores de 
6 cm proximales al duodeno e imanes. 

Los procedimientos no urgentes se rea-
lizan en pacientes con cuerpos extraños 
en seguimiento que no transitaron en el 
tiempo esperado (Tabla 27.1). (8,11,12,26)

Tabla 27.1. Tiempo recomendado para la realización del procedimiento endoscópico.

Emergente (entre 2 y 6 
horas)

• Cuerpos extraños punzantes impactados en el esófago
• Baterías enclavadas
• Impactación alimentaria
• Obstrucción esofágica completa

Urgentes (menos de 24 
horas)

• Cuerpos extraños romos
• Cuerpos extraños punzantes en estómago o duodeno 
• Obstrucción esofágica incompleta
• Cuerpos extraños de más de 6 cm proximales al duodeno
• Imanes

No urgentes (más de 24 
horas)

• Cuerpos extraños en seguimiento que no transitan adecuada-
mente

Fuente: elaboración propia.

Existen múltiples dispositivos endoscópi-
cos para extraer cuerpos extraños, dentro 
de los más comunes se encuentran: pinzas 
de agarre, asas de polipectomía, canastillas 
de Dormia, asas de red, sondas magnéti-
cas, capuchas de goma de látex y sobretu-
bos. Los sobretubos protegen la vía aérea 
y facilitan el paso del endoscopio durante 
el retiro de los cuerpos extraños, además, 
protegen la mucosa esofágica de laceracio-
nes durante el retiro de objetos punzantes, 
en especial cuando estos se ubican distal a 
la unión gastroesofágica (Video 27.2). 

Video 27.2. Sobre tubo para extracción cuerpo 
extraño.
Fuente: video de los autores.

La elección de los dispositivos a usar 
depende del tipo, tamaño, forma y lo-
calización del cuerpo extraño, así como 
la longitud del endoscopio y del canal 
de trabajo (Figura 27.10 y Video 27.3). 
(2,11,12,27) 

Figura 27.10. Instrumentos para extracción de 
cuerpos extraños. A. Asa de polipectomía. B. 
Canastilla de Dormia. C. Pinza cocodrilo.
Fuente: foto de los autores.
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Video 27.3. Extracción diferentes cuerpos ex-
traños.
Fuente: video de los autores.

Objetos punzantes

Se ha descrito una gran cantidad de ob-
jetos punzantes ingeridos, entre los que 
podemos mencionar: palillos, huesos, 
agujas, clips y prótesis dentales, entre 
otros. La impactación de estos objetos re-
quiere manejo emergente y deberían ser 
retirados de ser posible antes de su paso 
al estómago, pues los objetos punzantes 
que logran pasar el estómago tienen ta-
sas de perforación intestinal que oscilan 
entre el 15 y el 35 %. Adicionalmente, 
estas perforaciones se presentan con ma-
yor frecuencia cerca a la válvula ileocecal. 
(2,11,12,14) Algunas otras complicaciones 
descritas son compromiso de la vía aérea, 
fístulas aórticas, traqueales y taponamien-
to cardiaco. (2) 

La laringoscopia directa es una opción 
para remover aquellos objetos ubicados 
por encima o a nivel del cricofaríngeo. 
(12) Se recomienda el retiro de los cuer-
pos extraños punzantes impactados en 
el esófago o ubicados en el estómago o 
duodeno proximal, siempre que se pueda 
realizar de manera segura, teniendo en 
cuenta el estado de ayuno y riesgo de aspira-
ción. (11,12,14) Para este procedimiento, se 

Además de lo expuesto previamente sobre 
la técnica endoscópica, el procedimiento 
incluye la introducción del endoscopio 
bajo visión directa, visualizando la hipo-
faringe. Asociado a esto, se debe hacer 
una evaluación de las características del 
cuerpo extraño a extraer: ubicación, posi-
ción, puntos de anclaje y zonas cortantes. 
Si el sitio de impactación es el esófago, 
se sugiere realizar el procedimiento con 
máxima insuflación. Se debe identificar 
la mejor zona para realizar el agarre del 
cuerpo extraño, comprobar que este no 
se encuentre enclavado y orientarlo en el 
eje más favorable para su extracción con 
respecto al esófago; el extremo más pun-
zante debe permanecer distal al endos-
copio, realizando movimientos semicir-
culares para disminuir el daño mucoso y 
deteniendo la extracción ante la presencia 
de resistencia (Video 27.4). En objetos lar-
gos, se recomienda la extensión del cuello 
una vez se atraviese el esófago superior. 
(11,21) Debe considerarse la intubación 
orotraqueal cuando se trate de cuerpos 
extraños grandes o con riesgo de liberarse 
de la pinza de extracción durante su paso 
por la laringe, pues la oclusión de la vía 
aérea puede ser mortal. 

Video 27.4. Desimpactación hueso de pollo.
Fuente: video de los autores.
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sugiere tomar el cuerpo extraño de ma-
nera que la tracción se realice desde el 
extremo más punzante, o girar el cuerpo 
extraño en el eje axial del esófago orien-
tando los extremos agudos en sentido 
contrario al de la retirada; estas manio-
bras y el uso de sobretubos y capuchones 
protectores de látex disminuyen el riesgo 
de lesiones mucosas durante la extrac-
ción. (2,14,21) Los instrumentos de aga-
rre más frecuentemente usados en este 
tipo de cuerpos extraños son las asas de 
polipectomía y las redes de recuperación. 
(12,18)

El manejo quirúrgico se indica en caso de 
perforación, cuando no se logra la extrac-
ción endoscópica o cuando no se produce 
progresión de su avance después de tres 
días consecutivos. El seguimiento ima-
genológico en este caso debe realizarse 
diariamente mediante radiografía simple. 
(2,12,14,17)

Objetos romos

Los objetos romos más frecuentemente 
encontrados son las monedas, las cuales 
son ingeridas principalmente por la po-
blación pediátrica. Hasta el 30 % de las 
monedas pasan al estómago en 24 ho-
ras; cuando lo hacen y tienen menos de 
2 cm de diámetro, por lo general, pasan a 
través del tracto gastrointestinal sin difi-
cultad. Si en tres o cuatro semanas no se 
logra un avance distal al píloro, se indica 
su retiro endoscópico, generalmente em-
pleando una red de recuperación o canas-
tilla (Figura 27.11). (2) 

Figura 22.11. Impactación alimentaria.
Fuente: foto de los autores.

El manejo ambulatorio puede considerar-
se en pacientes asintomáticos con obje-
tos romos en el estómago que tengan un 
diámetro menor a 2,5 cm y una longitud 
menor a 6 cm. El seguimiento semanal 
con radiografía simple puede ser suficien-
te para documentar el avance del cuerpo 
extraño; si no se logra el avance más allá 
del estómago en tres o cuatro semanas, se 
indicará la extracción endoscópica. Con 
relación a esto, se debe advertir al pacien-
te sobre los signos de alarma para consul-
tar de manera inmediata. (11,14,28)

Se debe considerar manejo quirúrgico en 
pacientes con cuerpos extraños distales al 
duodeno que permanezcan en la misma 
ubicación por más de una semana y cuan-
do estos no se puedan extraer endoscópi-
camente. (12) Los objetos de más de 6 cm 
usualmente no pueden avanzar más allá 
de la “C” duodenal y deben ser extraídos 
idealmente en el estómago, pues el riesgo 
de perforación de continuar su avance es 
del 15–35 %. Las mejores herramientas 
de extracción en este caso son las ma-
llas, asas de polipectomía y canastillas de 



220

C
ue

rp
os

 e
xt

ra
ño

s

Tratado “El Estómago”

Dormía. Para objetos muy grandes como 
cucharas o tenedores, se pueden usar en-
doscopios con doble canal de trabajo y 
emplear dos instrumentos o considerar 
manejo quirúrgico (Video 27.5). 

Ante la presencia de este tipo de cuerpos 
extraños en el esófago, se indica su extrac-
ción endoscópica emergente teniendo en 
cuenta la rapidez con la que se pueden 
presentar las complicaciones previamente 
descritas. (12,17)

Una vez las baterías han logrado pasar al 
estómago, la mayoría logrará transitar sin 
problema, generalmente cuando tienen 
diámetros menores a 2 cm. Este manejo 
conservador se basa en el bajo riesgo de 
quemaduras en el estómago comparado 
con el esófago. (11,12) Al llegar al estóma-
go, la mayoría de estos dispositivos tran-
sitará sin problema; sin embargo, se indi-
caría extracción endoscópica si la batería 
permanece en el estómago por más de 48 
horas. (11,17) Algunos autores proponen 
su retiro en 24 horas teniendo en cuenta 
el riesgo de necrosis de licuefacción por 
fuga de su contenido alcalino. (12,28) 
Una vez han logrado avanzar al duodeno, 
el 85 % de estos elementos habrá transi-
tado fuera del tracto gastrointestinal; en 
estos casos, el seguimiento radiográfico se 
puede realizar cada tres o cuatro días para 
evaluar su avance. (11,12) 

Para el retiro de estos cuerpos extraños 
generalmente se utiliza un sobretubo con 
el objetivo de proteger la vía aérea; así 
mismo, el uso de canastillas o redes usual-
mente es exitoso en el retiro de estos cuer-
pos extraños. Un método alternativo es el 
avance de un balón distal al cuerpo extra-
ño, para inflarlo posteriormente y retirarlo 
junto con la batería. No se sugiere usar las 
pinzas de agarre pues la batería se puede 

Video 27.5. Extracción cuerpo extraño romo.

Fuente: video de los autores.

Baterías e imanes

Las baterías tienen particular importan-
cia, pues si ambos polos contactan con 
la mucosa la conducción eléctrica puede 
resultar en lesión corrosiva, necrosis y 
perforación. Además de esto, las baterías 
contienen sales metálicas (óxido de mer-
curio, de zinc, de plata o de litio) que al 
liberarse dentro del tracto gastrointesti-
nal pueden producir daño mucoso tan 
rápido como en una hora y perforación 
hasta en 6 horas. (2,14,17) Los otros dos 
mecanismos de lesión generados por es-
tos elementos son: necrosis por presión 
directa, igual que todos los cuerpos ex-
traños, y efecto tóxico por absorción de 
sustancias como el óxido de mercurio, 
que, aunque es menos frecuente, tam-
bién se pueden presentar. Las baterías 
que contienen litio, manganeso u otros 
metales pesados diferentes al mercurio 
no generan toxicidad. (29)
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romper con la consecuente salida del ma-
terial alcalino alojado en su interior. De 
manera alternativa, se propone también 
el avance del cuerpo extraño al estómago 
(cuando no se logró su agarre en el esófa-
go), para retirarlo empleando asas de po-
lipectomía o canastillas biliares. (2,12,14)

La ingesta de magnetos requiere una ex-
tracción urgente de los mismos, pues en 
caso de haber ingerido además otro ele-
mento metálico, existe la posibilidad de 
atrapamiento de algún segmento intesti-
nal entre estos objetos, la presión en este 
punto puede generar necrosis, fístulas, per-
foraciones intestinales, vólvulo y obstruc-
ción intestinal. Cuando se trata de un solo 
elemento, este suele transitar sin dificultad 
a través del tracto digestivo. (8,12)

Narcóticos

El traslado ilegal de sustancias psicoac-
tivas envueltas en plástico o pequeñas 
bolsas de látex es frecuente, y las sus-
tancias más frecuentes son la cocaína y 
la heroína. (11) Estos elementos pueden 
identificarse mediante radiografía sim-
ple, cuya sensibilidad está entre el 85 y el 
90 % para su detección; la tomografía se 
considera el estándar de oro con sensibi-
lidad hasta del 100 %. (30) La ruptura o 
fuga del contenido puede ser fatal, por lo 
tanto, no se sugiere intentar su extracción 
endoscópica, en cambio, se recomienda la 
vigilancia intrahospitalaria que incluye la 
administración de laxantes y seguimien-
to radiográfico para evaluar el avance. El 
manejo quirúrgico está indicado en caso 

de obstrucción intestinal secundaria o 
sospecha de intoxicación. (8,11,12)

Impactación alimentaria

La impactación alimentaria incluye fre-
cuentemente la presencia de carne (85 % 
en países occidentales) o pescado (Asia) 
para lo cual se puede utilizar la malla 
de recuperación (Figura 27.12). En la 
mayoría de las ocasiones, los pacientes 
presentan una patología esofágica subya-
cente (88–97 % de los casos), cuya pri-
mera manifestación puede ser este even-
to. (28,31,32) Los anillos de Schatzki y 
las estenosis pépticas son las causas más 
comunes (50 %), seguidas de la esofagi-
tis eosinofílica (40 %); mientras que de 
manera menos frecuente se reportan las 
compresiones extrínsecas, anastomosis 
quirúrgicas, esofagitis y trastornos moto-
res esofágicos. (11,12,33) 

Figura 27.12. Malla de recuperación.
Fuente: foto de los autores.

Los hallazgos endoscópicos típicos de la 
esofagitis eosinofílica son: surcos verti-
cales, traquealización del esófago, edema 
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esofágico, fragilidad mucosa y exudado 
blanquecino; sin embargo, en cerca del 
25 % de los casos el estudio endoscópi-
co puede ser normal. El diagnóstico re-
quiere la confirmación histológica, para 
lo cual se deben tomar biopsias del tercio 
superior, medio e inferior, muestras que 
se debe realizar en la endoscopia de ur-
gencia o en un procedimiento posterior. 
(34) Las estenosis benignas también se 
pueden manejar con dilatación durante el 
procedimiento de urgencia, siempre que 
no haya habido un daño mucoso signifi-
cativo durante la extracción del cuerpo 
extraño; en caso contrario, se sugiere ma-
nejo con inhibidor de bomba de protones 
y dilatación en 2–4 semanas. (11) La falta 
de seguimiento apropiado en pacientes 
con impactación alimentaria ha demos-
trado ser un predictor de recurrencia. (32)

La impactación alimentaria en el esófago 
requiere intervención emergente cuando 
se presenta obstrucción completa (sialo-
rrea, síntomas respiratorios secundarios a 
aspiración, incapacidad para deglutir), de 
otro modo, el estudio endoscópico puede 
realizarse en las siguientes 12 horas. Es 
importante no sobrepasar este tiempo, 
pues el riesgo de complicaciones mayores 
puede aumentar 14,1 veces en pacientes 
con cuerpos extraños impactados por 
más de 24 horas. (11,14) 

Las opciones de manejo endoscópico in-
cluyen la extracción o el avance del bolo 
alimenticio al estómago. La técnica em-
pleada más frecuentemente es la de avan-
ce con tasas de éxito superiores al 90 % y 

mínimas complicaciones. Se sugiere eva-
luar la presencia de componentes óseos 
dentro del bolo alimentario e intentar es-
tablecer la presencia de estenosis distales 
al sitio de impactación; aún si esto no se 
logra, la mayoría de estos cuerpos extra-
ños lograrán avanzar al estómago median-
te insuflación y presión. (11,13) Se sugiere 
realizar la presión de avance a la derecha 
del cuerpo extraño, aprovechando la ana-
tomía de la unión gastroesofágica que se 
angula a la izquierda del paciente, favore-
ciendo el avance al estómago (14)

Si se encuentra gran resistencia del cuer-
po extraño, se deberá suspender el pro-
cedimiento, ante la alta posibilidad de 
encontrar una estenosis distal; en este 
caso, se aconseja la extracción del cuerpo 
extraño completa o por partes, fragmen-
tándolo con diferentes pinzas de agarre. 
La técnica de extracción se prefiere cuan-
do se trata de bolo alimenticio de gran 
tamaño, firme, con elementos óseos o se 
conoce que el paciente presenta algún 
tipo de estenosis esofágica; para esto se 
pueden emplear asas de polipectomía 
convencionales o con red y pinzas de aga-
rre que permitan realizar una extracción 
completa o por partes. También se pue-
den emplear tapas de vacío similares a las 
que se usan en la ligadura de várices, esto, 
cuando la impactación se produce en el 
esófago proximal y no se logra el agarre 
con otros instrumentos.

En muchas ocasiones se puede introducir en 
la parte central del alimento impactado una 
canastilla cerrada que posteriormente se 
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abre para ir sacando algunos fragmentos 
por sobretubo. Así mismo, se puede usar 
agua a presión intentando fragmentar y 
que por aspiración salgan algunas partes 
de esa gran masa que se puede formar. 
En estos casos, siempre se debe garantizar 
la protección de la vía aérea mediante in-
tubación orotraqueal. Otra estrategia es 
presionar un poco los alimentos impac-
tados hacia distal empleando el endosco-
pio, siempre y cuando el cuerpo extraño 
sea blando y no tenga elementos cortan-
tes (huesos), así el riesgo de perforación es 
mínimo. Algunos casos requerirán el uso 
de todos los instrumentos disponibles 
para lograr una extracción progresiva. 
(12,21,33) 

Por otra parte, se han empleado algunas 
sustancias y medicamentos para el manejo 
de la impactación alimentaria; sin embar-
go, pocas han demostrado eficacia signi-
ficativa. Se ha propuesto el uso de gluca-
gón, a dosis de 1 mg por vía endovenosa, 
esta dosis podría repetirse a los 5–10 mi-
nutos, y se administra con el propósito de 
relajar el músculo liso y el esfínter esofági-
co distal, lo que puede promover el paso 
del alimento hacia el estómago. (8,33,35) 
Los estudios sobre glucagón a este respec-
to han reportado resultados contradicto-
rios, algunos sugieren beneficio con tasas 
de mejoría de entre el 9,4 % y el 37,5 % 
frente al 17,2 % y 31,6 % al compararse 
con placebo. (8,36) Los efectos adversos 
de esta sustancia incluyen náuseas y vó-
mito, lo que puede aumentar el riesgo de 
perforación y aspiración en caso de obs-
trucción severa. (8,11) Algunos autores 

proponen su administración antes de rea-
lizar el procedimiento endoscópico, para 
facilitar el desplazamiento del cuerpo ex-
traño al estómago, mediante los efectos 
anteriormente descritos. (33)

No se aconseja el uso de enzimas proteo-
líticas como papaína o quimotripsina, 
pues no se ha encontrado evidencia su-
ficiente sobre su efectividad, además, se 
han asociado a complicaciones severas 
como: ulceraciones esofágicas, necrosis, 
perforación, así como complicaciones pul-
monares severas en caso de aspiración. 
(8,33,35) Tampoco se cuenta con eviden-
cia clínica suficiente para recomendar el 
uso de otras sustancias como: antiespas-
módicos, bloqueadores de canales de cal-
cio, benzodiacepinas, nitratos o agentes 
efervescentes. (37)

Bezoares

Un bezoar es una acumulación de mate-
rial no digerible en el tracto gastrointes-
tinal, su formación es una condición re-
lativamente infrecuente, con incidencias 
variables en la literatura dependiendo de 
la ubicación geográfica y grupos étnicos. 
Se estima que en el 0,5 % de los pacien-
tes llevados a endoscopia digestiva alta se 
pueden encontrar. (38)

Los bezoares se clasifican en cuatro tipos 
dependiendo del material del cual estén 
constituidos así: 

• Fitobezoar: el más frecuente, compues-
to por fibras, piel y semillas de vegetales 
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y frutas. Estos se identifican típicamen-
te como masas de color verde o negro 
en el fondo o antro gástrico.

• Tricobezoar: compuesto de cabello in-
gerido y de presentación más frecuente 
en niños, mujeres jóvenes y pacientes 
con trastornos psiquiátricos; (39) en 
algunos casos el tricobezoar puede 
extenderse desde el estómago hasta el 
intestino delgado y colon, condición 
denominada síndrome de Rapunzel . 

• Farmacobezoar: este tipo de bezoar 
es muy infrecuente, se produce como 
resultado de la acumulación de medi-
camentos, usualmente de liberación 
prolongada y con cubiertas entéricas de 
difícil degradación; la administración 
concomitante de laxantes formadores 
de masa como psyllium pueden favo-
recer su formación. Se han reportado 
casos asociados a la administración de 
colestiramina, sucralfato, nifedipina, 
aspirina con cubierta entérica y antiá-
cidos como el hidróxido de aluminio. 
(38,39) 

• Lactobezoar: formado generalmente 
por leche y componentes mucosos, se 
presenta predominantemente en lac-
tantes prematuros alimentados con 
fórmulas altamente concentradas. (39) 

Se han descrito condiciones asociadas a la 
formación de bezoares tales como: trastor-
nos de la motilidad gástrica, antecedente 
de gastrectomía subtotal, vagotomía y 
piloroplastia, enfermedad ácido–péptica, 

enfermedad de Crohn e hipotiroidismo. 
(41) La presentación clínica es variable y 
puede ir desde pacientes asintomáticos 
hasta obstrucción intestinal, esta última 
generalmente asociada a su ubicación en 
intestino delgado. Otros síntomas descri-
tos son: vómito, dispepsia, incomodidad 
abdominal y pérdida de peso. (2) 

La endoscopia es el estudio de elección 
para el diagnóstico de bezoares ubicados 
en esófago y estómago, mientras que la to-
mografía suele ser útil en la identificación 
de lesiones ubicadas en intestino delgado. 
(38) Como opciones terapéuticas se pro-
ponen el uso de agentes enzimáticos como 
la papaína y celulosa en fitobezoares, sin 
que exista evidencia suficiente en la li-
teratura sobre su uso estandarizado. La 
remoción endoscópica se hace mediante 
fragmentación del bezoar, para lo cual se 
emplean diversos elementos como pinzas 
de biopsia o de cuerpo extraño, asas de 
polipectomía y canastillas se ha descrito 
frecuentemente, requiriendo ocasional-
mente de sesiones múltiples para su ex-
tracción completa. La extracción endos-
cópica de los tricobezoares suele no ser 
exitosa teniendo en cuenta la dificultad 
para su fragmentación. La remoción qui-
rúrgica se realiza generalmente en casos 
de obstrucción intestinal por bezoares 
localizados en el intestino delgado y cuan-
do la extracción endoscópica de aquellos 
ubicados en el estómago no ha sido exito-
sa. Este procedimiento puede hacerse me-
diante laparotomía o empleando técnicas 
laparoscópicas mínimamente invasivas. 
(2,38,42)
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Conclusiones
Los cuerpos extraños son frecuentes en 
nuestro medio y en el mundo. Su manejo 
no es sencillo cuando se trata de objetos 
grandes y complejos. En estos casos se 
recomienda hacer la extracción en cen-
tros de referencia que tengan los instru-
mentos requeridos para una extracción 
segura; para lo cual el sobretubo es una 
herramienta fundamental que puede evi-
tar muchas complicaciones. En cuanto al 
diagnóstico y tratamiento, la endoscopia 
es vital. Además, debe evaluarse muy bien 
el tiempo en que se debe realizar el proce-
dimiento endoscópico (casos emergentes, 
urgentes y no urgentes) para actuar en 
razón del mismo y según las opciones de 
manejo disponibles. Es importante recor-
dar que una radiografía negativa no des-
carta la presencia de un cuerpo extraño.
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Abreviaturas: SEM (prótesis metálicas autoexpandibles), OMTSG 
(Obstrucción maligna del tracto de salida gástrica), ET (tratamiento 
endoscópico), GY (gastroyeyunostomía), SPGJ (gastroyeyunostomía por 
derivación gástrica), PK (puntuación de Karnofsky), SEM-NC (prótesis 
metálica autoexpandible no recubierta), SEM-PC (prótesis metálica 
autoexpandible parcialmente recubierta), GOOSS (Gastric Oulet 
Obstruction Scoring System). 

Generalidades

Las endoprótesis son dispositivos usados 
actualmente para el tratamiento paliativo 
y definitivo en los casos de obstrucciones 
malignas del tubo digestivo y algunas pa-
tologías benignas. Los avances obtenidos 
en el diseño y los sistemas de liberación 
de estas prótesis han tenido un progreso 
extraordinario; por consiguiente, hoy son 
consideradas como un tratamiento míni-
mamente invasivo. (1)

Historia

La palabra stent es un epónimo deriva-
do del apellido de Charles Thomas Stent 
(1807-1885), quien en 1856 patentó un 
material termoplástico para realizar impre-
siones dentarias, conocida como “pasta de 
Stent”. Posteriormente, el doctor Charles 
Dotter (1920-1985), considerado el pa-
dre de la radiología intervencionista, (2) 
empleó el término stent cuando experi-
mentó con perros, implantándoles espirales 
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metálicos en la arteria poplítea. Con el 
tiempo, el término se siguió usando, por 
extensión, para designar todo dispositivo 
de material apropiado utilizado para dar 
soporte a las estructuras tubulares. (3, 4)

Desarrollo del tema

Introducción

Los stent del tipo prótesis metálicas au-
toexpandibles (SEM, por su sigla en in-
glés) consisten en una malla cilíndrica 
de metal cortada por láser que ejerce su 
fuerza autoexpansiva hasta llegar a su 
diámetro máximo (Figura 28.1). Son ge-

neralmente empacados, comprimidos y 
constreñidos en un dispositivo. Las SEM 
están compuestas de acero inoxidable con 
aleación de elgiloy y nitinol, o una combi-
nación de nitinol y silicona. El elgiloy es 
una aleación compuesta primariamente 
de cobalto, níquel y cromo, resistente a la 
corrosión y capaz de generar altas fuerzas 
radiales. Por su parte, el nitinol es una 
aleación de níquel y titanio que incremen-
ta la flexibilidad, útil para regiones angu-
ladas y de menor fuerza radial en compa-
ración con las endoprótesis hechas con 
otros metales. Todas las SEM vienen en 
una variedad de longitudes y diámetros, y 
la mayoría tiene un dispositivo proximal 
o distal para prevenir la migración. (1) 

20mm
15mm

20º 26mm

15mm15mm
FLAP: 7ea

A

B

Figura 28.1. Dibujo esquemático que muestra un stent alado parcialmente cubierto de nuevo diseño. 
A. La forma real del stent que tenía una capa de silicona en el medio y porciones descubiertas en am-
bos extremos; B. Forma real del stent que tenía una capa de silicona en el medio y porciones descu-
biertas en ambos extremos.
Fuente: adaptada de (5).
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Los stents metálicos autoexpandibles se 
han utilizado desde el 2000 para el tra-
tamiento de la obstrucción maligna del 
tracto de salida gástrico (lesiones que 
comprometen la región antropilórica); (6) 
sin embargo, las primeras publicaciones 
datan de 1992. Anteriormente, las próte-
sis descubiertas se usaban comúnmente, 
aunque mostraron una alta incidencia de 
obstrucción de la prótesis relacionada con 

el crecimiento tumoral a través de la pró-
tesis o sobrecrecimiento del tumor en los 
extremos de ellas. (7) Las prótesis cubier-
tas se introdujeron para evitar la obstruc-
ción del stent que se ve con frecuencia en 
los stents descubiertos; no obstante, se 
demostró que tenían una mayor proba-
bilidad de migración y reintervención en 
comparación con los descubiertos (Figu-
ra 28.2). (5, 8) 

Figura 28.2. Prótesis recubierta en cáncer de la unión esofagogástrica.
Fuente: propiedad de los autores.

Los pacientes que reciben quimioterapia 
después de la colocación de la prótesis 
son particularmente vulnerables a su mi-
gración, ya que la quimioterapia es un fac-
tor de riesgo conocido de migración de la 
prótesis. (9, 10) La migración puede ocu-
rrir proximal o distalmente. Ocasional-
mente, las prótesis migradas distalmente 
requieren remoción quirúrgica si se atra-
pan en un asa intestinal, lo que podría 
llevar a obstrucción o perforación intesti-
nal. (8, 10) Por lo tanto, la prevención de 
la migración distal de la prótesis es muy 
importante, puesto que las prótesis que 
migran proximalmente son relativamente 

fáciles de extraer endoscópicamente. Para 
superar la migración distal, se han desa-
rrollado prótesis como esta, parcialmen-
te cubierta y de nuevo diseño (BONAS-
TENT WING; Standard Sci-Tech, Seúl, 
Corea). (11)

En patología gástrica se utilizan  prótesis 
en aquellos casos de obstrucción maligna 
del trayecto de salida gástrico, (11, 12) es-
tenosis funcional o torsión gástrica por 
gastrectomía parcial laparoscópica en 
manga, (13) y en otras complicaciones de 
cirugía bariátrica como fugas en la línea 
de grapado, fugas anastomóticas, este-
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nosis de la anastomosis, perforaciones 
de úlceras marginales, fístula gastrogás-
trica, (14) obstrucción del sitio de anas-
tomosis posterior a gastrectomía (15) y 
obstrucción benigna del tracto de salida 
gástrico. (16)

Obstrucción maligna del tracto 
de salida gástrica (OMTSG)

La obstrucción del tracto de salida gástri-
ca (OMTSG) es una complicación de los 
tumores malignos en etapa avanzada que 
causan estenosis del antro o el duodeno 
en diversos grados de extensión. Si bien 
los cánceres pancreáticos invasivos son 
responsables del 15 % al 20 % de los ca-
sos, otras entidades incluyen neoplasias 
gástricas, duodenales, de los conductos 
biliares, carcinoma hepatocelular, linfo-
mas o metástasis. 

Los síntomas típicos incluyen náuseas, vó-
mitos e intolerancia oral, que conducen a 
deshidratación, desnutrición, deterioro del 
estado general del paciente y de su calidad 
de vida. Además, retrasa la administración 
de tratamientos de quimioterapia. Por es-
tas razones, la OMTSG reduce la super-
vivencia de los pacientes en comparación 
con la historia natural de la enfermedad. 
Es necesario un tratamiento preciso y efec-
tivo de la OMTSG para restaurar la inges-
ta, mejorar la calidad de vida y continuar 
con los tratamientos orales. 

Hay 2 pilares en el tratamiento de 
OMTSG: tratamiento endoscópico (ET) y 
cirugía, que incluye la gastroyeyunostomía 

con resección (GJ) o la gastroyeyunostomía 
por derivación gástrica (SPGJ). La cirugía 
presenta buenos resultados funcionales y 
tasas de alivio sintomático superiores al 
70 %; sin embargo, las tasas de morbilidad 
(13 %-55 %) y mortalidad (2 %-36 %) aso-
ciadas también son altas. (12) 

La colocación endoscópica de SEM permi-
te reanudar la ingesta más rápidamente y 
tener hospitalizaciones más cortas, (5, 9) 
por lo que los SEM se han convertido en 
el tratamiento ideal en pacientes con ex-
pectativa de vida corta (de 12 a 16 sema-
nas), con múltiples estudios que confir-
man su eficacia y seguridad, (17) con éxito 
clínico del 77 % al 94 %; no obstante, su 
disfunción se presenta hasta en el 26 % 
de los pacientes, (18) causando frecuentes 
reintervenciones endoscópicas, aumen-
tando costos y morbilidad, con pocos 
estudios que han reportado los factores 
que predicen la disfunción del SEM en 
OMTSG, como una puntuación de Kar-
nofsky (PK) < 50, carcinomatosis, ascitis y 
expansión del SEM < 30%, aunque no se 
han replicado dichos resultados en otros 
estudios similares. (6)

Para la colocación del SEM se utiliza gene-
ralmente gastroscopio terapéutico. La loca-
lización y la longitud de la obstrucción se 
evalúa endoscópicamente y fluoroscópica-
mente con medio de contraste; posterior-
mente, se introduce una guía hidrofílica 
biliar a través de la estenosis y se avanza el 
SEM a través de la guía, que se libera bajo 
visión endoscópica y fluoroscópica. La se-
lección de la longitud del SEM se realiza 
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en función de la longitud de la estenosis, 
considerando mínimo 4 cm adicionales 
para asegurar 2 cm de stent previo y pos-
terior a la estenosis. La selección del SEM 
se realiza en función de la experiencia del 
endoscopista; los 3 tipos de SEM más uti-
lizados son WallFlex Duodenal (Boston 
Scientific), Wallstent duodenal (Boston 
Scientific) —ambos SEMS no cubiertos 
(SEMS-NC)— y Niti-S Pyloric/Duodenal 
(Taewoong Medical) —SEMS parcialmen-
te cubierto (SEMS-PC)—. (19)

Se puede utilizar un sistema de puntaje 
de obstrucción de salida gástrica conocido 
como GOOSS (por las siglas en inglés 
de Gastric Outlet Obstruction Scoring 
System), para determinar el éxito de la 
colocación del stent, que asigna puntos 
dependiendo del nivel de ingesta del 
paciente, permitiendo valorar de forma 
objetiva la posibilidad de ingesta que pre-
senta (Tabla 28.1). El GOOSS fue creado 
en el 2002 basándose en un sistema de 
puntaje que evalúa la ingesta en pacientes 
con disfagia maligna, siendo actualmente 
la escala utilizada en múltiples estudios 
de OMTSG. (6)

Tabla 28.1. Sistema de puntuación de 
obstrucción de la salida gástrica.

El éxito clínico se define como un 
GOOSS ≥ 2 después de 7 días de la co-
locación del SEM. El éxito técnico se 
definió como un posicionamiento del 
SEM preciso en el sitio de obstrucción. 
La disfunción del SEM se define como 
reaparición de síntomas de OMTSG con 
GOOSS < 2 y SEM con evidencia radioló-
gica o endoscópica de crecimiento tumo-
ral interno, colapsado, roto, migrado o 
con alimento impactado. La duración de 
permeabilidad del SEM se define como 
el tiempo desde la colocación del SEM 
hasta su disfunción. Cuando no existe 
disfunción, se considera que la duración 
de la permeabilidad del SEM es igual a la 
sobrevida del paciente. (19)

La disfunción del stent es frecuente. Se 
reporta un éxito técnico del 97,7 % y 
éxito clínico del 88,3 %, pero una taza 
de disfunción cercana al 30,2 %. (9) Un 
estudio de Tringali et al., (12) con 108 
pacientes con OMTSG, reportó permea-
bilidad del SEMS a 14 días en el 94,6 % 
de los pacientes, y la estimación de la per-
meabilidad del SEMS con Kaplan-Meyer 
fue 92,9 % a un mes, 86,2 % a 2 meses, 
81,9 % a 3 meses y 63,4 % a 6 meses, simi-
lar a nuestro estudio, en el que a 6 meses 
el 69,8% de los pacientes permanecía con 
permeabilidad del SEMS.

La causa principal de disfunción se debe 
a crecimiento tumoral, con resolución 
endoscópica de la disfunción del SEM 
del 63,8 %, lo que indica que, a pesar 
de una alta frecuencia de disfunción, la 
reintervención endoscópica generalmen-

Nivel de ingesta de 
vía oral Puntuación 

Sin ingesta oral 0
Solo líquidos 1
Sólidos blandos 2
Dieta completa 3

Fuente: elaboración propia.
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te es factible y exitosa para restablecer 
la permeabilidad del SEM. Los factores 
que predicen la disfunción del SEM en 
OMTSG son la diseminación peritoneal 
y la ascitis como factores predictores de 
ineficacia clínica del SEM, y el tipo histo-
lógico difuso del cáncer gástrico, quimio 
o radioterapia.

Una de las principales metas en el pa-
ciente con OMTSG irresecable o paliati-
vo es mantener una adecuada nutrición, 
idealmente por vía oral, ya que esto es 
un importante indicador de calidad de 
vida. (19)

tula gástrica, en el 2,5 % de los casos; 
sangrado, en el 5 %, y estenosis gástrica, 
en el 0,69 % al 3,5 % de los casos. La 
estenosis gástrica se clasifica como fun-
cional u orgánica. La estenosis funcional 
también se llama torsión gástrica.

La torsión de la manga gástrica podría 
clasificarse según su presentación o diag-
nóstico en intraoperatorio, postoperato-
rio temprano (hasta 4 semanas) y posto-
peratorio tardío (más de 4 semanas). Se 
ha informado que el momento entre el 
procedimiento y el diagnóstico ocurre 
en el periodo postoperatorio temprano, 
principalmente cuando los pacientes cam-
biaron su dieta de ingredientes líquidos a 
semisólidos o a productos comerciales.

La presentación temprana podría ser una 
marcada salivación y ataques repetidos de 
vómitos, y las presentaciones tardías son 
vómitos repetidos de alimentos no digeri-
dos y reflujo refractario que no responde a 
diferentes medicamentos. La torsión de la 
manga gástrica podría deberse a una alinea-
ción inadecuada de la grapadora durante 
el disparo con una tracción desigual de la 
curva mayor del estómago que conduce a la 
torsión del tubo gástrico, ya sea anterior o 
posterior. La presentación tardía podría de-
berse a una marcada adhesión, sobre la bol-
sa gástrica al estrechar la incisura angular 
que conduce a la formación de un colgajo 
similar a una válvula mucosa. 

La endoscopia superior es una herramien-
ta altamente confiable para diagnosticar 

Figura 28.3. Síndrome pilórico por cáncer de 
páncreas con compromiso duodenal.
Fuente: propiedad de los autores.

Inserción de prótesis 
endoscópica en el manejo de la 
torsión gástrica después de la 
gastrectomía en manga

La gastrectomía laparoscópica en manga 
tiene muchas complicaciones como fís-
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la torsión gástrica con una sensibilidad 
del 100 %, a través de la manipulación 
marcada del endoscopio para pasar la 
parte retorcida. La inserción endoscópi-
ca de megastent es altamente efectiva en 
el 91 % de los casos. Como lo reportan 
Hassam et al., (13) Eubanks y colabora-
dores habían usado stents endoscópicos 
para tratar la estenosis gástrica, con tasa 
de éxito del 83 %. Los stents permane-
cieron en su lugar durante solo 1 sema-
na, y se retiraron por dolor; sin embargo, 
consideraron mejor corrección de la es-
tenosis con el stent en comparación con 
la dilatación. Los resultados en la litera-
tura no son consistentes debido a la mi-
gración o la poca tolerancia de los stents. 
Asimiso, Márquez y colaboradores, cita-
do por Hassam et al., (13) suponen que 
estas migraciones fueron frecuentes de-
bido al uso de stents inadecuados utili-
zados en el tratamiento de las estenosis 
esofágicas.

Las fístulas tempranas son más de manejo 
quirúrgico, mientras que las que se presen-
tan posteriores a 7-14 días son más de ma-
nejo con prótesis. No obstante, se aclara 
que cada caso se analiza individualmente, 
teniendo en cuenta que no es igual el com-
portamiento de un paciente con fístula 
canalizada y hemodinamicamente estable 
al paciente que presenta compromiso peri-
toneal no organizado, pudiéndose realizar 
manejo combinado con prótesis endoscó-
pica y exploración quirúrgica para lavado y 
drenaje o drenaje percutáneo de las colec-
ciones localizadas.

En un estudio reciente (20) se utilizaron 
megastents totalmente cubiertos que fue-
ron altamente efectivos para el manejo 
de complicaciones de la manga gástrica. 
La inserción del stent endoscópico para 
corregir la torción de la manga gástri-
ca es menos invasiva que las opciones 
quirúrgicas, como la conversión a deri-
vación gástrica o la fijación del ángulo 
torcido por vía laparoscópica, pues tales 
intervenciones tuvieron múltiples com-
plicaciones en comparación con el trata-
miento endoscópico. Una limitación es 
la disponibilidad y el costo del megastent 
endoscópico. (20-22)

Stents endoscópicos en el 
manejo de complicaciones 
bariátricas

La obesidad, con su prevalencia creciente, 
es un problema complejo con una gran 
carga para la salud general. Si bien las mo-
dificaciones en el estilo de vida han mos-
trado buenos resultados a corto plazo, un 
seguimiento prolongado ha demostrado 
ventajas significativas para los pacientes 
que se someten a procedimientos bariá-
tricos. A partir de 2017, la cirugía bariá-
trica ha aumentado su frecuencia; con 
esto, también se han presentado múlti-
ples complicaciones derivadas del pro-
cedimiento. Las técnicas endoscópicas 
pueden proporcionar una alternativa a la 
cirugía en el tratamiento de las complica-
ciones posteriores a la cirugía bariátrica, 
como fugas de la anastomosis, estenosis, 
fístulas, grapas en posición errónea, 
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sangrado postoperatorio y erosión de 
las bandas gástricas transgástricas ajusta-
bles. (14, 23)

La incidencia de fugas después de la ci-
rugía bariátrica varía, pero los estudios 
han informado una tasa de fugas de 
1,1 % después de bypass gástrico en Y 
de Roux, (24) 3,3 % después de la gas-
trectomía en manga y 3,1 % después del 
cruce duodenal (switch duodenal). (25) 
El tratamiento quirúrgico sigue siendo el 
tratamiento estándar de oro para las fu-
gas después de la cirugía bariátrica. (26) 
Sin embargo, como informan Walsh y 
Karmali, (23) los stent pueden propor-
cionar una barrera entre las bacterias 
endoluminales, el contenido luminal áci-
do y la alteración anastomótica. Por lo 
tanto, las técnicas endoscópicas pueden 
proporcionar una alternativa (o comple-
mento) a la cirugía en el tratamiento de 
complicaciones como fugas, estenosis, 
fístulas y bandas erosionadas. De hecho, 
las sociedades europeas y americanas de 
cirugía han recomendado la colocación 
temporal de stents endoscópicos para 
tratar las fístulas posteriores a cirugía 
bariátrica. (14)

Obstrucción del sitio de 
anastomosis posgastrectomía 
con un stent metálico 
autoexpandible

La obstrucción del sitio de anastomo-
sis posterior a la gastrectomía es una 
complicación rara (aproximadamente 

0,3 %-1,0 %), y se resuelve reoperando 
al paciente. Generalmente la cirugía se 
realiza para resolver una obstrucción del 
tracto de salida gástrica; sin embargo, las 
reoperaciones causan el deterioro de la 
condición del paciente y deben limitarse 
en pacientes de edad avanzada.

Dos complicaciones mecánicas posgas-
trectomía son las fugas y la obstrucción. 
Primero, la fuga anastomótica es una 
complicación potencialmente mortal que 
requiere reconocimiento y tratamiento 
rápidos. Informes recientes de cierre en-
doscópico exitoso de fuga anastomótica 
sugieren que las técnicas endoscópicas 
podrían ser una alternativa factible a los 
abordajes quirúrgicos. En segundo lugar, 
pueden ocurrir dos síndromes de obs-
trucción en asa después de ciertos tipos 
de gastrectomías. Los síndromes del asa 
aferente o eferente son un problema pura-
mente mecánico causado por la obstruc-
ción del vaciamiento gástrico en o cerca 
del sitio de la gastrectomía. Se han utili-
zado procedimientos no quirúrgicos me-
nos invasivos, como la inserción de stents 
gastrointestinales bajo endoscopia, como 
una opción paliativa para la obstrucción 
posgastrectomía.

El síndrome del asa eferente es una com-
plicación rara posterior a la gastrectomía. 
La causa principal del síndrome es una 
hernia interna, y las causas menores in-
cluyen adherencias y torceduras. Los sínto-
mas clínicos del síndrome del asa eferente 
se caracterizan por cólicos abdominales y 
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vómitos biliosos. El tratamiento del sín-
drome del asa eferente varía según la causa 
del síndrome. La obstrucción completa del 
asa con una causa mecánica requiere inter-
vención quirúrgica. Debido a los avances 
recientes en la intervención endoscópica, 
se han intentado varios métodos de tra-
tamiento. Sin embargo, el tratamiento se 
ha reportado predominantemente en el 
síndrome del asa aferente, y existe muy 
poca documentación del tratamiento de 
este síndrome. En varios casos, se informó 
la inserción de un stent endoscópico para 
el tratamiento de una obstrucción causada 
por recurrencia tumoral o siembra perito-
neal. Se debe evitar la colocación de pró-
tesis sobre áreas anguladas por el riesgo 
de necrosis por presión de la prótesis que 
mantiene memoria rectificándose.

Se han informado algunos casos de in-
serción de SEM para el tratamiento de 
la obstrucción del tracto de salida gás-

trica postoperatoria. La mayoría de estos 
casos fueron por obstrucción maligna 
recurrente de la salida gástrica; no obs-
tante, hay algunos casos de obstrucción 
benigna de la salida gástrica. Para los pa-
cientes con obstrucción del sitio de anas-
tomosis posterior a la gastrectomía, que 
son malos candidatos para la cirugía, la 
colocación de SEM podría ser un méto-
do de tratamiento efectivo. El riesgo de 
fuga de anastomosis podría aumentar en 
el sitio de anastomosis como resultado 
de la inserción de SEM. Este procedi-
miento debe realizarse en casos seleccio-
nados en los que la obstrucción se debe 
a una torsión y no en casos de esteno-
sis pura del sitio de anastomosis, por lo 
cual la colocación de SEM en pacientes 
seleccionados con obstrucción del sitio 
de anastomosis posterior a la gastrecto-
mía es un procedimiento técnicamente 
factible y clínicamente efectivo (Figura 
30.4). (15)

Figura 28.4. Posoperatorio de gastrectomía total con fístula anastomosis esófago yeyunal.
Fuente: propiedad de los autores.
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Stent para obstrucción benigna 
de la salida gástrica

El stent endoscópico removible tempo-
ral podría ser un tratamiento efectivo 
para la obstrucción benigna de la salida 
gástrica causada por úlcera duodenal 
recurrente, estenosis posoperatoria des-
pués de gastroduodenostomía o este-
nosis iatrogénica después de resección 
endoscópica. Pero el uso rutinario de la 
colocación de un stent no se puede re-
comendar para la obstrucción benigna 
de la salida gástrica debido a la falta de 
datos de grandes estudios prospectivos 
controlados aleatorios. (16)

Manejo post  
colocación de la prótesis

No se requieren estudios para confirmar 
la permeabilidad de la prótesis a no ser 
que se tengan dudas sobre su colocación 
o si presentan evidencia de mal función 
u obstrucción (vómito, dolor abdominal, 
etc.). Cuando se utilizan para sellar una 
fístula anastomótica, se puede confirmar 
el sellamiento de la fístula mediante es-
tudios contrastados inicialmente con me-
dio hidrosoluble previo al inicio de la vía 
oral. En cuanto a la dieta, se debe tener 
presente que las primeras 24 horas en ge-
neral se deja sin vía oral, se inicia en for-
ma progresiva dieta líquida clara, luego 
licuada y, posteriormente, blanda, pero 
siempre baja en residuos.   
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Fisiología gástrica y 
obesidad

Recuento histórico y 
generalidades sobre la obesidad

En la historia evolutiva de la huma-
nidad, el estómago ha jugado un papel 
importantísimo como órgano primario 
de almacenamiento del alimento. Entre 
ellos, los ricos en lípidos y carbohidratos, 
que metabólicamente se convertirán en 
tejido adiposo. Esto se remonta a los tiem-
pos de la prehistoria, cuando la selección 
natural recompensaba a los genotipos 
“ahorrativos” en la supervivencia de la 
humanidad. Hay que tener en cuenta que 

Obesidad
Luis Ernesto López Gómez

Especialista en Cirugía General y Cirugía Bariátrica

Abreviaturas: ACOCIB (Asociación Colombiana de Obesidad y Cirugía 
Bariátrica), ASMBS (American Society for Metabolic and Bariatric 
Surgery), BGYR (bypass gástrico en Y de Roux), CCK (colecistoquinina), 
ENSIN (Encuesta Nacional de la Situación de Salud en Colombia), ERGE 
(enfermedad por reflujo gastroesofágico), GIP (polipéptido insulinotrópico 
dependiente de glucosa o péptido inhibidor gástrico), GLP–1 (péptido 1 
similar al glucagón), HH (Hernia Hiatal), IFSO (International Federation 
for the Surgery of Obesity an metabolic disorders), IMC (índice de masa 
corporal), PP (polipéptido pancreático), PYY (péptido YY), RGE (reflujo 
gastroesofágico), VIP (polipéptido intestinal vasoactivo).

nuestros antepasados, cazadores y recolec-
tores, solo tenían a su disposición los ali-
mentos de manera casual, no periódica, 
por lo que debían aprovechar al máximo 
la disponibilidad de los alimentos, pues 
nada podía garantizar la constancia y la 
abundancia de los mismos. Esto marca-
ba la diferencia entre la vida y la muerte, 
no solo para el individuo, sino también 
para la especie. Aquellos que podían al-
macenar grasa más fácilmente tenían una 
ventaja evolutiva en el ambiente hostil de 
los primeros cazadores y recolectores. (1)

Posteriormente, hace aproximadamente 
unos 10 000 años, se descubre la agricultura 
y domesticación de animales, lo cual redu-
jo gradualmente el precario suministro de 
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alimentos impuesto hasta entonces por 
la caza y recolección; sin embargo, aún 
había escasez de alimentos. Solo hasta 
el siglo XX, por cuenta de la revolución 
industrial se presentó un aumento gra-
dual en la cantidad, calidad y variedad 
de los alimentos disponibles, lo que en 
consecuencia permitió a los humanos au-
mentar su longevidad y tamaño corporal 
promedio. (2)

La consecuencia del aporte exagera-
do de alimentos (calorías) en un volu-
men que nuestro cuerpo no requiere, 
y con un mínimo de energía gastadas, 
se tradujo en obesidad; la cual, hasta 
comienzos del siglo XX, tenía una gran 
connotación cultural, ya que este tipo 
de fenotipo era llamativo para las artes, 
la literatura, y la política de la época, al 
considerarse un símbolo de salud, pros-
peridad y fortaleza. (2,3)

En la actualidad, con el pasar del tiempo, 
nos enfrentamos a un problema a nivel 
mundial, ya que la obesidad genera gran-
des tasas de morbilidad y mortalidad. 
Además de ser un problema generado en 
las costumbres alimentarias relacionadas 
con la interrelación de la industria ali-
mentaria, involucra de manera importan-
te un componente emocional y cultural. 

Tal vez, en consecuencia, el estómago hoy 
más que un reservorio de alimentos se ha 
convertido en un reservorio de experien-
cias sociales relacionadas con la gran ofer-
ta alimentaria y la diversidad cultural gas-
tronómica y con un mínimo de energía 

gastadas para obtenerlos. Actualmente, es 
importante preguntarnos si la forma en 
que estamos utilizando nuestro estómago 
es retrograda, innecesaria y si ameritaría 
una reingeniería anatómica y funcional 
con el fin de disminuir la capacitancia y 
estimular la plenitud y saciedad. Esto se 
vería representado en la disminución de 
la tasa de obesidad y con ello, de sus co-
morbilidades. (4,5)

Epidemiología de la obesidad

Según la Organización Mundial de la Sa-
lud (OMS) en 2016, más de 1900 millones 
de adultos de 18 o más años tenían sobre-
peso y más de 650 millones eran obesos. 
En las últimas tres décadas, la prevalen-
cia pasó de 11,1 % en 1980 a 38,3 % en 
2015. Entre 1990 y 2015, la tasa global de 
muerte relacionada con el índice de masa 
corporal (IMC) aumentó 28,3 %, lo cual 
acarrea 120 millones de años de vida ajus-
tados por discapacidad. (6)

La obesidad es un problema de salud pú-
blica con una prevalencia en Colombia 
del 51,2 % entre los 18 y los 64 años. (7) 
Según los reportes de la Encuesta Nacio-
nal de la Situación de Salud en Colom-
bia (ENSIN), para el año 2010 había una 
prevalencia de obesidad y sobrepeso del 
51,2 % y para el año 2015, presentó un 
aumento con una prevalencia de 56,4 %, 
con el 18,7 % de obesidad y el 37,7 % de 
sobrepeso en mayores de 18 años. (8) 

La obesidad tiene una relación directa con 
el desarrollo de enfermedades crónicas no 
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transmisibles, las cuales se encuentran pro-
yectadas como las responsables del 73 % 
de la mortalidad y el 60 % de la morbili-
dad en el mundo para el año 2020. (9)

Patologías gastrointestinales 
asociadas a la obesidad

Reflujo gastroesofágico
La enfermedad por reflujo gastroeso-

fágico (ERGE) es una de las comorbilida-
des que más frecuentemente acompaña a 
la obesidad. Es multifactorial y tiene mar-
cadas razones en los pacientes obesos, ya 
que, el IMC tiene una relación directa con 
el aumento de la presión intraabdominal. 
Además, el 70 % de los pacientes con obe-
sidad presentan apnea de sueño, lo que 
refleja una presión intratorácica más ne-
gativa y, sumado a lo anterior, da como 
resultado un aumento en el gradiente de 
presión transdiafragmático, punto clave 
en la fisiopatología de la ERGE.

Adicionalmente, el aumento de la presión 
intraabdominal dado por la obesidad al-
tera la integridad de la unión gastroesofá-
gica y determina la presencia de una her-
nia hiatal aproximadamente en el 40 % 
de los pacientes con obesidad mórbida, lo 
que contribuye a la presencia anormal de 
reflujo. (10) 

Herbella et al demostraron que el IMC se 
asocia independientemente con la pun-
tuación de reflujo y que, por cada cinco 
puntos en el IMC, el puntaje de reflujo au-
mentó tres puntos. Este hallazgo se expli-
ca por el aumento del gradiente de presión 

entre el abdomen y el tórax (gradiente de 
presión transdiafragmático). (11)

Ahora bien, si se considera la baja sen-
sibilidad y especificidad de los síntomas 
de reflujo en el diagnóstico de ERGE y 
la alta prevalencia de ERGE en pacien-
tes con obesidad mórbida, la evaluación 
preoperatoria debe incluir un estudio de 
endoscopia digestiva alta con evaluación 
meticulosa de los hallazgos que pueden 
sugerir reflujo y hernia. Es bien conocido 
que existen procedimientos bariátricos 
en los cuales se pueden intensificar las 
manifestaciones de reflujo, lo que puede 
ocasionar erosiones esofágicas y su consi-
guiente desarrollo posterior de cambio en 
el epitelio. Es el caso de la gastrectomía en 
manga, en la cual se genera el aumento de 
la presión intragástrica con el consiguien-
te riesgo de reflujo. Es de importancia ad-
vertir de estos hallazgos, ya que pueden 
ser preponderantes a la hora de elegir la 
técnica quirúrgica. En conclusión, es im-
perativo la adecuada evaluación de los 
pacientes antes de cirugía para excluir la 
presencia de reflujo anormal. 

Hernia hiatal
Los pacientes obsesos tienen un ries-

go tres veces mayor de tener una hernia 
hiatal (HH) que los pacientes no obesos. 
En los pacientes que son candidatos a 
cirugía bariátrica, la prevalencia de HH 
varía entre el 23 y el 53 % y en el mayor 
de los casos está relacionado con ERGE. 
Sin embargo, hay estudios que descartan 
una relación directa entre obesidad y pre-
valencia de HH. (12,13)
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Weber y cols. postularon tres teorías im-
portantes sobre la fisiopatología de la for-
mación de hernia hiatal (14): 

• Aumento de la presión intraabdominal 
que fuerza la unión gastroesofágica ha-
cia el tórax con el tiempo. 

• Acortamiento esofágico, debido a la 
fibrosis que desplaza la unión gastroe-
sofágica hacia arriba dentro del tórax. 

• Ensanchamiento del hiato diafragmá-
tico, debido a cambios relacionados 
con la edad y presión abdominal en los 
músculos o tejidos conectivos que faci-
litan la migración de la unión gastroe-
sofágica hacia la cavidad torácica. 

Patología hepatobiliar
Dentro de los cambios anatómicos y 

funcionales del parénquima hepático, los 
que con mayor frecuencia se presentan 
son la esteatosis hepática, la hepatomega-
lia y la colelitiasis. Estas son ampliamente 
conocidas como comorbilidades, que con 
gran frecuencia acompañan a la obesidad 
mórbida. Es deber del clínico y del espe-
cialista en cirugía bariátrica identificar es-
tas patologías, ya que podrían cambiar el 
rumbo del procedimiento o, en algunos 
casos, llegar a contraindicarlo. La mejor 
manera de identificar estos hallazgos es 
mediante un estudio de ultrasonido hepa-
tobiliar, haciendo énfasis en la evaluación 
de la ecotextura hepática durante este 
examen. Además, es de gran importancia 
la evaluación de la vía biliar principal, 
especialmente en enfermos con litiasis 

primaria de la vesícula. En técnicas mix-
tas con desfuncionalización duodenal no 
es posible, al menos por vías naturales, el 
estudio ni la instrumentación endoscópi-
ca de la vía biliar por vía transduodenal; 
por esto, debe resolverse este problema 
antes de la ejecución de procedimientos 
bariátricos que impidan el normal acceso 
endoscópico a la vía biliar.

Anatomía de la pared 
gástrica y su aplicación a 
la obesidad

El advenimiento de las técnicas de ciru-
gía bariátrica ha hecho que tengamos que 
volver sobre nuestras raíces para revisar 
los conceptos generales sobre anatomía 
gástrica. Para este procedimiento, es fun-
damental enfocarse en la ubicación ana-
tómica de las arterias, las zonas anatómi-
cas con mayor y mejor vascularización y 
las áreas con menor vascularización. De 
igual manera, el cirujano debe prestar 
atención al grosor de los pliegues, el con-
tenido de músculo y el espesor total de la 
pared gástrica, ya que son de suma impor-
tancia en la toma de decisiones sobre el 
tipo de sutura y la técnica a utilizar.

Vascularización gástrica

Actualmente es conocido el gran aporte 
sanguíneo y la profusa red de anastomosis 
vascular que se presenta en el estómago, 
siendo la víscera hueca con mayor vascu-
larización y mayor suplencia (Figura 29.1). 
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Sin embargo, existen áreas en la cuales la 
vascularización puede ser crítica para so-
meter a una sutura, especialmente la zona 
subcardial del lado izquierdo y el área del 
ángulo de His, que se ve involucrada en 
los procedimientos que exigen sección 
de los vasos cortos y corte con suturas a 
ese nivel, como el bypass gástrico y la gas-
trectomía en manga. Esta es la razón que 
explica que las áreas de mayor riesgo de 
fístula por desvascularización y necrosis 
se den en la región del ángulo de His.

Figura 29.1. Vascularización gástrica.
Fuente: cortesía del Dr. Felipe López Ramírez.

Grosor de la pared gástrica

Los diferentes niveles de engrosamiento de 
la capa muscular por actividad peristáltica 
ofrecen a la zona del antro gástrico mayor 
grosor en su pared. Razón por la cual a la 
hora de escoger material de sutura mecáni-
ca es recomendable utilizar una sutura de 
mayor calibre para estas zonas anatómicas 
(Figura 29.2). Esta apreciación también 
es relevante al momento de seleccionar el 
material de sutura mecánica en estómagos 
previamente edematizados por cualquiera 
de las patologías que pueden generar ede-
ma o engrosamiento, como en caso de las 
reintervenciones bariátricas de revisión, 
reversión o conversión. 

Figura 29.2. Espesor de la pared gástrica.
Fuente: cortesía del Dr. Felipe López Ramírez.

Áreas especiales

La región subcardial es de especial consi-
deración, ya que es allí donde se ha identi-
ficado el mayor número de barorrecepto-
res con el consiguiente efecto fisiológico 
de llevar la información de plenitud hacia 
el mesencéfalo. Por eso, esta zona es pre-
servada en procedimientos quirúrgicos, 
porque se convierte en la zona del neoes-
tómago que se distiende y genera la sensa-
ción de saciedad temprana presentada en 
casos de bypass gástrico.

La fisiología gástrica y la 
obesidad

Regulación neuroendocrina 
gástrica

La actividad neuroendocrina del estóma-
go y en el tracto digestivo superior ha sido 
ampliamente estudiada y se han identifica-
do péptidos intestinales conocidos, siendo 
destacada la grelina (Ghrelina proviene 
del inglés ghrelin, que a su vez nace de las 
siglas growth hormone-releasing peptide, 
en referencia a la raíz protoindoeuropea 
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ghre–, que significa ‘crecimiento’). (15) 
Ampliamente estudiada tanto por su pre-
sencia como por su ausencia. Se estima 
que su mayor producción se genera en las 
células del fondo y curva mayor del estó-
mago, y tiene una respuesta aumentada 
en pacientes con obesidad. Su presencia 
en el mesencéfalo se interpreta como es-
timulante del apetito, cerrando de esta 
forma un ciclo por medio del cual el ex-
ceso de alimento estimula su secreción y 
esta a su vez estimula el apetito. En el pro-
cedimiento de gastrectomía vertical en 
manga, la ausencia quirúrgica del fondo 

gástrico y de la curvatura mayor explican 
la baja inmediata de este péptido con la 
consiguiente falta de hambre en las eta-
pas iniciales de estos procedimientos.

La absorción y digestión de nutrientes 
requiere un tracto gastrointestinal saluda-
ble que esté sujeto al control por influen-
cias nerviosas y hormonales. Varias hor-
monas intestinales son responsables de 
regular el apetito, la saciedad y también 
controlan el movimiento del intestino y, 
por lo tanto, el tránsito de los alimentos 
a través de los intestinos (Tabla 29.1). (16)

Tabla 29.1. Hormonas peptídicas que actúan sobre el intestino y sus posibles funciones. 

Hormona Lugar de 
producción

Estímulo para 
la secreción Posibles funciones

Gastrina 

Células G 
en el antro 
gástrico y el 
duodeno

Distensión gás-
trica y comida 
en el estomago 

• Aumenta la producción de ácido clor-
hídrico, pepsinógeno, factor intrínseco, 
secreciones pancreáticas y bilis. 

• Promueve la saciedad. 

Ghrelina 

Predominan-
temente en el 
estómago y el 
páncreas

Estómago vacío 

• Estimula el apetito.
• Aumenta el vaciado gástrico y la moti-

lidad gastrointestinal en preparación 
para comer. 

• Induce la liberación de la hormona del 
crecimiento.

• Inhibe la producción de insulina esti-
mulada por glucosa. 

Colecistoquinina 
(CCK)

En las células 
I de la mucosa 
intestinal 

Ácidos grasos o 
aminoácidos en 
el duodeno

• Contrae la vesícula biliar para liberar bilis. 
• Secreta enzimas pancreáticas.
• Promueve la liberación de insulina, glu-

cagón y polipéptido pancreático (PP). 
• Retrasa el vaciamiento gástrico.
• Promueve la saciedad. 

Secretina 
Células S en 
la mucosa 
intestinal

Bajo pH en el 
lumen 

• Aumenta la producción de bicarbonato 
pancreático.

• Reduce la producción de ácido gástrico 
e inhibe la liberación de gastrinas.

• Promueve la liberación de insulina. 
• Reduce la motilidad gástrica y duodenal. 
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Hormona Lugar de 
producción

Estímulo para 
la secreción Posibles funciones

Polipéptido 
intestinal 
vasoactivo (VIP)

Nervios enté-
ricos y fibras 
nerviosas efe-
rentes 

Estimulación 
vagal 

• Aumenta la secreción de agua y electro-
litos fuera de las células y hacia la luz 
intestinal. 

• Relaja el músculo liso en la vasculatura, 
intestino y sistema genitourinario. 

• Reduce la producción de ácido gástrico. 
• Promueve la liberación de hormonas 

desde el páncreas, el intestino y el hipo-
tálamo. 

Polipéptido 
pancreático 

Producido por 
células PP en 
el páncreas 

Comida: espe-
cialmente alto 
contenido de 
proteínas 

• Regula la producción de secreciones 
pancreáticas exocrinas y endocrinas.

• Se asocia a la saciedad. 

Péptido 
inhibidor 
gástrico (GIP) 

Células K en 
la mucosa gas-
trointestinal 
(íleon) 

Nutrientes en 
la luz intestinal

• Hormona incretina, que promueve la 
producción y liberación de insulina en 
el páncreas. 

• Promueve la saciedad.
• Promueve un aumento posprandial de 

glucagón. 
• Previene la apoptosis de células beta. 
• Promueve la conversión de glucosa en 

ácidos grasos y su almacenamiento en el 
tejido adiposo, al aumentar la actividad 
de la lipoproteína lipasa. 

Péptido similar 
al glucagón 1 
(GLP–1) 

En las células 
L de la mucosa 
gastrointesti-
nal 

Nutrientes en 
la luz intestinal 

• Hormona incretina que promueve la 
producción y liberación de la insulina 
en el páncreas. 

• Reduce el vaciamiento gástrico y la mo-
tilidad intestinal. 

Péptido similar 
al glucagón 2 
(GLP–2) 

En las células 
L de la mucosa 
gastrointesti-
nal

Nutrientes en 
la luz intestinal

• Promueve la hipertrofia intestinal.
• Posible papel en la homeostasis de la 

glucosa.
• Participación en la disminución de la 

motilidad intestinal para promover la 
absorción. 

Oxintomodulina 

En las células 
L de la mucosa 
gastrointesti-
nal (íleon) 

Nutrientes en 
la luz intestinal

• Promueve la saciedad. 
• Agonista del receptor de glucagón y los 

receptores GLP–1.
• Aumenta el gasto de energía. 

Péptido YY 
(PYY) 

En las células 
L de la mucosa 
gastrointesti-
nal (colón)

Nutrientes en 
la luz intestinal

• Promueve la saciedad. 
• Reduce el vaciamiento gástrico y la mo-

tilidad intestinal. 

Fuente: adaptada de (16).
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Muchos de los efectos metabólicos be-
neficiosos de la cirugía bariátrica se han 
atribuido a los perfiles modificados de 
las hormonas gastrointestinales, especial-
mente en los péptidos pancreáticos e in-
testinales. (16)

Cambios en las hormonas 
digestivas poscirugía bariátrica

Gastrina
Es un péptido identificado en las cé-

lulas G presentes en el antro gástrico y es 
el principal estimulante endógeno para la 
producción y liberación de ácido clorhí-
drico, factor intrínseco y secreciones pan-
creatobiliares.

En algunos procedimientos como 
el bypass gástrico en Y Roux (BGYR) 
(Figura 29.3) se excluye el paso de ali-
mentos por el antro gástrico o el duo-
deno, lo cual ocasiona una disminución 
en el contacto entre los nutrientes y las 
células G, con la consecuente caída de 
la secreción de gastrina. De igual forma, 
ocurre con el remanente gástrico, ya que 
al no haber contacto con nutrientes se 
estimula la producción de secretina y 
somatostatina que inhiben aún más la 
secreción de gastrina. Inicialmente se 
observa una reacción de rebote con au-
mento en la producción de gastrina (lo 
que justificaría la utilización de inhibi-
dores de bomba en este momento). La 
evolución final de este segmento de estó-
mago abandonado va a ser la tendencia 
a la atrofia de este epitelio y, por ende, 
de su función. (16,17) 

Figura 29.3. Bypass gástrico.
Fuente: cortesía del Dr. Felipe López Ramírez.

Ghrelina
Los efectos a corto y largo plazo de 

la cirugía bariátrica sobre los niveles de 
ghrelina aún no están claros y no hay 
estudios estadísticamente significativos. 
Una de las teorías más fuertes actualmen-
te se basa en que en las gastrectomías y el 
BGYR se presenta una reducción signifi-
cativa de la producción de ghrelina, debi-
do a la exclusión del fondo gástrico, por 
un contacto reducido o ausente entre las 
células mucosas productoras de ghrelina y 
los nutrientes ingeridos. Adicionalmente, 
hay evidencia que los efectos de BGYR 
y gastrectomía sobre la ghrelina son im-
portantes para la eficacia de la pérdida de 
peso, ya que se ha visto una relación direc-
ta entre la supresión de ghrelina y el éxito 
de la pérdida inicial de peso como en su 
mantenimiento a largo plazo. (18,19) 

Colecistoquinina (CCK)
Múltiples estudios han demostrado 

que se produce un aumento en los niveles 

Asa común

Reservorio 
gástrico

Estoma de Salida 
(Anastomosis 

Gastroyeyunal)

Estómago 
excluido

Angulo de 
Treitz

Asa Alimentaria 
(Y de Roux)

Asa 
Biliopancreática

Pie de 
asa
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de CCK posprandial posterior a la reali-
zación de BGYR en respuesta a una co-
mida mixta. Esto es quizás sorprendente, 
ya que el principal estimulante fisiológico 
de la liberación de CCK es la presencia 
de aminoácidos y ácidos grasos dentro del 
duodeno, lo cual se excluye en la BGYR. 
Sin embargo, algunos textos refieren que 
la CCK también puede ser estimulada 
por impulsos parasimpáticos y factores de 
liberación intraluminal que pueden ser 
importantes después de la cirugía bariá-
trica. Así mismo, la literatura refiere una 
mayor concentración de CCK en pacien-
te sometidos a gastrectomía que en los de 
BGYR. (20) 

Polipéptido insulinotrópico 
dependiente de glucosa (GIP)
Los procedimientos bariátricos que 

reducen o previenen la exposición de nu-
trientes al duodeno y al yeyuno, como el 
BGYR, han demostrado una reducción 
de la secreción posprandial de GIP. (21)

El péptido 1 similar al glucagón 
(GLP–1)
Los efectos de la cirugía bariátrica so-

bre el apetito y la homeostasis de la glucosa 
se han atribuido, en parte, al aumento de la 
secreción de GLP–1, ya que al ser una hor-
mona incretina tiene un efecto insulino-
génico después de la ingestión de glucosa 
oral. Al producirse en las células beta–pan-
creáticas, la unión del GLP–1 al receptor 
de GLP–1 se activa el adenilato ciclasa que, 
a su vez, aumenta la secreción de c–AMP, 
y concluye con el aumento de la secreción 
de insulina dependiente de glucosa, lo que 

reduce la hiperglicemia sin una tendencia 
excesiva a la hipoglicemia. (16,21)

En algunos estudios, los niveles altos de 
GLP–1 han demostrado ser un factor de 
buen pronóstico en la reducción de peso 
frente al paciente posoperatorio con nive-
les bajos de GLP–1, situación que puede 
estar relacionada con:

• Los efectos benéficos de la GLP–1 
están mediados por la motilidad gás-
trica alterada, ya que se asocian con 
el vaciamiento gástrico tardío, lo que 
resulta de un suministro más gradual 
de nutrientes al intestino, y se ha rela-
cionado con una mejor tolerancia a la 
glucosa. 

• La GLP–1 tiene funciones como hor-
monas incretinas, es decir, tiene la ca-
pacidad para estimular una mayor pro-
ducción de insulina que una cantidad 
similar de glucosa intravenosa. 

Insulina
La insulina es una hormona peptí-

dica producida en las células beta–pan-
creáticas que reduce las concentraciones 
de glucosa posprandialmente. Uno de los 
trastornos de liberación de insulina defi-
ciente más conocidos es la diabetes melli-
tus tipo 2 (DM2), que a menudo se desa-
rrolla en pacientes con obesidad bajo la 
modalidad de resistencia a la insulina. En 
experiencia del autor, la gran mayoría de 
pacientes con obesidad mórbida con IMC 
superior a 40 tiene el doble de niveles de 
insulina de los rangos normales. 
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Se ha demostrado que los efectos de la ci-
rugía bariátrica en la insulina dependen 
del procedimiento realizado. Según la li-
teratura, los efectos más pronunciados so-
bre la insulina se encuentran después del 
BGYR y, en menor proporción, en las gas-
trectomías. Se han evaluado los niveles de 
insulina una semana después de la ciru-
gía, con hallazgos de reducción significa-
tiva de la insulina y la glucosa en ayunas, 
además de mejoras en la sensibilidad de 

las células beta, efectos que, como se ha 
descrito anteriormente, son atribuibles a 
la GLP–1. (22) En experiencia del autor, 
se han seguido 60 pacientes previamen-
te diagnosticados con obesidad mórbida 
con niveles de insulina dosificados en 
preoperatorio y clasificados con índice 
de resistencia a la insulina “HOMA IN-
DEX”; este seguimiento duró hasta 36 
meses con mejoría de los niveles de resis-
tencia a la insulina (Figura 29.4). (38) 

La evidencia ha demostrado de múltiples 
formas cómo los procedimientos de ciru-
gía bariátrica son la única forma de eficacia 
comprobada en la pérdida de peso y en el 
control de las comorbilidades, especialmen-
te de tipo metabólicas. La fisiopatología 
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Figura 29.4. Cambios en la resistencia a la insulina en posoperatorio.
Fuente: elaboración propia.

exacta aún se discute, pero la literatura 
está de acuerdo en que los beneficios de 
la cirugía bariátrica tienen su objetivo en 
la homeostasis de insulina y glucosa dada 
por la pérdida de peso. (24,25) Este es un 
ejemplo más de las acciones colaterales 
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que se presentan tras un tratamiento, que 
en este caso redunda en un indudable be-
neficio, aunque su fisiopatología aun no 
esté totalmente definida.

Endoscopia 
preoperatoria bariátrica
En la evaluación preoperatoria del pacien-
te con obesidad y en el seguimiento poso-
peratorio es de gran importancia este tipo 
de endoscopia. Todos los procedimientos 
actuales para control de la obesidad y las 
enfermedades metabólicas asociadas tie-
nen como escenario anatómico el estó-
mago y es necesario poderle garantizar al 
cirujano que va a estar actuando con un 
órgano sano, idealmente libre de patolo-
gías o, al menos, con estas controladas.

Indicación general 

Además de las descripciones anatómicas 
usuales, es esencial identificar la presencia 
de esofagitis erosiva y hernia hiatal, pues 
cambiaría la técnica quirúrgica ante estos 
hallazgos. La alta prevalencia en nuestro 
medio del Helicobacter pylori hace que se 
deba tomar un estudio para confirmar o 
descartar este problema, más en las técni-
cas de BGYR, en el cual no se va a poder 
evaluar nunca más al estómago distal. 

Situaciones y comorbilidades 
especiales 

En los casos donde se demuestre la presen-
cia de factores de riesgo de malignidad, se 

debe hacer un mapeo de biopsia. Tam-
bién es fundamental detectar la presencia 
de signos de hipertensión portal. 

Procedimientos 
bariátricos
En 1952, el doctor Viktor Henrikson, ci-
rujano sueco, realizó por primera vez una 
resección de intestino delgado de 105 cm 
en una mujer obesa de 32 años. Los re-
sultados y seguimientos no fueron conclu-
yentes como para ser recomendado como 
procedimiento contra la obesidad. Una 
década más tarde, el Dr. Edward Mason 
realizó el primer procedimiento gástrico 
para perder peso llamado bypass gástrico. 
Finalmente, en 1978 Buchwlad y Varco 
definieron formalmente que el término 
de cirugía metabólica estaba incluido en 
el concepto de cirugía bariátrica. Poste-
riormente, al advenimiento de la cirugía 
laparoscópica en los años noventa y el 
entendimiento de la cirugía metabólica 
en la primera década del siglo XXI han 
mejorado las tasas de éxito del procedi-
miento; de esta manera, disminuyeron las 
tasas de mortalidad, las complicaciones y 
los problemas nutricionales posteriores al 
procedimiento. (26,27)

Inicialmente, los procedimientos bariá-
tricos fueron diseñados pensando en la 
restricción del volumen gástrico y en la 
disminución del área de absorción del in-
testino, asumiendo que se trataba de un 
efecto de física, a menor área, menor ca-
pacidad y menor absorción. Con el paso 
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del tiempo, ante la experiencia acumula-
da y la observación del comportamiento 
metabólico de las personas observadas, se 
identificó la gran cantidad de modifica-
ciones que se presentan en estos pacien-
tes. Esto condujo a observar múltiples 
modificaciones de los parámetros neuro-
hormonales, gastrointestinales y sistémi-
cos, y así se establecieron las leyes biológi-
cas de las cirugías metabólicas. 

Procedimientos quirúrgicos 
bariátricos

Los principales procedimientos bariátri-
cos reconocidos y aceptados mundialmen-
te por organizaciones como International 
Federation for the Surgery of Obesity an 
metabolic disorders (IFSO), American So-
ciety for Metabolic and Bariatric Surgery 
(ASMBS) y en Colombia por la Asocia-
ción Colombiana de Obesidad y Cirugía 
Bariátrica (ACOCIB) son los siguientes:

Procedimientos restrictivos
Estos hacen referencia a la restric-

ción volumétrica de la capacidad gástrica. 
En este apartado se encuentra el balón in-
tragástrico por técnica endoscópica: pro-
cedimiento en el cual se coloca una sonda 
cuyo extremo tiene un balón de polímeros 
de silicona, el cual se insufla con solución 
salina o con aire (dependiendo del fabri-
cante), hasta un volumen total entre 400 
y 700 ml, y se deja en el fondo gástrico 
por un lapso entre 6 meses y un año (Fi-
gura 29.5). La gastrectomía en manga es 
un procedimiento en el cual se ejecuta un 
corte longitudinal del estómago, desde la 

región prepilórica, pasando por el cuerpo 
gástrico, hasta llegar al ángulo de His, ex-
tirpando el fondo gástrico, es decir, toda 
la curva mayor del cuerpo gástrico hasta 
la región del antro (Figura 29.6).

Figura 29.5. Balón intragástrico.
Fuente: cortesía del Dr. Felipe López Ramírez.

La banda gástrica ajustable consiste en la 
implantación de un elemento anular al-
rededor de la región subcardial, provisto 
de un reservorio para inflar y así ajustar 
su cierre o desinflar relajándolo (Figura 
29.7). Es un procedimiento que práctica-
mente ya no se realiza en Colombia dadas 
sus altas tasas de complicaciones y pobres 
resultados en cuanto a pérdida de peso; 
sin embargo, a muchos pacientes se les 
puso este dispositivo y aún en algunos 
países se sigue usando, por lo que es im-
portante mencionar sus complicaciones. 
Estudios muestran que, en seguimientos 

Figura 29.6. Gastrectomía en manga.
Fuente: cortesía del Dr. Felipe López Ramírez.
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a largo plazo (13 años), el 84,4 % de los 
pacientes presentó al menos una compli-
cación, en el 78,5 % requirió reoperación 
y en el 72,7 % de los pacientes fue necesa-
rio retirar la banda.

duodeno y yeyuno proximal, por la fisio-
logía que conocemos como zonas facili-
tadoras de la absorción de carbohidratos 
simples y lípidos. Los líquidos gastrobilio-
pancreáticos van a migrar por la vía ana-
tómica del duodeno y yeyuno proximal 
pero ahora sin alimentos. Esta parte pasa 
a denominarse asa biliopancreática. Estos 
dos protagonistas de la absorción (alimen-
tos y enzimas digestivas) se van a mezclar 
por fin a un metro o más adelante, depen-
diendo de la técnica que el cirujano utili-
ce, iniciando la fase normal de absorción 
de nutrientes. 

Como efecto antifisiológico no deseado 
está la absorción de vitaminas y micronu-
trientes que, en su gran mayoría se hace a 
nivel del duodeno y yeyuno proximal, lo 
que ocasiona el efecto adverso de la mala 
absorción. Esta parte del procedimiento 
es la parte generadora de mala absorción: 
zonas conocidas como favorecedoras de la 
absorción de lípidos y carbohidratos sim-
ples. Sumado al efecto restrictivo gástrico, 
se complementa el calificativo de mixto, 
restrictivo y de malabsorción. Este es co-
nocido como el bypass gástrico en Y de 
Roux (BGYR) (Figura 29.3).

Además del BGYR existen muchas mo-
dificaciones en las cuales se cambia la 
longitud, tamaño del reservorio gástrico 
y la longitud del asa alimentaria. Variacio-
nes en la técnica de anastomosis, incluso 
con la utilización de elementos protésicos 
para evitar la dilatación de la misma, has-
ta llegar a técnicas de anastomosis más 
distales y de una sola anastomosis.

Figura 29.7. Banda gástrica ajustable.
Fuente:cortesía del Dr. Felipe López Ramírez.

Procedimientos mixtos
En esta clasificación están los proce-

dimientos en los cuales se genera restric-
ción del volumen gástrico y, en el mismo 
procedimiento, se efectúa alteración en la 
anatomía para desviar el paso del alimen-
to de áreas como el duodeno y el yeyuno 
proximal. Esto se logra con una anasto-
mosis gastrointestinal tipo Y de Roux 
con un asa larga, conocida como asa ali-
mentaria de mínimo un metro, habiendo 
llegado a casos de desfuncionalización 
de más de dos metros. Esto genera que 
los alimentos no estén en contacto con 
ácido clorhídrico ni con pepsina, lipasa, 
sales biliares ni líquidos pancreáticos, lo 
cual impide el paso metabólico inicial de 
los alimentos desdoblando sus moléculas 
hacia moléculas más elementales que fa-
cilitarían su absorción. Además, también 
hay obstrucción de los alimentos por el 

Puerto de 
acceso

Reservorio 
gástrico

Banda 
gástrica
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Procedimientos de 
malabsorción
Estos son procedimientos en los 

cuales se genera desfuncionalización de 
extensas áreas de yeyuno o de íleon con 
bloqueo del paso de alimentos por estas 
zonas, lo que provoca un efecto similar al 
de un síndrome de asa corta.

Procedimientos endoscópicos 
bariátricos

Existen algunos procedimientos endoscó-
picos para el manejo de la obesidad. El úni-
co que ha sido utilizado de manera extensa 
es la inserción del balón intragástrico, que 
puede tener algún lugar en la preparación 
de pacientes para procedimientos quirúrgi-
cos definitivos. Su uso como procedimien-
to primario para el manejo de la obesidad 
se asocia con un alto porcentaje de falla, 
sea por pérdida de peso insuficiente o por 
reganancia de peso. La realización de pro-
cedimientos de cirugía bariátrica endoscó-
pica debe hacerse como parte de los estu-
dios de investigación y no se recomienda 
su uso rutinario. (28)

La reingeniería y el advenimiento de la 
nanotecnología han permitido el desa-
rrollo y utilización de herramientas en-
doscópicas como los elementos de sutura 
endoscópica. Esto contribuyó a la inno-
vación en técnicas de procedimientos res-
trictivos con suturado endoscópico de las 
paredes del estómago, las cuales reducen 
la capacidad del mismo (Figura 29.8). No 
obstante, está pendiente su análisis con 
respecto a sus expectativas y resultados 

en cuanto a pérdida de peso y control de 
enfermedades metabólicas. 

También en etapa de investigación se 
encuentra un sistema de Clamp gástrico 
(Figura 29.9) colocado por vía laparoscó-
pica, el cual hace una restricción similar 
a la de la gastrectomía en manga, sin la 
resección del segmento gástrico.

Figura 29.8. Suturador endoscópico.
Fuente: foto del autor.

Figura 29.9. Clamp gástrico.
Fuente: cortesía del Dr. Felipe López Ramírez.

Así mismo, en el mercado existe un ele-
mento que se coloca de manera similar 
a una gastrostomía endoscópica, la cual 
se conecta a un dispositivo de succión 
accionado por una bomba mecánica que 
licua y aspira el contenido alimentario y 
lo extrae a una bolsa, la cual se debe estar 
vertiendo al sanitario para eliminar el ali-
mento digerido en exceso (Figura 29.10).

Aplicación de puntos 
de fijación para evitar 

que se produzcan 
desplazamientos
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subespecialidades como endocrinología, 
psiquiatría, deporte y fisiatría.

Dadas las implicaciones de esta enfer-
medad, es de gran responsabilidad para 
estos grupos interdisciplinarios educar al 
paciente y a su grupo familiar sobre las 
buenas costumbres alimentarias y de acti-
vidad física, pues es indispensable que el 
enfermo de obesidad cambie sus patrones 
de vida e incluya una alimentación salu-
dable y una actividad física que ofrezca 
mejores condiciones de salud.

En Colombia, la Asociación Colombiana 
de Obesidad y Cirugía Bariátrica (ACO-
CIB) recomienda que los pacientes some-
tidos a procedimientos bariátricos deben 
recibir acompañamiento por grupos in-
terdisciplinarios que aseguren la calidad 
del tratamiento ofrecido con el adecuado 
estudio y control de las comorbilidades 
que se presentan, tanto en la enfermedad 
de base como en los efectos adversos so-
bre la fisiología que de estos tratamientos 
se pueda generar. (28)

Cambios anatómicos 
y fisiológicos 
posoperatorios 
bariátricos
Cambios en las presiones 
intragástricas 

En las técnicas de tipo restrictivo, la con-
versión de la cámara gástrica en un tubo 

Figura 29.10. Bomba de succión gástrica.
Fuente: cortesía del Dr. Felipe López Ramírez.

Actualmente, la industria biomédica está 
centrada en el diseño e implementación 
de múltiples aditamentos de acción para 
el estómago con el objetivo de controlar 
la alta incidencia de obesidad en el mun-
do actual. (23)

La obesidad: manejo 
interdisciplinario
En el entendimiento actual y estado del 
arte del conocimiento en obesidad, se da 
por hecho que el origen de este proble-
ma es muy complejo, con amplias impli-
caciones sociales, emocionales, funcio-
nales y nutricionales. Por este motivo 
su estudio y mejor entendimiento debe 
ser multidisciplinario, la decisión del 
tratamiento debe involucrar de manera 
interdisciplinaria a las especialidades de 
medicina de la obesidad, nutrición, psi-
cología, terapia física y rehabilitación y 
cirugía gastrointestinal. En este sentido, 
el estado del arte del manejo del paciente 
bariátrico ha girado hacia la conforma-
ción de equipos interdisciplinarios con 
la participación mínima de estas especia-
lidades, contando con la red de apoyo de 
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de continuidad entre el esófago y el duo-
deno genera un importante aumento de 
la presión de la luz gástrica. Este incre-
mento de la presión se convierte en un 
generador de patología, pues favorece la 
aparición de reflujo gastroesofágico o el 
incremento del mismo en los pacientes 
que ya padecen de reflujo. Sucede algo 
similar con la técnica del balón intragás-
trico para el control del sobrepeso. El in-
cremento de la presión generado por la 
presencia en sí del balón, sumado a las 
contracciones peristálticas propias del 
músculo gástrico, generan manifestacio-
nes clínicas de reflujo. 

Cambios en el vaciamiento 
gástrico 

Retraso del vaciamiento 
gástrico 
El vaciamiento gástrico es una fun-

ción que sufre importantes alteraciones 
debido a los tratamientos bariátricos. 
El propósito fundamental de los proce-
dimientos bariátricos es retrasar el va-
ciamiento, lo cual mantiene un mayor 
tiempo los alimentos en el órgano y, por 
consiguiente, los barorreceptores ubica-
dos en la región subcardial envían un 
mensaje al mesencéfalo de plenitud y sa-
ciedad. Esta es una de las vías fisiológicas 
por medio de las cuales se controla la an-
siedad de comer. 

Para lograr este efecto, en el caso de BGYR 
se efectúa una anastomosis estrecha, cal-
culada para quedar de aproximadamente 
15 mm de diámetro. Es importante saber 

que este es un principio de la técnica y 
no un accidente de la misma, pues oca-
sionalmente se observa que en estudios 
de control se identifican estas anastomo-
sis de reducido calibre y la tendencia es a 
ofrecer dilatación terapéutica, con lo cual 
se podría perder el efecto deseado para la 
misma. Una boca anastomótica amplia, 
como las que se confeccionan en los casos 
de cáncer, puede provocar un rápido va-
ciamiento, lo que hace que el asa de yeyu-
no proximal actúe como asa receptora de 
grandes volúmenes, perdiendo el efecto de 
saciedad. 

Incremento del vaciamiento 
gástrico 
El efecto regulatorio de la función 

antropilórica se pierde en el BGYR, lo 
que causa un trastorno con tendencia al 
rápido vaciamiento. En los casos de au-
mento del vaciamiento, donde los alimen-
tos ingeridos contienen una alta carga 
calórica dependiendo de carbohidratos 
simples, se va a generar el síndrome de 
Dumping, patología conocida previa-
mente en los síndromes posgastrectomía, 
procáncer y muy frecuente hoy en día en 
algunos pacientes que persisten con tras-
torno de la conducta alimentaria pese a 
su cirugía bariátrica.

Cambios posgastrectomía en 
manga

En la manga gástrica básicamente hay 
tres complicaciones tardías y son: las fís-
tulas, la estenosis y el reflujo gastroeso-
fágico. 
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• Fístulas: a diferencia de otras cirugías 
gastrointestinales, la manga gástrica tie-
ne reportadas fístulas tardíamente y hay 
comentarios en paneles de expertos que 
hablan de fístulas presentadas hasta seis 
meses después de la cirugía. En general, 
las fístulas que duran más de 12 sema-
nas se consideran crónicas, generalmen-
te requieren manejo quirúrgico y la me-
jor opción es la gastrectomía proximal 
(con resección de la fístula) con esofago-
yeyunostomía en Y de Roux. 

• Estenosis: tiene una incidencia del 
0,5 % al 1 %. Hay dos tipos de esteno-
sis: funcional, que permite el paso del 
endoscopio y se debe a la mala rotación 
del tubo gástrico, también llamada es-
tenosis en hélice; y la mecánica, en la 
cual el paso del endoscopio es forzado 
o imposible. El manejo se hace con di-
latación con balón de acalasia o stents. 
Si no hay mejoría, el tratamiento es 
quirúrgico y lo usual es convertir la 
manga en un bypass gástrico. (28)

• Reflujo gastroesofágico: los pacientes 
que lo presentan antes de la cirugía 
tienen usualmente contraindicada la 
realización de la manga gástrica como 
manejo de su patología bariátrica. 
En los casos que se presenta el reflu-
jo gastroesofágico en el posoperatorio 
de la manga gástrica con intensidad 
persistente y repercusión esofágica, su 
manejo requiere la transformación de 
la manga a bypass gástrico como úni-
ca forma de control definitivo de esta 
complicación.

Cambios después del bypass 
gástrico

Absorción de medicamentos, 
vitaminas y micronutrientes 
Son múltiples los artículos que han 

evaluado los desafíos relacionados con los 
cambios en la disposición de los medica-
mentos después de la cirugía bariátrica y 
las consecuencias sobre la dosificación de 
los mismos. Hay una amplia variedad de 
factores que influyen en la farmacociné-
tica como la solubilidad, permeabilidad, 
enzimas metabolizadores del fármaco, 
trasportadores, cambios en el peso corpo-
ral, composición, estado inflamatorio y la 
microbiota intestinal, los cuales pueden 
verse alterados después de la cirugía ba-
riátrica. Sin embargo, el efecto combina-
do de todas estas variables hace que sea 
difícil proponer recomendaciones claras 
para estrategias de ajuste de dosis. (29–32)

La mayoría de los pacientes bariátricos 
son polimedicados para el control de las 
comorbilidades generadas por la obesi-
dad. Por fortuna, los efectos de la cirugía 
hacen que muchas de estas medicaciones 
no sean necesarias en la nueva época de 
la vida. La mayoría de los pacientes aban-
donan sus medicamentos, iniciando con 
los antidiabéticos, estatinas y terminando 
en, muchos casos, con los antihipertensi-
vos y anticoagulantes. 

Este no es el caso con las vitaminas y mi-
cronurientes, ya que son mejor absorbi-
dos en la mucosa del duodeno y el yeyuno 
proximal. Sobre las vitaminas, son bien 
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conocidos los efectos sobre la absorción 
de la vitamina B12 y su consiguiente ries-
go de anemia en pacientes gastrectomiza-
dos, lo cual puede ocasionar los críticos 
casos de deficiencia neurológica por afec-
ción en los niveles de tiamina. Por estas 
razones es de recomendación universal la 
suplementación vitamínica posbariátrica 
con moléculas especiales que se absorban 
en el yeyuno o con la utilización de la 
vía parenteral para tales fines. En nues-
tro medio, la Asociación Colombiana de 
Obesidad y Cirugía Bariátrica ha publica-
do las tablas de suplementación posopera-
torias recomendadas. (28) 

Endoscopia digestiva en 
posoperatorio bariátrico

Posoperatorio inmediato

Cuando se presenta un sangrado en el 
posoperatorio es muy importante de-
terminar si es de origen intraluminal o 
extraluminal, pues su comportamiento 
y manejo son diferentes. En general, el 
sangrado intraperitoneal (extraluminal) 
requiere más frecuentemente un manejo 
quirúrgico. 

Las complicaciones relacionadas con el 
acto operatorio se clasifican en tempra-
nas (primeros 30 días) y tardías. Dentro 
de las complicaciones tempranas tenemos 
el sangrado y las fístulas. La clasificación 
de las fístulas, según su tiempo de apari-
ción, es la siguiente:

• Agudas: dentro de los primeros siete días
• Tempranas: entre la primera y la sexta 

semana
• Tardías: después de la sexta semana
• Crónicas: después de la duodécima se-

mana 

Por fortuna, cada vez son menos frecuen-
tes este tipo de complicaciones, pero en 
líneas generales pueden presentarse en 
cerca del 0,5 al 1 % de los pacientes ope-
rados. En nuestro medio se estima que 
se están efectuando aproximadamente 
15 mil procedimientos por año en Co-
lombia, lo cual implica la posibilidad de 
tenernos que enfrentar al manejo de al-
gunos de esos casos.

Sangrado intraluminal 
posoperatorio
El clínico gastroenterólogo que se 

enfrenta a este caso debe estar familia-
rizado con la anatomía quirúrgica a la 
cual se enfrenta. Lo ideal es que este 
especialista pertenezca al grupo inter-
disciplinario bariátrico y conozca el caso 
desde el preoperatorio. En la gastrecto-
mía en manga (Figura 29.6), el sangra-
do posiblemente se genera en la amplia 
línea de sutura de la neocurva mayor, 
pero esta complicación es poco frecuen-
te. La presencia de sangrado es mayor en 
el bypass gástrico (Figura 29.3), ya que 
la anastomosis gastroyeyunal podría ser 
considerada como un procedimiento ul-
cerogénico. 

Por otra parte, es relativamente frecuen-
te la presencia de úlceras de la boca 
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anastomótica, y suelen presentarse en 
las primeras semanas del posoperatorio. 
Su manejo endoscópico plantea un reto, 
pues el área de trabajo es muy reducida 
y cualquier maniobra podría deshacer la 
anastomosis y provocar el riesgo de con-
vertir esta lesión en una fístula. En gran 
medida, la decisión depende de la expe-
riencia del clínico y de las herramientas 
hemostáticas con que cuente. En caso de 
hemorragia, en la cual la anastomosis no 
sea el origen de la misma, allí se estará 
ante un gran problema. Es posible que 
el sangrado se origine en la línea de su-
tura del estómago distal, en una úlcera 
duodenal o en la segunda anastomosis 
que –como ya se comentó– está a una dis-
tancia muy limitada de maniobra por los 
métodos tradicionales de endoscopia. Es 
estos casos, la recomendación es acudir 
a radiología intervencionista para identi-
ficar y, posiblemente, tratar el origen de 
este sangrado.

Los pacientes con fístulas agudas y tem-
pranas que no presentan un cuadro sép-
tico agudo con inestabilidad hemodiná-
mica pueden manejarse inicialmente con 
procedimientos endoscópicos, además de 
soporte sistémico con líquidos endove-
nosos, antibióticos y drenaje percutáneo 
guiado por imágenes. Posteriormente, se 
pueden colocar stents: actualmente se 
dispone de stents recubiertos que simpli-
fican su posterior retiro, aunque hacen 
más frecuente su migración. Pueden colo-
carse por endoscopia o fluoroscopia. En 
el 50 % de los pacientes se puede cerrar 
la fístula con stents (solos o con otros 

procedimientos endoscópicos) y en el 
otro 50 % se puede requerir la colocación 
de nuevos stents, por migración, no cie-
rre o mala tolerancia. Pasados los 30 días, 
la posibilidad de que una fístula cierre 
solamente usando un stent es muy baja. 
(28) También están descritos drenajes in-
ternos con sonda de aspiración y septo-
tomías con el efecto de diverticulizar el 
absceso y generar un drenaje interno del 
mismo, lo que permite que el tracto diges-
tivo sea la línea de menor presión con la 
corrección de la fistula.

Posoperatorio tardío

Es muy frecuente que los pacientes pos-
bariátricos consulten por sintomatología 
gástrica. La más frecuente es la sensación 
de plenitud dolorosa y el reflujo gástri-
co. Es necesario que el gastroenterólogo 
tenga presente el tipo de procedimiento 
efectuado y, por ende, los principales ha-
llazgos de cada uno, como la esofagitis 
erosiva en la manga gástrica y la úlcera de 
la boca anastomótica en el bypass. 

En este punto es importante recordar 
la imposibilidad técnica para explorar 
el estómago distal y la región pancreato-
duodenal en los procedimientos mixtos y 
de malabsorción. Ante situaciones como 
pérdida de peso insuficiente o reganancia 
de peso, es fundamental evaluar el tama-
ño del remanente gástrico y el diámetro 
de la anastomosis. La alteración de los 
mismos con aumento del estómago, boca 
anastomótica amplia y asa yeyunal dila-
tada constituyen una causa anatómica de 
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reganancia de peso; en este caso, se puede 
considerar la cirugía revisional o la aplica-
ción de técnicas endoscópicas para redu-
cir estos diámetros dilatados. 

En cuanto a la banda gástrica ajustable, 
cabe resaltar que la complejidad del pro-
cedimiento sumada a la sintomatología 
generada y a la respuesta incierta hicie-
ron que esta técnica prácticamente fuera 
abandonada en nuestro medio. Muchas 
de estas bandas ya fueron retiradas y sus 
procedimientos convertidos a otros pro-
cedimientos bariátricos. Sin embargo, 
aún persisten pacientes con este proce-
dimiento que nos pueden consultar. Lo 
más frecuente es la erosión de la banda 
con penetración a la luz gástrica. Esto se 
ha descrito entre el 4 y el 30 % de los pa-
cientes. (28) La banda se observa en la re-
gión subcardial como un cuerpo extraño 
color café oscuro, a la primera impresión 
parece de aspecto metálico. Su único tra-
tamiento es la extirpación que se puede 
hacer de manera endoscópica, seccionan-
do la misma con un asa de acero monta-
da en una llave de litotricia. Se trata de 
cortar a manera de guillotina esta ban-
da y, posteriormente, extraerla como un 
cuerpo extraño. La fibrosis previamente 
generada asegura que no se va a producir 
ninguna fístula. 
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El concepto de “gastrostomía” deri-
va del griego “gáster” (estómago) y “sto-
ma” (boca), más el sufijo “–ia” (acción), 
y básicamente se trata de abocar el es-
tómago a la pared abdominal. La pri-
mera vez que se habla de gastrostomía 
fue en 1849, Francia, por Sedillot. (1) 
Posteriormente, aparecen tres técnicas 
por laparotomía y de tipo permanente: 
Janeway en 1913, Beck–Jianu y Spivack, 
(2) las cuales tienen en común la exterio-
rización de un tubo gástrico, ya sea con 
la pared anterior o con la curvatura ma-
yor. Pero estos procedimientos eran más 
dispendiosos, tenían mayor morbilidad 
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y riesgo de comportarse como una fístu-
la enterocutánea de alto gasto, también 
producían daño a la piel vecina y exigían 
mayores cuidados por cuenta del pacien-
te; razones por las cuales actualmente no 
tienen aplicación.

Las técnicas temporales también por lapa-
rotomía, descritas por Witzel en 1891 (3) 
con la tunelización de la sonda (Figura 
30.1) y Stamm en 1894, (4) con la invagi-
nación en bolsa de tabaco (Figura 30.2), 
siendo esta última la más utilizada de las 
técnicas por minilaparotomía o laparos-
copia en la actualidad. (5)
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Fuente: Adaptada de Spivack J L. Técnica Quirúrgica en las Operaciones Abdominales. 
Gastrostomía. Segunda edición. México: Editorial Uthea; 1956. 356-396.

Figura 30.1. Técnica de Witzel. Figura 30.2. Técnica de Stamm.

Para la gastrostomía endoscópica percutá-
nea (GEP) aparecen inicialmente las téc-
nicas de Ponsky–Gauderer (Figura 30.3)
(6) en 1980, con el método de “arrastre”, 

la técnica de Sachs–Vine (Figura 30.4) (7) 
en 1983, con el de “tracción” y la técnica 
de Rusell (8) en 1984 con el método de 
“introducción”.

Figura 30.3. Técnica de Ponsky–Gauderer.
Fuente: adaptada de (6)

Figura 30.4. Técnica de Sachs–Vine. 
Fuente: adaptada de (6)
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En 1981, Prenshaw (9) describe una téc-
nica percutánea guiada por fluoroscopia, 
gastrostomía insertada radiológicamente 
(GIR), al igual que Marangoni en Ar-
gentina (10) y Mustafá en Estados Uni-
dos (11). Esta técnica aparece guiada por 
ecografía; mientras que en Polonia, 2014 
(12) y en Brasil, 2017 (13), se realiza guia-
da por tomografía.

La laparoscopia, puerto único (14) y mul-
tipuerto, (15, 16) es el método de elección 
como procedimiento único y definitivo 
para la alimentación en aquellos pacien-
tes en los cuales la vía endoscópica no es 
posible, ya que es de rápida realización, 
sencillo, mínimamente invasivo, econó-
mico y permite un restablecimiento rápi-
do de la alimentación enteral en aquellos 
pacientes con estenosis orofaríngea o eso-
fágica infranqueable al endoscopio.

El objetivo primordial de la gastrosto-
mía es proporcionar una vía de acceso 
enteral para soporte nutricional. En sus 
inicios fue utilizada básicamente para 
alimentación enteral en pacientes con 
incapacidades que impedían el mecanis-
mos de la deglución normal, como eran 
los trastornos neurológicos resultantes 
del retardo psicomotor, asfixia neonatal 
y enfermedad vascular cerebral en adul-
tos. En la medida que se fue acumulando 
experiencia médica, se aplicó con buenos 
resultados en casos de tumores de esófago 
y orofaringe, traumatismos craneofaciales 
y para la administración de alimentos 
complementarios. Otras indicaciones fue-
ron apareciendo como la descompresión 

gástrica, restitución biliar, dilatación eso-
fágica retrógrada, entre otras.

Selección de pacientes

Cuando de alimentación enteral se trata, 
la GEP y la sonda nasogástrica (SNG) son 
las alternativas más adecuadas. La elección 
entre estas dos vías está determinada por el 
tiempo necesario de soporte, prefiriéndose 
la SNG para periodos cortos de días o hasta 
dos semanas. Estas gastrostomías son a me-
nudo rígidas, molestas y ocasionan reflujo 
gastroesofágico, esofagitis y neumonía por 
aspiración. Se han utilizado también son-
das nasoyeyunales más delgadas de materia-
les más suaves para un plazo más largo; sin 
embargo, la obstrucción y desplazamientos 
frecuentes limitan su uso. 

La GEP es la mejor opción para periodos 
más extensos o cuando es de uso perma-
nente, ya que no se requiere laparotomía 
ni anestesia general. La facilidad de la téc-
nica ha hecho que se realice en pacientes 
no aptos, como quienes tienen una breve 
esperanza de vida, los cuales deben mane-
jarse con SNG. Cabe resaltar que los can-
didatos para GEP deben tener una posi-
bilidad de supervivencia mayor a 30 días; 
lo cual hace controversial la indicación 
en pacientes ancianos centenarios, ya que 
su estado general, las posibilidades de re-
cuperación y los cuidados en casa hacen 
más riesgoso el procedimiento. En este 
caso, los aspectos éticos aparecen para 
ayudar a definir en conjunto con los mé-
dicos tratantes y familiares, la necesidad 
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o no del procedimiento, considerándose 
en ocasiones como fútil. (17–19)

Indicaciones

De acuerdo con un estudio del Hospital 
Universitario del Caribe, las indicaciones 
más frecuentes se dividen en dos grandes 
grupos: enfermedad neurológica (53 %) 
y patología tumoral de cabeza y cuello 
(41 %). (20) Predominando la enferme-
dad vascular cerebral y el trauma craneoen-
cefálico en el primer grupo y el cáncer 

de laringe y esófago en el segundo. Estas 
indicaciones se mantienen actualmente y 
son similares a los reportes de la literatura. 
Otras indicaciones son la descompresión 
gástrica por obstrucción maligna avanza-
da con sonda única doble propósito, que 
consta de un puerto con conector para ali-
mentación yeyunal y otro puerto para des-
compresión gástrica. En caso de no tener 
el recurso de la sonda doble propósito, se 
puede colocar otra gastrostomía para la ali-
mentación (Figura 30.5). Se sugiere hacer 
todo lo anterior, si no es posible, colocar 
un stent pilórico. (21) 

Figura 30.5. Técnica de doble gastrostomía realizada antes de los recursos actuales como son-
das con varias funciones o stent pilórico. 
Fuente: fotos del autor.

El sitio ideal para realizar la gastrostomía 
es en la cara anterior del cuerpo proximal, 
en un punto intermedio entre las dos cur-
vaturas; si el procedimiento se hace muy 
cerca de la curvatura mayor, aumentan 
los riesgos de fístula gastrocólica.

Cuando se realiza la GEP para colocar una 
sonda transpilórica hasta el yeyuno, es ne-
cesario llevar el soporte nutricional hasta ese 
sitio, convirtiéndose en una yeyunostomía, 

como en casos de reflujo gastroesofágico 
severo, broncoaspiración y en las gastropa-
resias. (22) Para este caso se ha diseñado el 
botón de reemplazo, el cual queda a ras de 
piel para mayor comodidad. 

Contraindicaciones

Las complicaciones absolutas para la gastros-
tomía son: la inestabilidad hemodinámica, 
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la obstrucción faríngea o esofágica, la 
coagulopatía no controlada y la sepsis ab-
dominal; (23) mientras que dentro de las 
complicaciones relativas, se encuentran: 
la obstrucción maligna faringoesofágica, 
la ascitis masiva, el íleo, la cirugía abdo-
minal previa, el reflujo gastroesofágico 
severo, la hipertensión portal con o sin 
várices esofágicas o gástricas, la sepsis, el 
cáncer gástrico, la fístula gastroentérica, 
la diálisis peritoneal, la derivación ventri-
culoperitoneal, la cirugía previa gastroin-
testinal alta, la gastrectomía, el bypass, la 
esofaguectomía, la carcinomatosis perito-
neal, la úlcera gástrica, la presencia de es-
tomas, los drenajes tubulares, el abdomen 
abierto, la hernia de la pared, el compro-
miso vascular periostomal, la obesidad 
extrema, el embarazo y la inexperiencia 
del endoscopista. (23)

Complicaciones

Desde hace 40 años cuando fue descrita 
la GEP, muchos pacientes se han bene-
ficiado de esta innovación. Las modifi-
caciones técnicas y la modernización de 
los implementos han hecho que la GEP 
evolucione hasta constituirse en un pro-
cedimiento común que se realiza prácti-
camente en toda institución médica. Así 
mismo, han aparecido complicaciones, 
de las cuales ha sido difícil obtener cifras 
precisas de su frecuencia. Las complica-
ciones dependen de la condición subya-
cente del paciente, técnica quirúrgica, 
los cuidados del estoma y la vigilancia 
del catéter, y se clasifican en mayores y 

menores. Sobre ello, se han publicado 
series grandes y retrospectivas que re-
portan complicaciones específicas, pero 
muy pocos estudios prospectivos para el 
análisis. En dos series recientes se repor-
ta la presencia de complicaciones mayo-
res del 2,7 al 2,8 %, el 6,0 al 7,1 % de 
complicaciones menores y el 0,7 % de 
mortalidad. (23, 24)

Complicaciones mayores

La brocoaspiración (BA) es la complica-
ción mayor más frecuente, según la serie 
más grande de GEP publicada por Foutch. 
(24) La BA se puede producir durante el 
procedimiento o después por secreciones 
bucofaríngeas, reflujo gastroesofágico o 
retardo del vaciamiento gástrico. La neu-
monía resultante es causada por la micro-
biota de la cavidad oral y es más frecuente 
en pacientes neurológicos. (24) 

Para reducir la BA durante la GEP, se 
recomienda la elevación de la cabecera a 
30º, la aspiración de secreciones bucales y 
el drenaje espontáneo del estómago por 
12 horas. (24) De igual manera, se deben 
tener en cuenta los cuidados durante la 
gastroclisis, como la elevación de la cabe-
za hasta dos horas después y con el trata-
miento enérgico del reflujo gastroesofági-
co, ya que esto reduce la posibilidad de 
que se dé la complicación.

La verdadera frecuencia de la BA ha sido 
difícil de establecer debido a que mu-
chos pacientes, por su patología de base, 
la presentan desde antes de realizar la 
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GEP. Van Someren (25) supone que la 
causa de la BA son las secreciones buco-
faríngeas, al no demostrar la presencia 
de bario en las vías respiratorias después 
de administrarlo por la sonda de GEP. 
Muchos pacientes broncoaspiran ali-
mentos por reflujo después de la GEP, 
especialmente aquellos que lo padecen 
desde antes. Para reducir la BA, se pro-
pone la conversión a yeyunostomía, pero 
esta opción no cuenta con resultados 
muy favorables. (26)

La peritonitis secundaria a GEP puede 
tener gran mortalidad si no se diagnóstica 
y maneja tempranamente. Se manifiesta 
por dolor abdominal difuso, distensión, 
íleo, fiebre y leucocitosis. Puede deberse a 
perforación del tubo digestivo, extracción 
o desplazamiento precoces de la sonda o 
fuga del contenido gástrico a la cavidad 
abdominal. También hay peritonitis tar-
día por laceración del trayecto gastrocutá-
neo al hacer cambios de sonda. (27)

El neumoperitoneo resultante después 
de la GEP es frecuente y puede ser pro-
longado (28), por lo que el uso de radio-
grafías simples limitan las posibilidades 
diagnósticas. Por eso, se debe establecer la 
localización de la sonda, la integridad del 
tracto digestivo y las posibles fugas, y se 
recomienda que, en caso de sospecha, se 
realice la instilación de contraste hidroso-
luble lentamente, bajo fluoroscopia. Si no 
se descubre fuga, se puede solicitar una 
tomografía contrastada para definir el 
trayecto de la sonda y sus relaciones con 
el intestino delgado y el colon.

La extracción precoz y accidental de la 
sonda, antes de la formación del trayec-
to fistuloso, ocasionará que se escape el 
contenido gástrico a la cavidad perito-
neal, por lo cual se recomienda su mani-
pulación sin desplazamiento de la sonda 
en los 10 primeros días. Sobre el uso de 
la sonda, Miller y colaboradores encon-
traron una frecuencia mayor al utilizar 
el método introductor y una sonda con 
globo, ya que este puede fallar. El uso de 
sujetadores en “T” reduce notablemente 
esta complicación. (29)

Sin evidencia de abdomen agudo, el ma-
nejo conservador es el indicado, como lo 
han demostrado en dos grupos indepen-
dientes Marshall y Galat. (30, 31) Por el 
riesgo de desplazamiento de la sonda en 
los primeros días, algunos autores reco-
miendan la fijación con un punto de su-
tura de la sonda a la piel, anotando a qué 
altura de la sonda queda el punto o la fi-
jación a la piel; sin embargo, el mejor ma-
nejo es la prevención del desplazamiento 
accidental de la sonda en las movilizacio-
nes del paciente.

En el síndrome del tope enterrado (32) 
(buried bumper síndrome), se da una mi-
gración de la sonda y del fijador interno a 
través de la pared abdominal, temprana o 
tardíamente, ocasionada por una excesi-
va tracción sobre estos. Se manifiesta por 
dolor localizado en la pared abdominal, 
dificultades para la alimentación o peri-
tonitis franca. Cualquier cuerpo extraño 
en contacto directo con la mucosa puede 
erosionarla o ulcerarla. Esta complicación 
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se disminuye y evita al ejercer menor trac-
ción, aflojar el fijador externo e introdu-
cir 1 cm más la sonda, después de la for-
mación del trayecto fistuloso, así como el 
uso de fijadores internos más blandos. Si 
el fijador se hace subcutáneo y el orificio 
de la mucosa se ha cerrado, debe extraerse 
la sonda y probable se deba hacer regastros-
tomía en otro sitio, si además hay cambios 
locales inflamatorios o infecciosos.

La perforación gastrointestinal por fue-
ra del estómago es rara y puede suceder 
en el esófago y en la faringe durante la 
endoscopia alta o la introducción de la 
sonda de GEP, especialmente en los casos 
de cáncer de estas zonas. (33)

Otra complicación mayor es la fístula gas-
troenterocutánea, cuyo primer caso fue 
publicado en 1994 por Evans y Serpell 
(34), quienes hallaron esta complicación 
en un paciente sin antecedentes de ciru-
gía abdominal, con un asa yeyunal inter-
puesta entre estómago y pared; el tubo se 
colocó sin dificultad aparente al estóma-
go, pero había atravesado el asa, obser-
vándose en el estoma de la GEP salida 
de contenido intestinal, confirmándose 
la fístula con medio hidrosoluble, la cual 
fue reparada con cirugía abierta. La fís-
tula gastrocolocutánea se produce al pun-
cionar accidentalmente el colon cuando 
se encuentra por delante del estómago. 
(35) Se manifiesta tempranamente como 
un cuadro de perforación u obstrucción 
del colon o tardíamente como una obs-
trucción parcial. También puede suceder 
como problema tardío durante el cambio 

de sonda, al colocar la de reemplazo en 
el colon interpuesto (35), manejándose 
conservadoramente, dejando las fístulas 
gastrocólica y colocutánea para cierre 
espontáneo y restableciendo la gastrosto-
mía por radiología o cirugía, para evitar 
el colon interpuesto. Se ha demostrado la 
presencia de la sonda en la luz del colon 
por colonoscopia o por ecografía. Para 
evitar esta complicación se recomienda 
la elevación de la cabecera y adecuada in-
suflación gástrica para lograr desplazar el 
colon hacia abajo.

Por otra parte, los casos de hemorragia 
después de la GEP son raros, con cifras de 
0 al 2,5 %. (36) Esta puede ser causada por 
la punción de un vaso de la pared gástrica, 
ulceración de la mucosa por el fijador in-
terno a tracción excesiva o por una úlcera 
péptica concomitante, que se encuentra 
en el 15 % de los casos de GEP. El estudio 
endoscópico por hemorragia pos–GEP es 
bien tolerado, debe manipularse la sonda 
desde fuera para evaluar la mucosa por 
debajo del fijador interno, lo mismo que 
efectuar una insuflación cuidadosa debi-
do al riesgo de peritonitis por fuga a través 
de un trayecto no formado aún.

La fascitis necrotizante es un compromi-
so infeccioso de la fascia y tejidos subcutá-
neos. Se cree que se produce porque hay 
contaminación con la sonda de GEP a su 
paso por la pared, la infección se disemina 
con rapidez y hay síntomas generales. Para 
esta, son factores de riesgo la diabetes me-
llitus, arterioesclerosis, obesidad, desnu-
trición, inmunosupresión, alcoholismo, 
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cirrosis y nefropatía. (37) Se presenta con 
fiebre, celulitis y edema cutáneo entre tres 
y 14 días después de la GEP. (37) La piel 
se observa con induración, equimosis, 
crepitación o bulas. Las radiografías de-
muestran la presencia de aire y líquido en 
los tejidos blandos. Foutch (24) describió 
siete casos y encontró que todos se pre-
sentaron antes de nueve días, cuatro de 
siete pacientes no recibieron antibióticos 
previos y les fueron cultivados gérmenes 
múltiples: gramnegativos, estafilococos y 
estreptococos; tres de los siete pacientes 
que fueron manejados únicamente con 
antibióticos, fallecieron. El tratamiento 
consiste en el desbridamiento agresivo 
más antibióticos de amplio espectro. Es 
imperativa la reducción y prevención de 
esta complicación. 

El encargado de la incisión de la piel 
debe seguir todas las normas de asepsia 
y todos los pacientes deben recibir anti-
bióticos antes del procedimiento. Jain y 
colaboradores (38) demostraron que se 
puede reducir la incidencia infecciones 
de la herida con una dosis única de 1 g 
de cefazolina IV, 30 minutos antes del 
procedimiento. También debe evitarse la 
tracción excesiva para evadir el sufrimien-
to vascular de la pared y el fijador interno 
debe rotar libremente.

La implantación de células tumorales 
en el estoma, en pacientes con carcino-
ma escamoso de la bucofaringe, ha sido 
descrita por varios autores, (39) pero 
también se ha visto en casos de gastrosto-
mía abierta sin manipulación del tumor. 

(40) Meurer y Kenady (28) han revisado 
el tema y concluyeron que todavía no se 
sabe si la metástasis ocurre por vía hema-
tógena o por inoculación directa de las 
células adheridas al tubo. Por este moti-
vo, debe evaluarse la extirpación previa 
del tumor o la gastrostomía por “intro-
ducción” según el caso. (41) Se describen 
entre otros, siembras de un carcinosarco-
ma. (42) También, se debe tener cautela 
de no colocar la gastrostomía cerca de 
un tumor gástrico irresecable, ya que la 
gastrostomía puede comprometerse con 
la progresión del tumor, complicando 
gravemente el manejo del paciente. 

La fístula aortogástrica es una compli-
cación rara. Ware (43) describió un caso 
mortal en un niño de 4 años que comen-
zó a sangrar 24 horas antes de morir por 
una hemorragia intensa.

El vólvulo gástrico pos–GEP ha sido re-
portado en dos ocasiones, siendo resuel-
tos favorablemente ambos por cirugía. 
También ha sido descrito el prolapso de 
la pared gástrica, (44) así como complica-
ciones inusuales con obstrucción y perfo-
ración intestinales por migración de los 
dispositivos. (44)

Complicaciones menores

A pesar de ser más frecuentes que las com-
plicaciones anteriores, no se dispone de 
una tabulación precisa de su incidencia.

La infección de la herida alrededor del 
estoma es considerada la complicación 
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más frecuente. Hay varios factores que 
predisponen esta complicación como son 
la respuesta del paciente, las infecciones 
preexistentes y la flora nosocomial. La 
desinfección oral previa es realizada por 
unos y omitida por otros, sin resultados 
significativos en la aparición posterior de 
infecciones. Los antibióticos profilácticos 
(45, 46) reducen la cifra de infecciones. 

La fuga alrededor de la sonda de alimen-
to y del contenido gástrico pueden ser un 
problema. Se debe evitar la dermatitis 
con el cuidado de la piel, lavándola diaria-
mente con suero fisiológico y dejando la 
sonda abierta a permanencia; en caso de 
presentarse, se debe utilizar tratamiento 
tópico con sucralfato en polvo, con buena 
respuesta. (47) Por lo general, se detiene 
la fuga traccionando la sonda con mucho 
cuidado sin ocasionar trauma a la pared 
y asegurando una buena fijación. Se pue-
de practicar una yeyunostomía con un 
catéter para evitar la fuga de alimento y 
dejar en reposo el estómago. Si se retira 
la sonda, el estoma cicatrizará y la sonda 
quedará más ajustada. En algunos casos 
se retira la sonda y se realiza otra GEP 
en otro lugar. No se recomienda el cam-
bio de sonda por una más gruesa, porque 
provocaría un estoma más grande.

A pesar de la modernización de los mate-
riales utilizados en estos métodos, puede 
darse deterioro de la sonda. Esto se solu-
ciona con el reemplazo más adecuado. La 
fragmentación de la sonda puede ocasio-
nar el desplazamiento del tope interno a 
la luz del tubo digestivo; por lo que debe 

vigilarse y cerciorarse de la expulsión con 
las heces de ese extremo, lo cual sucede la 
gran mayoría de las veces. Sin embargo, 
han sido descritos casos de obstrucción 
intestinal e incluso peritonitis mortal. 
(48,49) Si al término de tres o cuatro 
semanas no ha sido evacuado, debe to-
marse una radiografía. Si se impacta en 
la válvula ileocecal debe intentarse una 
extracción por colonoscopia antes de la 
laparotomía.

La migración de la sonda al intestino 
delgado es una complicación rara. Ante-
riormente se observaba con el uso de la 
sonda de Foley que carecía de una ade-
cuada fijación externa, lo que ocasiona-
ba la obstrucción duodenal e incluso la 
invaginación yeyunoduodenal retrograda 
con isquemia. Actualmente, esta compli-
cación se evita con un sistema de fijación 
externa adecuado.

Las complicaciones asociadas a la ex-
tracción y reemplazo de las sondas son 
tardías. Las modificaciones a las sondas 
han permitido extraerlas por tracción sin 
endoscopia, lo cual evita por completo la 
posibilidad de obstrucción. Las sondas 
que no se pueden extraer por tracción de-
ben eliminarse endoscópicamente. Aun-
que en la mayoría de los pacientes el fi-
jador interno es eliminado con las heces, 
algunas veces se ha impactado con lo que 
produce obstrucción intestinal y perfora-
ción. (48, 49)

Otras complicaciones relacionadas con 
estas maniobras son la incapacidad para 
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colocar una nueva sonda, lo cual puede 
ser difícil pero no imposible, evento que 
se realiza en un consultorio y puede de-
mandar tiempo y esfuerzo, en ocasiones 
puede requerirse dilatación del estoma 
utilizando bujías de Savary–Guilliard. 
McQuaid y Little (50) reportaron dos 
casos mortales al reemplazar una sonda, 
uno sufrió laceración importante del 
tubo digestivo con peritonitis y el otro 
padeció una embolia gaseosa por perfora-
ción gastrointestinal e impactación de la 
sonda de reemplazo en el hígado.

El enfisema subcutáneo benigno es una 
complicación rara. Lo más importante 
para proceder es que no debe tener sig-
nos de infección localizada o generalizada 
y debe diferenciarse de una fascitis necro-
tizante. (51)

Por último, los granulomas a cuerpo ex-
traño periostomales son de manejo con-
servador, suelen ser pequeños y asintomá-
ticos (Figura 30.6).

Comparación de técnicas
La GEP puede practicarse en una unidad 
endoscópica, en la cama del paciente o en 
la Unidad de Cuidados Intensivos. Las 
gastrostomías realizadas por laparotomía 
o laparoscopia ameritan quirófano; mien-
tras que la percutánea no endoscópica o 
radiológica debe ser bajo fluoroscopia. 
Prospectivamente se ha demostrado que 
la GEP es más rápida, segura y menos 
costosa que la quirúrgica. (52–54) Otra 
ventaja es que puede efectuarse a través 
de una mínima incisión en vez de una 
gran incisión independiente. Cuando 
se realiza la gastrostomía operatoria con 
anestesia local, los resultados se acercan 
a la endoscópica, por lo que se recomien-
da colocar la sonda por contrabertura y 
evitar, en lo posible, que sea por la mis-
ma incisión.

Hoy se compara con la laparoscópica (55, 
56) y por minilaparoscopia (57). También 
han sido comparadas las radiológicas, 
endoscópicas y las combinadas, como la 
gastrostomía guiada por imagen (GGI), 
(58, 59) así mismo, la peroral con la de 
vía nasal. (60)

Los resultados favorables con la GEP se 
han demostrado con cifras muy bajas de 
morbilidad y mortalidad en comparación 
con la técnica operatoria. Después de 40 
años, la GEP sigue siendo el método de 
elección para mantener la nutrición en-
teral. Se han reportado múltiples com-
plicaciones, aunque raras, aún en manos 
expertas. Por lo tanto, todo endoscopista 

Figura 30.6. Granuloma.
Fuente: foto del autor.
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debe estar al tanto de los métodos actuales 
con el fin de minimizar este riesgo. Ac-
tualmente, el inicio de la alimentación se 
recomienda desde las dos horas posope-
ratorias del procedimiento con el 50 % 
de la alimentación normal, seguido del 
100 % de la alimentación normal a las 
cinco y ocho horas. (61)
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con frecuencia debido a adenocarcinoma 
de estómago, duodeno o páncreas. Sin 
embargo, el número de pacientes adultos 
con enfermedad benigna que resulta en 
obstrucción pilórica sigue siendo signifi-
cativo. La enfermedad benigna se debe 
más comúnmente a la enfermedad de úl-
cera péptica (EUP), la ingestión cáustica, 
la cicatrización posoperatoria, la esteno-
sis anastomótica o la gastroparesia que se 
puede comportar como una obstrucción 
funcional pilórica. También puede estar 
relacionado con causas inflamatorias (p. 
ej., enfermedad de Crohn, pancreatitis 
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luminal), POEM (miotomía endoscópica peroral), TxB (toxina botulínica).

Resumen

Las intervenciones sobre el píloro es-
tán orientadas a aliviar la obstrucción de 
la salida gástrica. Las obstrucciones del 
vaciamiento gástrico son el resultado fi-
nal de una variedad de procesos benignos 
o malignos o de un posquirúrgico, en los 
que el antro gástrico, el píloro o el duo-
deno bulbar se convierten en un impedi-
mento para el vaciado gástrico. 

Hoy en día, la malignidad es la causa más 
común en adultos de obstrucción pilórica, 
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aguda y crónica), tumores benignos, tu-
berculosis, síndrome de Bouveret y más.

Este capítulo discutirá las diferentes in-
tervenciones laparoscópicas o endoscópi-
cas sobre el píloro para aliviar la obstruc-
ción pilórica para enfermedades benignas 
y malignas. 

Introducción

La mayoría de las indicaciones de vago-
tomía y piloroplastia es de importancia 
histórica, ya que el uso generalizado de 
inhibidores de la bomba de protones 
(IBP) y la erradicación de H. pylori ha-
cen que los procedimientos antes men-
cionados sean raros en la actualidad. 
(1) Sin embargo, hay ciertos escenarios 
clínicos que aún emplean estos proce-
dimientos. Los casos en que se puede 
indicar una vagotomía y piloroplastia in-
cluyen la enfermedad ulcerosa refracta-
ria al tratamiento médico con cicatrices 
extensas que imposibilitan una antrec-
tomía formal. La primera vagotomía y 
piloroplastia fue realizada en una úlcera 
duodenal sangrante y fue descrita por 
Jan Mikulicz-Radecki en 1888. (2) Esta 
es la presentación más común de la en-
fermedad ulcerosa complicada, indica-
ción de cirugía y la causa más común de 
mortalidad relacionada con la EUP. Por 
lo general, la cirugía se realiza después 
de por lo menos dos intentos endoscó-
picos fallidos para controlar el sangrado 
o el fracaso del embolismo por angiogra-
fía. Las indicaciones para el tratamiento 

quirúrgico de una úlcera sangrante son 
la hemorragia masiva que conduce a 
shock/inestabilidad, transfusión conti-
nua (> 6 unidades en 48 h), sangrado 
recurrente durante la terapia médica o 
después de la terapia endoscópica o an-
giográfica fallida, y hemorragia recurren-
te que requiere rehospitalización. (3)

Una segunda indicación para la vagoto-
mía y piloroplastia es en la úlcera duode-
nal/gástrica perforada. La ubicación más 
común es en la pared anterior prepilóri-
ca, y si se corrige puede incorporarse a la 
piloroplastia. Actualmente, la vagotomía 
y piloroplastia solo está indicada en pa-
cientes estables con una contaminación 
peritoneal mínima y que son refractarios 
o alérgicos a los IBP, o aquellos con un 
alto potencial de recurrencia, como los 
fumadores empedernidos o los pacientes 
que toman medicamentos antiinflamato-
rios no esteroideos crónicos. (4)

Una tercera indicación es la obstrucción 
del canal pilórico, que fue descrita por 
primera vez por Walter Hermann von 
Heineke en 1886. (5) Antes de la inter-
vención quirúrgica, es prudente proce-
der a descompresión gástrica durante 
aproximadamente 72 h y corregir las 
anomalías electrolíticas. La vagotomía 
y piloroplastia pueden considerarse el 
procedimiento índice después de fraca-
sar las terapias médicas y endoscópicas 
como la dilatación. (6)

Las intervenciones sobre el píloro se 
han transformado en los últimos 30 
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años, como consecuencia de la dismi-
nución de la incidencia de la EUP y el 
incremento de problemas en pacientes 
de avanzada edad como lo es la gastro-
paresia diabética. 

Aunque la incidencia de la úlcera duo-
denal ha disminuido durante las últimas 
décadas, las tasas de hospitalización y 
complicaciones por su agravamiento se 
han mantenido estables, debido al enve-
jecimiento de la población, al impacto de 
la terapia sobre H. pylori y al consumo de 
medicamentos antiinflamatorios no este-
roideos. (7)

La presente revisión pretende evaluar 
las diferentes técnicas operatorias en las 
intervenciones del píloro con sus modifi-
caciones en el tiempo, inicialmente con 
cirugías abiertas y más recientemente por 
vía laparoscópica. A esto, se suma la po-
sibilidad de un manejo endoscópico, bien 
sea con la llamada piloroplastia química 
(inyección de toxina botulínica) o aborda-
jes endoscópicos como el uso de stents o, 
más recientemente, la miotomía peroral 
endoscópica gástrica (G–POEM, por sus 
siglas en inglés).

Reseña histórica de las 
intervenciones en el 
píloro

Una revisión histórica sobre la piloro-
plastia necesariamente debe incluir la 
gastroenterostomía, ya que esta fue la 

primera operación de drenaje gástrico 
descrita. Wolfler introdujo la gastroen-
terostomía en 1881 para derivar un car-
cinoma en el píloro. (8) Para 1900, este 
procedimiento se aplicaba, además, a 
casos de estenosis inflamatorias del pí-
loro. Fue popularizado para este uso 
por Berkley Moynihan y W. J. Mayo y 
permaneció en boga durante casi cuatro 
décadas. La piloroplastia fue realizada 
originalmente por Heineke y descrita 
por su estudiante, Fronmüller, en 1886. 
(5) El primer paciente de Heineke tenía 
una obstrucción severa de la salida gás-
trica debido a una masa pilórica, que era 
una úlcera duodenal que penetraba en 
el páncreas. Su operación consistió en 
una incisión longitudinal que involucra 
el estómago distal, el píloro y el duodeno 
proximal. Esta abertura se cerró trans-
versalmente. Mikulicz se opuso a la gas-
troenterostomía porque no permitía el 
acceso a la enfermedad en el píloro. (2) 
Once meses después, describió una ope-
ración similar a la reportada por Fron-
müller. Abrió el píloro de un paciente 
por hemorragia y cauterizó una úlcera 
duodenal posterior. La abertura longitu-
dinal se cerró transversalmente utilizan-
do una doble línea de suturas. Debido 
a la estrecha relación temporal entre 
estos dos informes, el agrandamiento 
del píloro por este medio lleva el epóni-
mo: piloroplastia de Heineke–Mikulicz. 
Posteriormente, se desarrollaron varios 
procedimientos de drenaje que propor-
cionaron ventajas específicas sobre la 
gastroenterostomía y la piloroplastia de 
Heineke–Mikulicz (Tabla 31.1).
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Tabla 31.1. Las formas más frecuentes para el drenaje o derivación gástrica.

Autor Descripción / año Intervención

Gastroyeyunostomía, 1881
(Operación de Wölfler)

Piloroplastia por obstrucción, 
1886

Piloroplastia por sangrado, 1888 

Gastroduodenostomía, 1892

Gastroduodenostomía, 1902

Piloromiotomía, 1912

Fuente: elaboración propia.

Anton Wölfer 1850-1917

Walter H von Heineke 1834-1901

Jan Mikulicz-Radecki 1850-1905

Mathieu Jaboulay 1860-1913

John M.T. Finney 1863-1942

Conrad Ramstedt 1867-1963

Otros métodos de drenaje gástrico inclu-
yen la gastroduodenostomía realizada por 
Jaboulay en 1892 para el tratamiento de 
una lesión maligna obstructiva del pílo-
ro. (9) Para que el paciente no vomitara 
bilis, realizó una duodenojeyunostomía 

además de la gastroduodenostomía. Más 
tarde, simplificó la operación y realizó 
sólo la gastroduodenostomía. (10) En 
1902, Finney describió un método de pi-
loroplastia que en efecto también era una 
gastroduodenostomía, pero la abertura se 
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agrandó conectando las incisiones gás-
tricas y duodenales antes de realizar la 
anastomosis de lado a lado. (11) En 1956, 
Weinberg realizó una modificación sig-
nificativa a la piloroplastia de Heineke 
Mikulicz, al hacer un cierre monoplano 
con puntos separados. (12) La principal 
ventaja de este procedimiento fue que la 
cantidad de tejido involucrado que actúa 
como barrera contra la estasis gástrica se 
redujo al mínimo. Weinberg se opuso a 
la gastroenterostomía porque la continui-
dad anormal del tracto intestinal inter-
fería con la fisiología, lo cual ocasionaba 
regurgitación del contenido yeyunal hacia 
el estómago y esto provoca la inflamación 
difusa de la mucosa gástrica, hiperfun-
ción antral y ulceraciones anastomóticas.

La modificación de Weinberg de la piloro-
plastia Heineke–Mikulicz es probablemente 

el procedimiento más común para el dre-
naje gástrico. Sin embargo, comparte una 
consecuencia indeseable de todos los pro-
cedimientos de drenaje, es decir, el pro-
blema de evitar o destruir el mecanismo 
del esfínter pilórico responsable de la re-
gulación del paso de pequeñas cantidades 
de contenido gástrico al duodeno.

En 1922 Judd, incómodo por la cantidad 
de úlceras yeyunales que ocurrieron des-
pués de la gastroenterostomía, extirpó la 
pared anterior del píloro, incluida la úlcera 
(si es posible), y realizó un cierre transver-
sal de dos capas. (13) En 1933, Horsley ex-
tirpó la úlcera como parte de una incisión 
longitudinal del píloro, (14) y la incisión se 
cerró transversalmente. Otras modificacio-
nes de la piloroplastia Heineke–Mikulicz 
incluyen las de Moschel (15), Wangensteen 
(16) y Ballinger (17) (Figura 31.1).

Figura 31.1. Modificaciones a la piloroplastia menos usadas.
Fuente: elaboración propia.
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En 1912, el cirujano alemán Conrad 
Ramstedt, publicó la técnica de la pilo-
romiotomía (18), en la que describe por 
primera vez la operación que Willis Potts 
llamó “el procedimiento más satisfactorio 
en el campo de la cirugía pediátrica”. (19)

El abordaje laparoscópico sobre el píloro 
fue descrito en 1992 en Francia, para el 
manejo de la hipertrofia pilórica en niños 
(20), y un año después se describe la pri-
mera piloroplastia laparoscópica en adul-
tos. (21) En 1992, se describió la primera 
gastroduodenostomía por laparoscopia. 
(22) Potter en 1995 utilizó una grapadora 
circular y sin una incisión pilórica hace 
la piloroplastia a través de una gastroto-
mía a 6 cm del píloro. (23) Existen formas 
combinadas de piloroplastia por laparos-
copia y endoscopia con grapadora circu-
lar transoral. (24) 

Kawai en 2013 demostró la viabilidad de 
G–POEM utilizando un modelo de cerdo 
vivo. Los autores mostraron que la pre-
sión de reposo pilórico mediana se redujo 
de 16,5 a 6,1 mmHg inmediatamente des-
pués de la miotomía y 8,4 mmHg a los 14 
días después de la miotomía. (25) 

Anatomía y fisiología  
del píloro
La unión del estómago y el duodeno está 
marcada anatómicamente por una con-
fluencia de las capas musculares gástricas 
en un anillo prominente y engrosado lla-
mado píloro. En tiempos remotos, se había 

concluido que el antro gástrico y el píloro 
funcionan solo como una unidad propul-
sora y que el píloro no poseía propieda-
des independientes de esfínter. (26) Sin 
embargo, los estudios históricos de Fisher 
desvirtúan esta conclusión. Primero, el 
píloro se distinguió por una zona de pre-
sión elevada que se relajó con el peristal-
tismo antral. En segundo lugar, esta zona 
de alta presión se contrajo en respuesta a 
estímulos duodenales fisiológicos. Terce-
ro, un aumento en la presión pilórica se 
asoció con una disminución en el reflujo 
del contenido duodenal hacia el estóma-
go. (27)

Se ha demostrado que el píloro tiene 
propiedades similares a otros esfínteres 
gastrointestinales. En estado de reposo, 
se caracteriza por una zona de alta pre-
sión. Esta zona de alta presión se relaja 
ante el peristaltismo antral. La distensión 
del antro pilórico produjo elevación de la 
presión del píloro y una disminución de 
la presión del esfínter pilórico solo cuan-
do la distensión antral excedió los 50 ml. 
No se produjeron cambios de presión en 
el estómago proximal. Parece que el antro 
pilórico no responde a una distensión de 
balón de hasta 40 ml; sino que respon-
de a una distensión del balón entre 50 y 
100 ml de volumen, y la respuesta no de-
pende del volumen. (28) Es probable que 
los receptores de estiramiento en la pared 
antral solo sean estimulados por grandes 
volúmenes de distensión, con la consi-
guiente contracción antral y relajación del 
esfínter pilórico. Los volúmenes por deba-
jo de 50 ml aparentemente no estimulan 
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los receptores de estiramiento antrales ni 
afectan la contracción antral. Parece que 
una cierta cantidad de contenido gástrico 
tiene que acumularse en el antro pilórico 
antes de que el antro sea estimulado para 
contraerse y moler el contenido.

La relajación del esfínter pilórico sobre la 
distensión antral postula una relación re-
fleja entre las dos acciones. Esta relación 
era reproducible y su naturaleza refleja 
era evidente por su ausencia cuando se 
anestesiaba el antro pilórico o el esfínter, 
los dos posibles brazos del arco reflejo. 
Llamada esta relajación refleja reflejo in-
hibitorio esfintérico de antro. Se sugiere 
que el reflejo sea evocado por la disten-
sión antral. La dilatación resultante del 
esfínter pilórico se produce en su dimen-
sión máxima independientemente del 
volumen antral distendido. Además, fue 
momentáneo, es decir, el esfínter pilórico 
se relajó durante unos segundos y volvió 
al estado anterior a la distensión, aunque 
el antro todavía estaba distendido. Pare-
ce que la distensión antral estimula los 
receptores de estiramiento antral con los 
impulsos que alcanzan la médula espinal 
y, eventualmente, conducen a la relaja-
ción del esfínter pilórico. Los investiga-
dores han sugerido que el estiramiento 
de la pared del estómago evoca reflejos 
mientéricos vagales y locales que estimu-
lan la actividad de la bomba pilórica; esta 
acción fue presumiblemente efectuada a 
través de receptores de estiramiento. (29)

A medida que el estómago recibe el bolo 
alimenticio del esófago, el estómago 

proximal experimenta la relajación recep-
tiva. Cuando el bolo alimenticio ingresa 
al antro pilórico, este último se contrae. 
Las contracciones antrales son momen-
táneas y seguidas de relajaciones. El con-
tenido antral probablemente necesite 
aumentar hasta cierto volumen para esti-
mular los receptores de estiramiento en la 
pared antral y evocar el reflejo inhibidor 
antropilórico, que afecta la contracción 
antral y la relajación del esfínter pilórico, 
lo que permite la descarga de parte del 
contenido antral al duodeno. La relaja-
ción esfinteriana, que es momentánea, es 
seguida por una contracción que cierra el 
esfínter pilórico y evita el paso adicional 
del contenido antral al duodeno. 

El proceso de contracción antral y rela-
jación momentánea del esfínter pilórico, 
que se sugiere que es un reflejo en la na-
turaleza, permite agitar los contenidos 
antrales y entregar el quimo gástrico al 
duodeno en pequeñas cantidades a la 
vez. Las contracciones antrales empujan 
la mayor parte del contenido al embudo 
antral. Sin embargo, el cierre espontáneo 
del esfínter pilórico permite el paso de pe-
queñas cantidades al duodeno y el resto 
se impulsa hacia atrás al antro para una 
mayor mezcla. El contenido que regresa 
distorsiona el antro pilórico, con la con-
siguiente contracción del reflejo antral, 
la apertura del esfínter pilórico, el paso 
de quimo gástrico adicional al duodeno, 
el cierre del esfínter pilórico y el retorno 
de la mayor parte del quimo al antro, un 
proceso que se repite continuamente has-
ta que se vacía el contenido gástrico. (28)
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Métodos diagnósticos
Existen múltiples modalidades por las 
cuales se puede evaluar la función pilóri-
ca, pero no hay un estándar de oro verda-
dero, ya que el píloro tiene múltiples pro-
piedades que se pueden evaluar de forma 
independiente y pueden estar asociadas 
con la patogénesis de los síntomas. (30) 
En la práctica clínica habitual, la fluoros-
copia con bario y la endoscopia son los 
dos métodos de evaluación que se reali-
zan con mayor frecuencia. La fluorosco-
pia puede sugerir una obstrucción fun-
cional en el píloro, pero la interpretación 
es a menudo subjetiva y varía según las 
instituciones. Asimismo, la endoscopia 
puede sugerir estenosis o espasmo en el 
píloro, pero la interpretación es subjetiva 
y depende de múltiples factores, como el 
grado de insuflación, que son imposibles 
de estandarizar en la práctica clínica. La 
gammagrafía se considera actualmente 
como el estándar de oro con respecto al 
vaciado gástrico, pero ofrece datos esca-
sos con respecto a la función pilórica.

Cuando se desean datos objetivos para eva-
luar aún más la función pilórica, el método 
tradicional de evaluación ha sido la ma-
nometría antroduodenal o pilórica. Esta 
evaluación implica colocar un catéter de 
manometría, ya sea mediante endoscopia 
o fluoroscopia, que atraviesa el píloro y en-
tra al intestino delgado proximal. (31) Sin 
embargo, no está ampliamente disponible, 
si no que se limita a centros médicos tercia-
rios, es invasivo, consume mucho tiempo 
y está asociado con la migración frecuente 

del catéter. El píloro en particular es difícil 
de visualizar porque la longitud del esfínter 
es relativamente corta (2 cm), la migración 
del catéter es común y los sensores están 
ampliamente separados. Se ha intentado 
obviar estas limitaciones con catéteres de 
alta resolución, pero además, el costo de 
los catéteres de manometría de alta reso-
lución y la alta probabilidad de que los 
sensores puedan dañarse en el curso de la 
colocación endoscópica desalientan el uso 
clínico de rutina en este momento. 

Recientemente, ha habido varios desa-
rrollos nuevos que han sugerido méto-
dos novedosos por los cuales se podría 
evaluar la función pilórica. La cápsula de 
movilidad inalámbrica (SmartPill, Given 
Imaging, Israel) es un dispositivo médico 
inalámbrico ingerible que mide el pH, la 
presión y la temperatura en todo el tracto 
gastrointestinal y fue aprobado por la Ad-
ministración de Drogas y Alimentos para 
evaluar el vaciado gástrico en 2006. En 
contraste con la manometría, este dispo-
sitivo es móvil. La mayoría de los datos 
hasta la fecha que evalúan la cápsula de 
motilidad inalámbrica han utilizado el 
tiempo de tránsito gástrico para evaluar 
la función gástrica (32), aunque también 
existen datos limitados con respecto a la 
amplitud de la presión gástrica y la fre-
cuencia contráctil. (33) Sin embargo, si la 
técnica de medición de la presión intrapi-
lórica se puede estandarizar y se pueden 
obtener datos normativos, entonces es 
posible que este dispositivo pueda hacer 
que la medición de la presión pilórica sea 
factible en la práctica clínica.
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Recientemente, se desarrolló la sonda de 
imágenes de luz funcional endoluminal 
(EndoFLIP; EndoFlip, Crospon, Irlanda) 
y presenta un método novedoso para eva-
luar la función pilórica. Este dispositivo 
utiliza planimetría de impedancia para 
registrar el área de la sección transversal y 
el diámetro mínimo de cualquier estruc-
tura hueca. Al combinar esa información 
con las mediciones de presión y volumen 
intrabalón, es posible medir la distensibi-
lidad y la función de cualquier esfínter. 
Este dispositivo fue aprobado por la Ad-
ministración de Drogas y Alimentos en 
2010, pero solo recientemente entró en la 
práctica clínica habitual. (34,35)

En resumen, aunque existen varias téc-
nicas por las cuales se puede evaluar la 
función pilórica, hay pocos datos valida-
dos para guiar de manera confiable esta 
evaluación. La endoscopia y el estudio 
radiológico con bario suelen ser los pri-
meros pasos en la práctica clínica, pero 
están plagados de subjetividad y falta de 
criterios objetivos claros para distinguir 

la anormalidad. La manometría antro-
duodenal/pilórica se considera el están-
dar de referencia, pero está limitada por 
la invasividad, el espacio entre sensores, 
la migración del catéter y la falta de da-
tos normativos claros. La cápsula de mo-
vilidad inalámbrica y la planimetría de 
impedancia son tecnologías emergentes 
que parecen bastante prometedoras; sin 
embargo, aún no se han establecido datos 
normativos para guiar el manejo clínico.

Indicaciones para la 
intervención del píloro
Los síntomas de la obstrucción del tracto de 
salida gástrico (GOO) varían según la etiolo-
gía de la obstrucción, pero los síntomas co-
munes incluyen dolor abdominal, náuseas, 
vómitos y pérdida de peso. Los pacientes 
también pueden experimentar sensación de 
saciedad temprana o plenitud epigástrica. 
Las patologías que afectan la región pilórica 
pueden ser benignas o malignas. En la Ta-
bla 31.2 se recogen las más frecuentes.

Tabla 31.2. Causas malignas y benignas más frecuentes de obstrucción gastroduodenal.

Malignas Benignas
Cáncer gástrico Enfermedad ulcerosa péptica
Linitis plástica Posquirúrgica (vagotomía, anastomosis)
Cáncer de páncreas Tumores benignos
Cáncer duodenal Ingesta de cáusticos
Linfoma gástrico Pseudoquistes y pancreatitis aguda o crónica
Carcinoma periampular Hipertrofia pilórica del adulto
Compromiso por carcinoma vesicular Estenosis por antiinflamatorios no esteroideos (AINE)
Compromiso por colangiocarcinoma Gastroenteritis eosinofílica
Enfermedad metastásica Crohn gastroduodenal

Fuente:  elaboración propia.
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Intervenciones  
sobre el píloro
La piloroplastia es un procedimiento que 
frecuentemente acompaña una vagotomía 
troncular o selectiva. Las indicaciones de 
la piloroplastia, aunque cada vez más es-
casas, son: sangrado duodenal no contro-
lado por endoscopia, perforación péptica 
del canal antro pilórico y obstrucción del 
canal pilórico por una úlcera local, cuan-
do ha fallado la dilatación endoscópica. 

Piloroplastia quirúrgica

Se realiza una piloroplastia junto con el 
procedimiento de denervación para supe-
rar la estasis gástrica y la posible obstruc-
ción funcional de la salida gástrica creada 
con la vagotomía. Uno de los beneficios 
de una piloroplastia es que disminuye la 
posibilidad de úlceras marginales oca-
sionalmente observadas después de una 

gastroyeyunostomía secundaria al reflujo 
biliar. El enfoque de Heineke–Mikulicz se 
usa más comúnmente para casos de ruti-
na, mientras que la piloroplastia de Fin-
ney es la más adecuada para un estómago 
en forma de “J” colocado en el eje longi-
tudinal. Esta última también se prefiere 
cuando las úlceras se encuentran en la 
segunda porción del duodeno o cuando 
el duodeno y el píloro se han desplazado 
como consecuencia de una inflamación 
extensa. En los casos más graves de in-
flamación y cicatrización del píloro, se 
puede emplear una gastroduodenostomía 
de Jaboulay que anula el píloro por com-
pleto. Todas las piloroplastias descritas 
pueden realizarse por vía laparoscópica y 
cada técnica reproduce el abordaje abier-
to. Finalmente, se puede considerar una 
gastrostomía descompresiva y una yeyu-
nostomía de alimentación en el momento 
de la operación, dependiendo del estado 
clínico del paciente (Figura 31.2).

Figura 31.2. Piloroplastia laparoscópica. A. Identificación del píloro. B. Sección longitudinal 
de espesor completo y C. Cierre transverso de la gastroenterostomía. 
Fuente: fotos del autor.

Los informes de piloroplastia quirúrgica 
para gastroparesia y otros escenarios son 
limitados. (36) Recientemente, Hibbard 
presentó su revisión retrospectiva de 28 
pacientes (21 idiopáticos, 7 diabéticos) que 

se sometieron a piloroplastia mínimamen-
te invasiva como tratamiento de gastropa-
resia entre 2007 y 2010. La operación se 
realizó completamente por vía laparoscó-
pica (piloroplastia Heineke–Mikulicz) en 
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26 pacientes y 2 con grapadoras circula-
res perorales. Se encontró una reducción 
significativa en el uso de procinéticos, del 
89 % al 14 %. El vaciado gástrico se eva-
luó mediante gammagrafía y disminuyó de 
320 minutos a 112 minutos y se normalizó 
en el 71 % de los pacientes. Finalmente, el 
83 % de los pacientes presentó mejoría en 
el seguimiento de un mes. (24)

Este estudio fue seguido por varios infor-
mes adicionales que sugieren un beneficio 
con la intervención quirúrgica dirigida 
hacia la disrupción pilórica. Sarosiek y sus 
colegas evaluaron la adición de piloroplas-
tia quirúrgica a la estimulación eléctrica 
gástrica para pacientes con gastroparesia 
sintomática sometidos a intervención 
quirúrgica. En su estudio, 49 pacientes 
fueron sometidos a la colocación de un 
estimulador eléctrico gástrico y 26 de esos 
pacientes también recibieron una piloro-
plastia quirúrgica. Cuando los pacien-
tes que recibieron tanto un estimulador 
eléctrico gástrico como una piloroplastia 
se compararon con el grupo de control 
que recibió solo el estimulador eléctrico 
gástrico, el tiempo de vaciado gástrico se 
aceleró sustancialmente (64 % de mejora 
frente al 7 % de mejora) en el grupo con 
piloroplastia. (37) Los síntomas mejora-
ron en ambos grupos. 

Toro evaluó sus datos de piloroplastia qui-
rúrgica laparoscópica (configuración Hei-
neke–Mikulicz hecha a mano) de 2006 a 
2013. De los 50 pacientes que se sometie-
ron a intervención quirúrgica, 34 (68 %) te-
nían cirugías previas en intestino anterior 

y 32 (64 %) se sometieron a procedimien-
tos concomitantes junto con piloroplastia. 
La mejoría de los síntomas posoperatorios 
se encontró en el 82%. El tiempo de va-
ciado gástrico se midió por gammagrafía. 
Este tiempo disminuyó de 180 minutos a 
60 minutos después de la operación. La 
tasa de reingreso fue del 14 %, pero nin-
gún paciente requirió la conversión a un 
procedimiento abierto ni informó compli-
caciones intraoperatorias. (38)

Datta informó sobre su experiencia con la 
piloroplastia de rescate para el tratamiento 
del vaciamiento gástrico tardío después de 
la esofagectomía. También realizaron una 
piloroplastia Heineke–Mikulicz y repor-
taron 13 pacientes que tenían síntomas 
refractarios a pesar de la terapia médica. 
Además, antes de la cirugía, estos pacien-
tes habían sido sometidos a 3,4 ± 1,0 di-
lataciones endoscópicas con balón y 7 pa-
cientes (54 %) recibieron una inyección de 
toxina botulínica intrapilórica. Después de 
la piloroplastia, las náuseas, los vómitos, la 
hinchazón, el uso procinético y la depen-
dencia de nutrición parenteral/enteral 
disminuyeron. Nueve de los 13 pacientes 
fueron identificados como éxitos del tra-
tamiento con piloroplastia, (39) resultados 
refrendados recientemente por Davis. (40) 

La gastroparesia obstructiva funcional es 
un subtipo de gastroparesia poco estu-
diado con actividad mioeléctrica gástri-
ca normal de tres ciclos por minuto que 
responde a la inyección de toxina botu-
línica A y a la dilatación con balón del 
píloro. Se evaluó la piloroplastia en 10 
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de estos pacientes seis meses después de 
la intervención, 9 de cada 10 pacientes 
informaron mejoría en los síntomas y el 
peso aumentó un promedio de 6,4 lb (p 
= 0,04). El porcentaje promedio de comi-
da retenida a las 4 h disminuyó del 47 % 
antes al 16 % después de la piloroplastia 
(p < 0,01) y se normalizó en seis pacientes. 
Después de la piloroplastia, la distribu-
ción porcentual de la potencia de la acti-
vidad mioeléctrica gástrica en el rango de 
tres ciclos por minuto disminuyó en cada 
intervalo medido en comparación con va-
lores prepiloroplastia (p <0,01). (41) 

Al reunir esta información, parece haber 
datos decentes que sugieren que la piloro-
plastia quirúrgica puede acelerar el vaciado 
gástrico y mejorar los síntomas en pacientes 
seleccionados con sospecha de disfunción 
pilórica y síntomas refractarios, y los dos es-
tudios más grandes hasta la fecha informan 
una mejoría clínica en el 82 % y 83 % de 
los pacientes, respectivamente. Sin embar-
go, hasta la fecha, no hay ensayos aleatorios 
que evalúen la piloroplastia quirúrgica para 
el vaciamiento gástrico tardío. Aunque pro-
metedor, se necesitan más datos.

En el ámbito urgente también se ha eva-
luado la piloroplastia laparoscópica en la 
úlcera péptica perforada, mostrando unos 
resultados favorables en la morbimortali-
dad con respecto a la intervención abierta, 
(42–46) conducta más acogida por los ci-
rujanos americanos sobre los ingleses. (47) 
Recientemente, la sociedad mundial de ci-
rugía urgente sugiere en la úlcera péptica 
perforada el abordaje laparoscópico en los 

pacientes estables, y en aquellos inestables 
el acceso debe ser abierto y no recomien-
dan manejos con epiploplastias sin sutura 
directa de la úlcera. (3) Un escenario don-
de se ha posicionado la piloroplastia lapa-
roscópica es en la úlcera péptica perforada 
del anciano. (48)

En el manejo posoperatorio se recomien-
da mantener la succión gástrica continua 
hasta el tercer día después de la cirugía o 
hasta que haya evidencia clínica de vacia-
miento gástrico. Se puede considerar una 
serie baritada superior con medio hidroso-
luble si no se han realizado progresos des-
pués de ese tercer día posoperatorio para 
evaluar una posible fuga y documentar ob-
jetivamente el vaciado gástrico. El manejo 
incluye profilaxis para trombosis venosa, 
IBP y antieméticos. Una vez que se docu-
menta la presencia de peristaltismo o un 
adecuado vaciamiento gástrico, se deben 
iniciar seis comidas en porciones pequeñas 
para contrarrestar la distensión que puede 
ocurrir con un estómago atónico desner-
vado. Ocasionalmente, se desarrollará una 
diarrea autolimitada. Los medicamentos 
clínicamente relevantes y estudiados dis-
ponibles para mejorar esto incluyen coles-
tiramina, loperamida y codeína. 

Otro escenario es la piloroplastia asociada 
a la esofagectomía con ascenso gástrico 
al cuello o tórax. La resección del nervio 
vago, necesaria para garantizar la calidad 
oncológica de la resección, puede provocar 
dismotilidad del conducto gástrico y dis-
función pilórica con el posterior vaciamien-
to gástrico tardío posoperatorio reportado 
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entre el 4 y el 50 % de los pacientes. (49) 
La estasis resultante dentro del conducto 
puede producir síntomas (náuseas, vómi-
tos y saciedad temprana) que complican la 
alimentación y aumentan el riesgo de neu-
monía por aspiración, estenosis y fuga anas-
tomóticas. Los procedimientos de drenaje 
pilórico a menudo se usan para minimizar 
las secuelas negativas atribuidas al retraso 
del vaciamiento gástrico; sin embargo, 
los datos disponibles son inconsistentes 
sobre los beneficios asociados. (50,51) 
Algunos cirujanos argumentan en con-
tra de la intervención, ya que la estasis 
gastroduodenal (DGE, por sus siglas en 
inglés) puede afectar solo a una minoría 
de pacientes y la regeneración nerviosa 
gradualmente permite la recuperación de 
la función gástrica. Además, el drenaje se 
ha asociado con complicaciones que in-
cluyen aumento de la descarga gástrica, 
esofagitis y reflujo biliar. (52)

Piloroplastia endoscópica  
(G–POEM) 

En 1986, Mearin et al. (53) publicaron 
un artículo histórico que demostró con-
tracciones pilóricas de alta amplitud 
anormalmente prolongadas dentro de un 
subconjunto de pacientes con gastropa-
resia. Desde esa publicación, la sospecha 
de “piloroespasmo” ha sido el objetivo de 
una multitud de terapias quirúrgicas y en-
doscópicas. Estas terapias incluyen inyec-
ción pilórica de toxina botulínica, dila-
tación endoscópica, colocación de stents 
transpilóricos y piloroplastia quirúrgica o 
miotomía pilórica. (54–56) Sin embargo, 

la aplicación generalizada de estas moda-
lidades se ha visto obstaculizada por la in-
vasividad del procedimiento o la incapaci-
dad de demostrar una eficacia constante 
a largo plazo. (57) Los avances recientes 
en la disección submucosa endoscópica 
han llevado al desarrollo de nuevas téc-
nicas de tunelización endoscópica que se 
han asociado con un potencial terapéuti-
co significativo. En 2007, Pasricha et al. 
(58) incorporaron estas técnicas de tu-
nelización submucosa junto con una mio-
tomía endoscópica en cerdos para el tra-
tamiento de la acalasia y, posteriormente, 
Inoue et al. (59) en 2010 informaron por 
primera vez de la experiencia clínica ini-
cial de estas técnicas en humanos. Desde 
la publicación de estas experiencias, estas 
técnicas se han aplicado cada vez más 
con buenos resultados para el tratamien-
to de la enfermedad esofágica funcional. 
(60,61) Utilizando este modelo exitoso 
como ejemplo, la viabilidad técnica de 
la piloromiotomía endoscópica peroral 
(G–POEM) fue descrita inicialmente en 
2012 por Kawai et al. (25) en un mode-
lo porcino. Después de esta publicación, 
el primer G–POEM exitoso en humanos 
fue descrito por Khashab et al. (62) en 
2013. Este informe detalla a un pacien-
te con gastroparesia debilitante refracta-
ria que se sometió a una piloromiotomía 
endoscópica exitosa con marcada mejoría 
en los síntomas 12 semanas después del 
procedimiento. 

La incipiente y heterogénea literatura 
sugiere que el éxito clínico se observa 
entre el 68 % y el 90 % de los pacientes. 
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Algunos definieron el éxito clínico como 
cualquier mejora sintomática, otros estu-
dios identificaron cualquier disminución 
en el índice de síntomas cardinales de gas-
troparesia o en la puntuación de la escala 
de evaluación de calificación del paciente 
como éxito clínico. Se informó una mejo-
ría en las puntuaciones de vaciado gástri-
co a las cuatro horas en el 67 % y el 90 % 
de todos los pacientes con estudios de 
seguimiento del vaciado gástrico (GES, 
por sus siglas en inglés). La normalización 
del GES a las 4 h se observó entre el 0 y 
el 66 % de todos los estudios de vaciado 
gástrico, aunque se informaron tasas de 
abandono significativas. Muchos estudios 
informaron intervalos de seguimiento de 
menos de siete meses. (63)

No es claro cuál debe ser el número ópti-
mo de casos de capacitación antes de obte-
ner la competencia para su ejecución. La 
literatura publicada anteriormente sobre 
miotomía endoscópica peroral POEM ha 
identificado una amplia gama de informes 
contradictorios para el número de casos 
requeridos antes de la competencia clíni-
ca aceptada, con rangos de 20–100 (64), 
y no está claro si la curva de aprendizaje 
para G–POEM sigue un patrón similar al 
POEM. Otros posibles problemas del pro-
cedimiento que requieren atención futura 
incluyen la determinación y comparación 
de los diversos aspectos técnicos del proce-
dimiento (es decir, tipo o ubicación de la 
miotomía) y la determinación del momen-
to óptimo de G–POEM secuencialmente 
o en combinación con otras modalidades 
terapéuticas para la gastroparesia.

Además, no está claro si la eficacia tera-
péutica final de G–POEM es secundaria 
a la alteración pilórica sola o si la altera-
ción pilórica da como resultado altera-
ciones fisiológicas aún no determinadas. 
Tampoco está claro si se observan cam-
bios adaptativos similares en el fondo o 
el duodeno después de la piloromiotomía 
endoscópica.

Se necesita más investigación para iden-
tificar candidatos óptimos, incluido un 
enfoque estandarizado para las pruebas 
pre y posoperatorias, el desarrollo de un 
enfoque endoscópico estándar y otros 
estudios sobre los efectos fisiológicos de 
G–POEM. En última instancia, los estu-
dios sugieren que G–POEM puede ser un 
excelente candidato para un subgrupo de 
pacientes con gastroparesia con disfun-
ción pilórica; sin embargo, la estanda-
rización y los datos son necesarios para 
garantizar que este procedimiento esté 
mejor posicionado para ayudar a aquellos 
pacientes que pueden beneficiarse más de 
la intervención pilórica.

Piloroplastia química: toxina 
botulínica

La toxina botulínica (TxB) es una proteí-
na neurotóxica que se une a los recepto-
res colinérgicos presinápticos e inhibe la 
liberación de acetilcolina, lo que conduce 
a la relajación de los músculos. Esta proteí-
na neurotóxica se usó inicialmente en el 
tracto gastrointestinal para el tratamiento 
de la acalasia por Pasricha y colegas hace 
aproximadamente 20 años. (65) Desde 
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ese momento, se ha utilizado en muchas 
otras afecciones gastrointestinales como 
espasmo esofágico, fisuras anales y estre-
ñimiento. Dada la observación de que las 
presiones pilóricas a veces se elevaron en 
la manometría antroduodenal, una suposi-
ción de espasmo pilórico y la relativa segu-
ridad de la inyección de toxina botulínica 
en el sistema gastrointestinal, se planteó la 
hipótesis de que la inyección de TxB en el 
esfínter pilórico alivia potencialmente la 
piloroespasmo, disminuye la obstrucción 
del flujo de salida y mejora el vaciado gás-
trico en pacientes con gastroparesia. Shar-
ma presentó el primer informe de la inyec-
ción de TxB intrapilórica para un paciente 
con gastroparesia en 1998 (66), este infor-
me inicial fue seguido en 2002 por tres ar-
tículos de otros investigadores que evalua-
ron la inyección de TxB intrapilórica para 
pacientes con vaciamiento gástrico tardío, 
con mejorías clínicas del 52 % (67,68) sin 
una mejoría radiológica objetiva. (69) 

La gastroparesia es un trastorno de motili-
dad heterogéneo para el que no se identi-
fica una causa definitiva en la mayoría de 
los pacientes. Si bien los primeros estudios 
sobre el uso de TxB en la gastroparesia 
tenían la esperanza de una modalidad de 
tratamiento relativamente segura y eficaz, 
los análisis más rígidos y los ensayos de 
control aleatorio no pueden respaldar su 
uso. Una revisión sistemática de la literatu-
ra publicada por Bai y sus colegas en 2010 
concluyó que no había evidencia para reco-
mendar la inyección de TxB para la gastro-
paresia. (70) Este sentimiento se refleja en 
las guías clínicas ACG sobre el tratamiento 

de la gastroparesia publicadas en 2012. 
(71) Una revisión más reciente de la lite-
ratura publicada por Ukleja y sus colegas 
en 2015 argumentó que dadas las opciones 
de tratamiento limitadas, “las inyecciones 
de TxB aún pueden considerarse como 
una opción de tratamiento” para pacien-
tes cuando otras terapias han fallado. (72) 
Además, en pacientes como el trasplante 
de pulmón donde las posibles secuelas de 
gastroparesia (reflujo gástrico que conduce 
a la aspiración) pueden conducir al fracaso 
del injerto, se ha propuesto que los bene-
ficios de este procedimiento relativamente 
benigno pueden superar los riesgos. (73)

Es evidente que no hay soluciones fáciles 
para la gastroparesia y que seguirá siendo 
un trastorno difícil de tratar. El verdade-
ro progreso solo llegará cuando podamos 
identificar con confianza la base fisiopato-
lógica de los síntomas y la patogénesis celu-
lar y molecular de esta afección. Según la 
evidencia actual, se desaconseja el uso de 
la toxina botulínica para la gastroparesia 
por fuera de un protocolo de investigación.

Stent autoexpandible

Evaluaremos el papel del stent princi-
palmente en el ámbito de la patología 
pilórica benigna. Dado que los limita-
dos datos sugieren que la distensión o la 
interrupción del píloro pueden producir 
una mejoría sintomática en pacientes con 
síntomas refractarios relacionados con la 
gastroparesia, recientemente los investi-
gadores de Johns Hopkins plantearon la 
hipótesis de que la colocación de un stent 
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endoscópico transpilórico puede mejo-
rar los síntomas en pacientes refractarios 
con sospecha de disfunción pilórica. Se 
presentaron tres casos en los que se co-
locó un stent metálico autoexpandible 
de doble capa, completamente cubierto a 
través del endoscopio y colocado a través 
del píloro, con una mejora en el vaciado 
gástrico y los síntomas en los tres pacien-
tes. Esta presentación fue seguida por un 
breve informe sobre colocación de stent 
abierto en 17 pacientes con síntomas re-
fractarios, con mejoría de los síntomas en 
14 pacientes (82 %) y mejoría radiográfica 
en todos los pacientes que se sometieron 
a imágenes de seguimiento. (74) 

La migración del stent era una preocupa-
ción y se mejoró con la fijación del mismo; 

(75) sin embargo, no se evaluó la durabili-
dad a largo plazo. Se plantea la hipótesis 
de que la colocación del stent transpilóri-
co puede desempeñar un papel potencial 
como tratamiento de rescate en pacientes 
con sospecha de disfunción pilórica con 
gastroparesia documentada y síntomas re-
fractarios; sin embargo, se requieren más 
datos para evaluar la eficacia, durabilidad 
y seguridad. Se planea un estudio piloto 
prospectivo, pero en la actualidad, el papel 
de esta técnica sigue sin estar claro hasta 
que haya más datos disponibles. Además, 
si se demuestra el beneficio en estudios 
prospectivos, será necesario definir el pa-
pel del stent transpilórico, ya que podría 
servir tanto como terapia como puente o 
prueba terapéutica antes de la piloroplastia 
o piloromiotomía (Figura 31.3). (76)

Figura 31.3. Paciente con gastrectomía con preservación de píloro por cáncer gástrico temprano. 
Evoluciona con náuseas y vómitos. A. TAC demuestra retención gástrica a las tres semanas de ciru-
gía. B. Endoscopia con anastomosis y residuos gástricos sólidos, se deja sonda enteral avanzada. C. 
Serie digestiva contrastada con la sonda dejada en endoscopia. D. Contraste gástrico dos semanas 
después del estudio baritado. E. Paso de stent gastroduodenal. F. Vaciamiento gástrico por el stent 
retirado a las 16 semanas. 
Fuente: fotos del autor.
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La creación endoscópica de una anasto-
mosis de novo con la ayuda de un stent 
metálico de aposición luminal (LAMS) es 
una técnica nueva y emocionante. Es una 
alternativa menos invasiva a la cirugía. 
Puede ser una intervención terapéutica 
o paliativa según la etiología de la obs-
trucción. Permite el drenaje y el tránsito 
eficiente de los contenidos gastrointesti-
nales (bilis, enzimas pancreáticas o con-
tenidos de alimentos) para evitar el sitio 
de obstrucción que puede deberse a una 
etiología benigna o maligna. (77)

El procedimiento implica la localización 
endoscópica de dos lúmenes adyacentes 
del tracto gastrointestinal sin pasar por 
el sitio de la obstrucción, seguido del 
despliegue del LAMS para la formación 
de un tracto fistuloso. LAMS es un stent 
novedoso de 1 cm de largo, 10 o 15 mm 
de diámetro con unos extremos de 23 
y 28 mm. La forma de montura única 
de LAMS le otorga propiedades antimi-
gratorias y le permite mantener los dos 
lúmenes gastrointestinales (GI) juntos. 
La aplicación de LAMS en este entorno 
clínico es una extensión de sus indicacio-
nes conocidas, y su experiencia todavía 
está evolucionando. (78) Ciertas situa-
ciones impiden una gastroenterostomía 
guiada por ecografía endoscópica (EUS–
GE) en la obstrucción de la salida gástri-
ca, como la interposición del colon, la 
distancia del intestino delgado desde la 
pared gástrica > 1 cm o adherencias que 
atrapan el intestino delgado en el lado 
derecho del abdomen. La colocación del 
stent luminal también puede limitarse si 

la estenosis es muy larga o está angulada, 
dejando a los pacientes con la opción de 
un bypass quirúrgico o nutrición enteral 
más allá del punto de obstrucción. 

La creación de novo de una anastomosis 
gastroentérica o enteroentérica con la 
ayuda de LAMS para pacientes con obs-
trucciones del píloro benignas o malig-
nas, síndrome de asa aferente o eferente, 
y obstrucción biliar en pacientes con ana-
tomía alterada, es una alternativa nove-
dosa y menos invasiva a la cirugía. Se ha 
utilizado con éxito como tratamiento pri-
mario o secundario (después del fracaso 
del tratamiento previo) en el tratamiento 
de pacientes con etiología maligna o be-
nigna. En el 6,3 %, se describen algunas 
complicaciones significativas (sangrado, 
dolor abdominal o peritonitis) con reobs-
trucción en el 24 %, oclusión en el 15 % y 
migración en el 5 %. (79) El procedimien-
to es nuevo y se han descrito y utilizado 
varias técnicas para lograr el resultado 
deseado. Es aconsejable que el procedi-
miento sea realizado solo por expertos 
en centros de excelencia con un respaldo 
quirúrgico adecuado.

Complicaciones asociadas 
con la piloroplastia

Síndrome de Dumping

Un vaciamiento gástrico acelerado debe ser 
considerado si los síntomas vasomotores 
de taquicardia, sudoración, aturdimiento 
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y debilidad, acompañados de calambres 
abdominales y diarrea ocurren dentro de 
los 30 minutos después de comer. Este 
fenómeno es causado por el paso rápido 
de bolo alimenticio hipertónico hacia el 
intestino delgado y a menudo se alivia 
con las modificaciones de la dieta. La 
descarga tardía se manifiesta como hipo-
glucemia sintomática 2–3 horas después 
de comer y es causada por un aumento 
de la liberación de insulina posprandial. 
Por lo general, esto se alivia al limitar los 
alimentos con alto contenido de azúcar 
en la dieta y en algunos con la adición de 
acarbosa oral. (80)

Gastritis por reflujo biliar

Con mayor frecuencia, esta complica-
ción se puede manejar médicamente con 
metoclopramida u otros agentes prociné-
ticos para aumentar el vaciado gástrico o 
la adición de colestiramina para ligar o 
quelar los ácidos biliares. Si el tratamien-
to médico no resuelve los síntomas, se 
completa con una operación adicional, 
generalmente una gastroyeyunostomía 
en Y de Roux, para la gastritis por reflu-
jo biliar. (81)

Drenaje inadecuado frente 
a función gastrointestinal 
retrasada

Típicamente, este es un problema auto-
limitado, pero si continúa, se emplea el 
tratamiento médico con metocloprami-
da u otros agentes procinéticos para au-
mentar el vaciado gástrico. De manera 

similar al reflujo biliar, si el tratamien-
to médico no resuelve los síntomas, se 
completa una operación adicional, gene-
ralmente una gastroyeyunostomía en Y 
de Roux y más recientemente se sugiere 
el uso de stents. (82)

Fuga anastomótica

Las fugas contenidas en un paciente es-
table a menudo se tratan con drenaje 
(ya sea por radiología intervencionista 
o en la sala de cirugía) y antibióticos. 
Si no está contenido o si el paciente es 
inestable, la intervención apropiada es la 
reexploración temprana con reparación 
primaria frente a la derivación o gastro-
yeyunostomía en Y de Roux. (83)

Conclusiones

Ha habido un cambio notable en los 
aspectos quirúrgicos del píloro en el úl-
timo siglo. Inicialmente se reconoce la 
necesidad de su intervención para me-
jorar el drenaje de las úlceras antroduo-
denales obstructivas o perforadas con 
vagotomía, las cuales fueron superadas 
con la terapia bloqueadora ácida, ini-
cialmente con los anti–H2 y más recien-
temente los bloqueadores de bomba de 
protones, sumado a la terapia de erradi-
cación del H. pylori. 

Los métodos diagnósticos son limitados 
y la gammagrafía es una prueba imper-
fecta con una correlación débil entre el va-
ciado gástrico, los síntomas y la respuesta 
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terapéutica. En el pasado, el diagnóstico 
de disfunción pilórica era limitado, debi-
do a las dificultades técnicas de la mano-
metría pilórica y la falta de disponibili-
dad generalizada de esta tecnología. Sin 
embargo, con el uso cada vez mayor de 
la manometría de alta resolución, la cáp-
sula de movilidad inalámbrica y la pla-
nimetría por impedancia, el arsenal de 
evaluación pilórica ha cambiado notoria-
mente; ahora puede existir el potencial 
de evaluar el píloro de una manera que 
antes no era posible. En el otro lado de 
la ecuación, el tratamiento de la disfun-
ción pilórica se ha vuelto más robusto. 
El uso de la toxina botulínica es contro-
vertido y no ha mostrado un beneficio 
relevante en los ensayos aleatorios, la 
colocación de stent transpilórico y la pi-
loroplastia (laparoscópica y endoscópica) 
son opciones emergentes con buenos da-
tos preliminares.

Es un momento especial para los inves-
tigadores de la fisiología gastroduodenal 
y los próximos pasos en el manejo de la 
disfunción pilórica parecen claros. Se de-
ben realizar estudios prospectivos para 
evaluar las tecnologías de diagnóstico 
detalladas anteriormente en cohortes clí-
nicas bien definidas que se siguen pros-
pectivamente a largo plazo. Deben reali-
zarse ensayos terapéuticos que evalúen las 
nuevas opciones de tratamiento para la 
disfunción pilórica de forma prospectiva, 
aleatorizada y controlada. Los desarrollos 
que hemos visto en los últimos años son 
emocionantes, pero son solo un presagio 
de lo que está por venir.
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Introducción
La enfermedad por úlcera péptica 

(EUP) sigue siendo un desafío en la prácti-
ca clínica de la cirugía general, la gastroen-
terología y demás especialidades afines. A 
pesar de una disminución en las tasas de 
incidencia a través del tiempo, todavía se 
considera un problema de salud relativa-
mente frecuente, con una prevalencia e 
incidencia estimadas a nivel mundial de 
0,1–0,4 % y 0,2–0,3 %, respectivamente. 
(1) Se calcula que, en la población occiden-
tal, la prevalencia puede ser tan alta como 
del 5–15 %, con una incidencia a lo largo 
de la vida del 10 %. Sin embargo y por 
fortuna, la enfermedad complicada ha 

disminuido, lo cual se refleja también en 
una disminución en la mortalidad asocia-
da del 3,9 % en 1993 al 2,7 % en 2006. (2)

El mejor entendimiento de la EUP, así 
como el reconocimiento del papel central 
que tiene la infección por H. Pylori en su 
patogénesis, ha cambiado de forma sus-
tancial su tratamiento. Ahora se encuen-
tran disponibles varios medicamentos 
antisecretores altamente efectivos que, en 
combinación con antibióticos, son la pri-
mera línea de manejo. A esto se suman 
las terapias endoscópicas y quirúrgicas en 
el manejo integral que requieren ciertos 
pacientes. (3) Lo que sí es un hecho es 
que el tratamiento quirúrgico de la EUP 
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ha cambiado dramáticamente y los pro-
cedimientos electivos vienen en franca 
disminución en las últimas décadas. En 
contraste, el porcentaje de pacientes que 
requiere cirugía urgente por complicacio-
nes agudas de la enfermedad se ha mante-
nido estable en aproximadamente el 7 % 
de los pacientes hospitalizados. (2)

La fisiopatología de la EUP es compleja 
y multifactorial. Sin embargo, es cada 
vez más entendida como un desbalance 
entre los factores protectores y agresores 
de la mucosa gastroduodenal. Aproxima-
damente el 75 % de los casos de úlcera 
péptica son causados por H. Pylori y casi 
todos los demás por el uso de antiinfla-
matorios no esteroideos (AINES). Vale la 
pena aclarar que de los pacientes infecta-
dos por H. Pylori, solo el 15 % desarrolla-
rán EUP, principalmente aquellos infecta-
dos con las cepas que exhiben factores de 
virulencia bacteriana como la citotoxina 
vacuolizante (VacA) y el gen A asociado 
a citotoxina (CagA). (3) En cuanto a los 
AINES, su uso ha sido relacionado con 
el 50–70 % de los sangrados por úlceras 
pépticas, al 30 % de hospitalizaciones y 
hasta un tercio de las muertes por hemo-
rragia. (4) La susceptibilidad de la mucosa 
a estos medicamentos es más notoria en 
la población adulta mayor.

La presentación clínica usual de la EUP 
es dolor epigástrico insidioso, asociado a 
síntomas dispépticos vagos. En los casos 
de úlcera duodenal, clásicamente se ha 
descrito que el dolor mejora luego de la 
ingesta. Un subgrupo de pacientes con-

sulta de manera aguda por las principales 
complicaciones de la enfermedad que son 
el sangrado, la perforación y la obstruc-
ción. El método diagnóstico estándar es 
la endoscopia digestiva superior que tie-
ne las ventajas de descartar malignidad 
mediante la toma de biopsias y realizar 
maniobras terapéuticas en los casos in-
dicados. En cuanto al tratamiento de la 
úlcera duodenal no complicada, está bien 
establecido que la terapia triple con inhi-
bidor de bomba de protones (IBP) y dos 
antibióticos por 7–14 días es altamente 
costo-efectiva, con tasas de erradicación 
de H. Pylori mayores al 90 %. (3)

El tratamiento quirúrgico de la EUP tam-
bién ha evolucionado a través del tiempo. 
Debido al papel protagónico que se le ha 
atribuido a la secreción ácida del estóma-
go en la aparición y recurrencia de las 
úlceras, las cirugías de EUP tradicional-
mente involucran algún tipo de vagoto-
mía, enfatizando en la importancia de la 
inervación vagal en la producción y secre-
ción de ácido por la masa de células parie-
tales. Este concepto ha sido aplicado a las 
cirugías por úlcera duodenal y en algunas 
por úlcera gástrica. En el inicio de la ciru-
gía por EUP, se presumía que la efectivi-
dad del procedimiento estaba ligada a la 
realización de una resección de al menos 
el 70 % del estómago, lo cual resultada 
en alta morbilidad perioperatoria. Poste-
riormente, a comienzos del siglo XX, la 
vagotomía troncal (VT) fue popularizada 
por el Dr. LR Dragstedt en Chicago y, a 
partir de ahí, fue ejecutada de manera sis-
temática por más de 60 años. (5)
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Debido a los efectos adversos gastrointes-
tinales asociados a la división de los tron-
cos principales del vago, durante los años 
1940 y 1950, se desarrollaron técnicas de 
vagotomía más selectivas, con el objetivo 
de preservar la función en el hígado, la 
vesícula biliar, otros órganos esplácnicos 
y el estómago mismo. (5) La principal 
premisa de estas técnicas era mantener la 
supresión en la producción de ácido sin 
sacrificar la función motora del estóma-
go. Surgieron entonces técnicas como la 
vagotomía selectiva, vagotomía altamente 
selectiva y vagotomía altamente selectiva 
extendida. Esta última fue estandarizada 
en la Universidad de Illinois y asociada a 
una tasa de recurrencia menor del 2 % a 5 
años. (5) De igual modo, el desarrollo de 
las técnicas de mínima invasión permitió 
el resurgir de estas técnicas durante los 
años ochenta y noventa, pues este abor-
daje demostró una significativa disminu-
ción en la morbilidad posoperatoria, en-
tre otros beneficios, lo cual posicionó este 
abordaje en la actualidad como estándar 
de oro en la cirugía del hiato.

El objetivo del presente capítulo es revi-
sar las diversas técnicas de vagotomía em-
pleadas en el manejo de la EUP, así como 
también su aplicabilidad y resultados clí-
nicos. Si bien la mayoría de los procedi-
mientos a mencionar rara vez se realizan 
en la actualidad, es de gran interés para 
el cirujano reconocer la evolución de las 
técnicas quirúrgicas para el tratamiento 
de la úlcera péptica complicada hasta lle-
gar a lo que tenemos hoy como cuidado 
quirúrgico moderno. 

Indicaciones
Debido a que el mayor conocimiento de la 
enfermedad ha demostrado que el compo-
nente infeccioso es más predominante que 
la secreción aberrante de ácido, la inmensa 
mayoría de los pacientes con EUP son tra-
tados y curados con medicamentos. (2) En 
consecuencia, el número de procedimien-
tos quirúrgicos viene en franco descenso 
en las últimas décadas. Es por esto, que las 
intervenciones quirúrgicas están reserva-
das para el tratamiento de la enfermedad 
complicada, y virtualmente, no existe indi-
cación de cirugía en la actualidad para la 
EUP no complicada. (2, 3) En este sentido, 
el papel de la cirugía está centrado en las 
tres complicaciones más comunes de la en-
fermedad: hemorragia, perforación y obs-
trucción, que corresponden más o menos 
al 20 % de los casos. (2, 3) Incluso, en el 
caso específico de la hemorragia, la nece-
sidad de cirugía se ha vuelto excepcional 
debido al advenimiento de técnicas menos 
invasivas como lo son el tratamiento en-
doscópico y de radiología intervencionista. 

En cuanto al momento de la presentación 
clínica, el manejo quirúrgico de la EUP 
comprende principalmente dos escena-
rios: el tratamiento urgente de las perfo-
raciones o el sangrado, y el tratamiento 
electivo de la úlcera duodenal intratable o 
de la obstrucción de la salida gástrica. (6) 
Para la elección del tipo de procedimien-
to, son determinantes el tipo y severidad 
de la patología, los hallazgos anatómicos 
y la condición fisiológica del paciente. 
Por ejemplo, en las intervenciones de 
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emergencia, la realización de una cirugía 
abreviada es de gran importancia para no 
incurrir en mayor deterioro fisiológico 
del paciente. Por ello, la realización de va-
gotomías ha perdido su aplicabilidad en 
este escenario, porque son técnicas que 
generalmente consumen tiempo. 

En la Tabla 32.1 se sugieren las técnicas 
de tratamiento quirúrgico de acuerdo 
con el tipo de complicación. En los ca-
sos de intervenciones urgentes por úlcera 

sangrante con paciente hemodinámica-
mente estable, es recomendable siempre 
adicionar algún tipo de vagotomía. Del 
mismo modo, en los pacientes con úlcera 
perforada que se encuentren con estabi-
lidad durante el procedimiento, la reco-
mendación es realizar la vagotomía; sin 
embargo, esta decisión está supeditada al 
juicio clínico del cirujano con respecto al 
grado de peritonitis, pues existe el riesgo 
teórico de contaminar el mediastino du-
rante la disección del hiato.

Tabla 32.1. Recomendaciones de manejo quirúrgico en complicaciones de EUP.

Complicación/tipo de úlcera Paciente inestable Paciente estable
Sangrado

Úlcera gástrica proximal

Úlcera gástrica distal

Úlcera duodenal

Escisión + Sutura + Parche 
de omento
Escisión + Sutura + Parche 
de omento
Sutura + Piloroplastia

Gastrectomía subtotal + 
Reconstrucción
VT + Antrectomía + 
Reconstrucción
VT + Sutura + Piloroplastia

Perforación

Úlcera gástrica proximal 

Úlcera gástrica distal 

Úlcera duodenal

Biopsia + Parche de omento

Biopsia + Parche de omento

Parche de omento

Gastrectomía subtotal + 
Reconstrucción
VT + Antrectomía + 
Reconstrucción
VT + Piloroplastia  
o 
VAS + Parche de omento

Obstrucción de la salida 
gástrica * Diferir cirugía 

(hidratación, descompresión 
gástrica y recuperación 
nutricional)

VT + Antrectomía + 
Reconstrucción 
o
VT + Piloroplastia 
o
VAS + Gastroyeyunostomía 

*EUP (enfermedad por ulcera péptica), úlcera gástrica proximal (tipo IV), ulcera gástrica distal (tipos 
I, II, III y V), VT (vagotomía troncal), VAS (vagotomía altamente selectiva). Opciones reconstrucción: 
Billroth I o II, Y de Roux.
Fuente: elaboración propia.
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Aunque la mayoría de los pacientes con 
EUP mejoran con tratamiento médico, exis-
te un grupo de pacientes en los cuales esta 
terapia falla. Para estos casos de enfermedad 
refractaria o ulceración recurrente, el ma-
nejo quirúrgico laparoscópico sigue siendo 
una opción adecuada. (6, 7) No obstante, el 
dilema de cuándo hay que considerar que 
una enfermedad es intratable sigue sin re-
solver, ya que la mayoría de las definiciones 
son vagas y tanto la decisión de cuándo ope-
rar como el tipo de intervención necesaria 
siguen siendo cuestión de criterio. (2) Una 
definición de intratabilidad propuesta por 
algunos autores, es cuando no ocurre cura-
ción de la úlcera luego de 8–12 semanas de 
tratamiento óptimo, o si el paciente recae al 
suspender el tratamiento. (2, 6)

El tratamiento operatorio de la obstrucción 
de la salida gástrica, que en el pasado 
era frecuente, ha disminuido aproxima-
damente un 50 %. (2) Esto en parte se 
debe a la efectividad de las dilataciones 
por vía endoscópica que hoy son conside-
radas la terapia inicial. Las obstrucciones 
refractarias a este manejo tienen también 
indicación de cirugía, en este escenario se 
prefiere la realización de antrectomía más 
reconstrucción y vagotomía. (2, 7) 

Técnica

Desde la descripción de la VT, varias téc-
nicas han sido descritas en la literatura, 
todas con abordajes y resultados variables. 
Sin embargo, podemos dividir las técnicas 
de vagotomía en los tres principales tipos: 

vagotomía troncal (VT), vagotomía selec-
tiva (VS) y vagotomía altamente selectiva 
(VAS). También se mencionan algunas 
variaciones aplicadas a estas técnicas. La 
ejecución de vagotomías en la actualidad 
es esencialmente laparoscópica, por tan-
to, el abordaje y los pasos iniciales son co-
munes a los tres procedimientos.

Anatomía del nervio vago

Aunque pueden presentarse variantes 
anatómicas, generalmente el nervio vago 
ingresa al abdomen a través del hiato eso-
fágico en dos ramas o troncos principales: 
la izquierda ubicada anterior al esófago y 
la derecha ubicada posterior a dicho órga-
no (Figura 32.1). El tronco izquierdo está 
generalmente en contacto con la pared 
esofágica y puede ramificarse o formar un 
plexo a nivel del hiato. El tronco derecho 
se encuentra usualmente más separado de 
la pared del esófago. El tronco principal iz-
quierdo se divide en dos ramas terminales: 
la rama hepática que se ubica en el liga-
mento gastrohepático, y el nervio anterior 
de Latarjet. Dicho nervio discurre a lo lar-
go de la curvatura menor hacia el píloro 
y origina entre 5 y 7 ramas, cuyas divisio-
nes dan la apariencia de pata de cuervo. 
El tronco principal derecho se divide en el 
nervio celíaco y continúa como el nervio 
posterior de Latarjet que sigue un trayecto 
similar al anterior, pero en la cara posterior 
de la curvatura menor. El tronco posterior 
también origina una rama proximal justo 
después de su emergencia del hiato, esta es 
llamada el nervio criminal de Grassi. Es 
recomendado por múltiples autores dividir 



312

Va
go

to
m

ía
s

Tratado “El Estómago”

este nervio, pues se presume que dejarlo 
intacto durante la vagotomía es causa fre-
cuente de recurrencia de la úlcera. (8, 9)

en cuanto al posicionamiento del pacien-
te y la colocación de puertos. La elección 
depende en gran parte de la experiencia 
y preferencia del cirujano. La mayoría 
involucran el uso de 5 o 6 trocares en 
el hemiabdomen superior, uno de ellos 
para uso exclusivo de un separador he-
pático. (8) En la técnica americana, el pa-
ciente se encuentra en decúbito supino 
con los brazos abiertos y el cirujano se 
ubica al lado derecho de la mesa opera-
toria. La técnica francesa requiere una 
mesa de operaciones especial y varía en 
que el paciente permanece con los miem-
bros inferiores separados generando un 
espacio en donde se ubica el cirujano. 
En nuestro grupo usamos la configura-
ción americana pues consideramos que 
es más reproducible y simplifica el posi-
cionamiento del paciente. En la Figura 
32.2 se demuestra la colocación de los 
puertos.

Nervio vago izquierdo

Nervio vago derecho

Figura 1. Anatomía básica del nervio vago

División hepática

División celíaca

Pata de cuervo

Nervio de la curvatura 
menor anterior (Latarjet)

Figura 32.1. Anatomía básica del nervio vago
Fuente: elaboración propia.
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Figura 2a. Colocación de los puertos en vagotomía laparoscópica

5 mm

5 mm 12 mm
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Posicionamiento del paciente y 
los trocares
Para la cirugía laparoscópica de esófago y 
estómago existen distintas configuraciones 

12 mm

12 mm
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Figura 2b. Colocación de los puertos en vagotomía laparoscópica con procedimiento de drenaje

A B

Figura 32.2. Colocación de puertos. A. Colocación de los puertos en vagotomía laparoscópica. B. Co-
locación de los puertos en vagatomía laparoscópica con procedimiento de drenaje.

Fuente: elaboración propia.
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El procedimiento comienza con la retrac-
ción cuidadosa del lóbulo izquierdo del 
hígado. Esto generalmente se hace con 
un separador hepático laparoscópico o, 
en algunos casos, con una pinza grasper. 
El siguiente paso es la disección del hia-
to esofágico. Para una disección comple-
ta de 360º es generalmente necesario la 
división de los últimos vasos gástricos 
cortos y la apertura de la membrana fre-
noesofágica. Se debe tener especial cui-
dado al abrir la pars flácida por encima 
de la rama hepática del vago. Para ello se 
emplea el bisturí ultrasónico o el bipolar 
avanzado. Una vez expuesto el esófago, 
se rodea con un dren de Penrose para 
hacer retracción atraumática y se libera 
su tercio inferior de manera circunferen-
cial. Durante este paso se identifican los 
troncos principales del nervio vago justo 
por encima de la unión gastroesofágica 
(UGE). La técnica de vagotomía a em-
plear determina los pasos a seguir y se 
mencionan a continuación.

Vagotomía troncal (VT)

Esta técnica fue introducida a la práctica 
clínica por Dragstedt, pero fue Dubois 
el pionero en reportar el procedimiento 
por vía toracoscópica o laparoscópica. (7, 
10) Debido a su menor morbilidad, y a 
que frecuentemente se asocia a un proce-
dimiento de drenaje gástrico, el abordaje 
de elección es laparoscópico. Consiste en 
la división de ambos troncos vagales (an-
terior y posterior) justo por encima de la 
UGE. Generalmente se disecan ambos 
troncos antes de la rama hepática y la 

rama celíaca, y se resecan 2 cm del nervio 
haciendo el corte entre dos clips (Figura 
32.3A). Es alternativo hacer la división 
utilizando algún método de energía avan-
zado. Algunos autores recomiendan en-
viar el tejido a patología para confirmar 
la presencia de tejido nervioso.

Figura 3a. 
Vagotomía troncular

a

Figura 3a. Vagotomía troncal
Figura 32.3A. Vagotomía troncal
Fuente: elaboración propia.

Debido a que la VT denerva la mucosa 
fúndica productora de ácido y también el 
antro pilórico, la función motora del es-
tómago se ve afectada y puede resultar en 
alteración del vaciamiento gástrico. (2, 3) 
En consecuencia, es recomendable acom-
pañar siempre la VT con un procedimien-
to de drenaje como la piloroplastia o la 
antrectomía. La técnica de piloroplastia 
más usada es el tipo Heineke-Mikulicz, en 
la cual se hace una gastrodoudenotomía 
longitudinal anterior, seguida de un cie-
rre transversal de la incisión con puntos 
separados de seda 2–0 en un solo plano. 
Esta técnica ha demostrado ser reproduci-
ble y asociada a mínima morbilidad. (11) 
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Otras técnicas de piloroplastia menos 
usadas son los tipos Finney y Jaboulay 
que se prefieren cuando hay presencia im-
portante de tejido cicatricial en el píloro 
(7). La VT denerva también la vesícula 
biliar y las vísceras abdominales con la 
disquinesia biliar y litiasis consecuente.

Para realizar una antrectomía, el estóma-
go es dividido por encima de la incisura 
angularis. Esta técnica es más compleja ya 
que implica restaurar la continuidad gas-
trointestinal. Para ello, tradicionalmente 
se ha realizado la reconstrucción con una 
gastroduodenostomía (Billroth I) o una 
gastroyeyunostomía (Billroth II). (2, 3, 8) 
Sin embargo, en los años recientes, otra 
opción que ha ganado más popularidad 
es la reconstrucción en Y Roux, principal-
mente debido a que esta evita el reflujo 
biliar alcalino al estómago. 

Vagotomía selectiva (VS)

Esta técnica surgió como una modifi-
cación a la VT, debido a las ventajas 
teóricas de preservar la inervación va-
gal de la vesícula biliar y plexo celíaco, 
y lograr una denervación más confiable 
de la masa de células parietales del estó-
mago. (5) Luego de la disección inicial 
del hiato e identificación de los troncos 
principales del vago, se procede a dividir 
ambas ramas inmediatamente por deba-
jo de la UGE distal a la emergencia de la 
rama celíaca y la rama hepática (Figura 
32.3B). Con esta técnica el vaciamiento 
gástrico también se ve afectado pues se 
sacrifican las fibras motoras que van ha-

Figura 3b. 
Vagotomía selectiva

b

cia el antro, por lo cual un procedimien-
to de drenaje como la piloroplastia, es 
igualmente requerido. (8)

Figura 32.3B. Vagotomía selectiva
Fuente: elaboración propia.

La VS es una intervención que logra una 
denervación más efectiva del estómago 
dado que requiere una disección periesofá-
gica muy meticulosa. Sin embargo, es una 
técnica mucho más compleja que la VT, 
por lo cual no tuvo una adopción gene-
ralizada en los principales centros nortea-
mericanos. (7, 10) 

Vagotomía altamente selectiva (VAS) 

La VAS fue descrita por Johnston (12). 
Es también conocida como vagotomía 
supraselectiva, vagotomía gástrica proxi-
mal o vagotomía de células parietales. Sin 
embargo, se ha reportado que el término 
vagotomía de células parietales (a pesar 
de ser la misma técnica), implica el moni-
toreo intraoperatorio de pH gástrico para 
confirmar que se hizo una vagotomía 
completa. (10) La VAS respeta la inerva-
ción vagal del antro gástrico, lo cual no 
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altera el vaciamiento del estómago y obvia 
la necesidad de un procedimiento de dre-
naje. (2,5,7,8)

En la VAS solo se seccionan las ramas 
nerviosas del vago que inervan la porción 
productora de ácido dentro del cuerpo y 
fondo gástricos. Se diferencia de las técni-
cas anteriores que no requiere disección 
del hiato. Se deben identificar los nervios 
de Latarjet en sentido anterior y posterior, 
y luego dividir las ramificaciones que van 
hacia la región fundocorporal del estóma-
go (Figura 32.3C). La transección debe 
comenzar entre 6 y 7 cm proximal al pílo-
ro y se extiende hasta 5 cm por debajo de 
la UGE. Se debe tener especial cuidado 
para identificar y dividir el nervio crimi-
nal de Grassi, (2, 8) y en la preservación 
de las ramas de la pata de cuervo.

cedimiento. La técnica consiste en reali-
zar una VT posterior combinada con la 
técnica de VAS anterior. Los resultados 
reportados son similares a los de la VAS y 
de igual forma, no hay necesidad de adi-
cionar procedimiento de drenaje. (13)

Una variante del procedimiento de Hill 
es la VT posterior con seromiotomía gás-
trica anterior, técnica introducida por 
Taylor unos años después. (14) Esta téc-
nica logra resultados clínicos similares a 
la VAS y también obvia la necesidad de 
drenaje. (6) La seromiotomía es realizada 
a 1,5 cm del borde de la curvatura me-
nor para evitar un daño a la vasculatura 
del estómago. Consiste en la incisión de 
la capa serosa y muscular que se extiende 
desde el fundus a la izquierda del esófa-
go hasta justo antes de las ramas antrales 
del nervio de Latarjet (pata de cuervo). 
El procedimiento finaliza con una sutu-
ra continua de la línea de corte con seda 
3–0. (6, 7, 14)

Resultados

La recuperación posoperatoria inmediata, 
luego de la realización de una vagotomía, 
es usualmente rápida y adecuada. Como 
norma general, se inicia la dieta líquida el 
mismo día de la intervención y se progresa 
a tolerancia. Algunos grupos quirúrgicos 
recomiendan la administración de IBP 
durante dos semanas luego de la interven-
ción. Se cree que es especialmente útil en 
los pacientes a quien se les realiza algún 
procedimiento de drenaje pues tiene el 

Figura 3c. 
Vagotomía altamente selectiva

c

Figura 32.3C. Vagotomía altamente selectiva
Fuente: elaboración propia.

Otras técnicas de vagotomía

Hill y Baker describieron una variación 
de la VAS que permitía simplificar el pro-
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objetivo de disminuir la cantidad de ácido 
en la línea de sutura y favorecer el proceso 
de cicatrización. La estancia hospitalaria 
es usualmente corta, en promedio de 1 a 
2 días (6, 8). Las complicaciones mayores 
son extremadamente raras, siendo la VT 
con antrectomía la que acarrea la mayor 
mortalidad con una tasa reportada de 2 
a 3 %. (2) 

La división de las fibras eferentes del vago 
impide la estimulación colinérgica de los 
receptores muscarínicos de las células pa-
rietales, lo que ocasiona una disminución 
de la secreción de ácido gástrico. Igual-
mente, la denervación vagal disminuye la 
respuesta de la célula parietal a la gastri-
na e histamina, los otros dos mecanismos 
implicados en la producción de ácido. 
Es por esto, que luego de una VT, la se-
creción basal de ácido disminuye aproxi-
madamente un 50–70 % en el periodo 
posoperatorio inmediato. Si se adiciona 
una antrectomía, que implica remoción 
de las células G del antro productoras de 
gastrina, la disminución en la secreción 
de ácido puede llegar hasta el 85 %. (2, 3) 
La producción de ácido aumenta un poco 
en los meses siguientes a la cirugía, pero 
el efecto se mantiene en el tiempo. La VT 
y la VS son equivalentes en este aspecto. (8)

La VAS y su variante, el procedimiento 
de Taylor, disminuyen el 70–80% de la 
secreción ácida del estómago, (6) lo que 
las hace comparables en la efectividad a 
la VT. Sin embargo, no se disponen de 
estudios con seguimientos a largo plazo 
para confirmar estos hallazgos. Otro de 

los efectos observados, luego de cualquier 
técnica de vagotomía, es la hipergastri-
nemia, que ocurre como resultado de la 
pérdida del tono inhibitorio del vago a las 
células G. Lo anterior supone un riesgo 
teórico de hiperplasia de células entero-
cromafines (ECL) y aparición de tumores 
neuroendocrinos; no obstante, estudios 
en pacientes vagotomizados con segui-
miento a más de 20 años no han confir-
mado este hallazgo. (15)

En cuanto a la alteración en la función 
motora del estómago, la magnitud del 
efecto es mayor con la VT comparada 
con las demás vagotomías. Esto debido 
principalmente a que a VT divide las fi-
bras motoras que van al estómago distal, 
lo que altera el mecanismo de bomba 
antropilórica. En consecuencia, el vacia-
miento gástrico tanto de sólidos y líqui-
dos se retrasa. Por fortuna, las tasas de 
vaciamiento se incrementan cuando la 
VT se acompaña de piloroplastia. En con-
traste, en las otras técnicas de vagotomía 
que implican solo una denervación gástri-
ca proximal, disminuye la relajación del 
fundus y aumenta el gradiente de presión 
gastroduodenal, lo cual resulta en vacia-
miento gástrico acelerado para líquidos. 
Sin embargo, la función motora del antro 
gástrico es preservada y el vaciamiento de 
sólidos es normal. (3)

Con respecto a las tasas de recurrencia de 
la úlcera, son muy bajas para los procedi-
mientos más agresivos como la VT con 
antrectomía y un poco más altas con la 
VS y VAS. Sin embargo, la calidad de vida 
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de estos pacientes es menor comparada 
con las vagotomías selectivas sin procedi-
mientos de resección. La tasa de recidiva 
para úlcera después de vagotomía troncal 
y antrectomía es de 0 a 2 %, pero, la con-
traparte es una incidencia aproximada de 
síndromes posgastrectomía hasta en la 
quinta parte de los casos (2, 10). Para la 
VAS se han documentado tasas de recidi-
va de la úlcera del 10 al 15 %, con muy 
bajas tasas de síndromes posvagotomía. 
(2) Un estudio aleatorizado controlado 
comparó la VAS con el procedimiento de 

Taylor, y se encontró que ambos procedi-
mientos son equivalentes en efectividad, 
con tasas de recurrencia de la úlcera del 
12 y 14 %, respectivamente. (16) 

En resumen, en el caso de úlcera duode-
nal intratable, se prefiere la realización de 
VAS, pero si no se dispone de la experien-
cia necesaria con la técnica, la recomenda-
ción es realizar una VT con antrectomía. 
(17) La Tabla 32.2 resume los resultados 
de las diferentes técnicas de vagotomía en 
términos de recurrencia. 

Tabla 32.2. Tasas de recurrencia de la úlcera según los tipos más frecuentes de vagotomía.

Tipo de procedimiento Tasa de recurrencia Riesgo de efectos adversos

Vagotomía troncal + Piloroplastia 10 % El más alto

Vagotomía troncal + Antrectomía 2 % Alto

Vagotomía altamente selectiva 15 % Bajo

Fuente: modificada de (17).

Décadas atrás, durante el desarrollo de 
las diversas técnicas de vagotomía, se im-
plementaron distintas pruebas intraope-
ratorias y posoperatorias que buscaban 
comprobar si la vagotomía quedó com-
pleta o incompleta. Entre ellas se men-
cionan algunas como la medición del 
pH gástrico, la estimulación eléctrica del 
estómago, la estimulación con pentagas-
trina (pHmetría de Grassi) y la tinción 
de la mucosa gástrica con rojo Congo. 
(18) La mayoría de estas técnicas no lo-
graron consolidarse y en la actualidad se 
consideran poco prácticas, debido a que 
su realización es dispendiosa y su inter-
pretación es difícil. 

Complicaciones
A pesar de la baja morbilidad periope-
ratoria de los procedimientos, aproxi-
madamente el 20 % de los pacientes 
desarrollan algún tipo de síndrome pos-
gastrectomía o posvagotomía. (2, 7) Esto 
es especialmente cierto para los pacientes 
de VT y VS, pues la incidencia de síndro-
mes posvagotomía en VAS es muy baja. 
En ese sentido, la VT con antrectomía 
es reportada como la intervención más 
efectiva en términos de la baja o nula re-
currencia de la úlcera, pero a su vez, es 
la asociada a mayor número de complica-
ciones posoperatorias. (19) 
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El síndrome de Dumping es un comple-
jo de síntomas consistente en malestar 
abdominal, debilidad, náuseas, diarrea 
explosiva y síntomas vasomotores como 
diaforesis, palpitaciones, taquicardia, ru-
bor y mareo. Ocurre en aproximadamen-
te el 10–15 % de los pacientes de VT más 
antrectomía en el periodo posoperatorio 
temprano, pero solo se vuelve crónico y 
debilitante en el 1–2 %. (3) Luego de VT 
más piloroplastia, el síndrome de Dum-
ping es leve en el 10 % y severo en el 1 % 
de los casos. Tiene dos tipos de presen-
tación: Dumping temprano y tardío. El 
Dumping temprano ocurre 20–30min 
luego de la ingesta y se debe a la redis-
tribución rápida de líquidos que produ-
ce la entrada del quimo hiperosmolar 
al intestino. El tardío, ocurre 2–3 horas 
luego de la ingesta y obedece a una hi-
perinsulinemia de rebote que ocasiona 
hipoglicemia, con síntomas neurológicos 
como temblor, confusión y lipotimia. (8) 
Es decir, el Dumping temprano se debe 
a hipovolemia y el tardío a hipoglicemia. 

El tratamiento del síndrome de Dumping 
incluye esencialmente medidas nutricio-
nales. Estas consisten en evitar alimentos 
con alto contenido de azúcar o carbohi-
dratos simples, ingerir con frecuencia 
pequeñas porciones que contengan prin-
cipalmente grasa y proteínas, y separar lí-
quidos y sólidos durante las comidas. (2, 
8) La mayoría de los pacientes mejora lue-
go de estos ajustes de la conducta alimen-
taria. Sin embargo, aproximadamente del 
1 al 5 % tendrá síntomas persistentes. 
Distintos estudios han demostrado la uti-

lidad de análogos de somatostatina como 
el octreótide en casos severos, debido a 
que producen vasoconstricción esplác-
nica, disminuyen el tránsito intestinal y 
disminuyen el pico de insulina plasmá-
tica. (3, 8) La dosis recomendada de oc-
treótide para lograr control de los sínto-
mas es 50–100 mg antes de cada comida 
principal. Otro agente que ha sido usado 
en casos severos es la acarbosa en dosis 
de 50 mg con cada comida. Este fármaco 
produce disminución de la absorción de 
carbohidratos en el intestino delgado, lo 
que mejora así los síntomas del Dumping 
tardío. Sin embargo, no se recomienda su 
administración, debido a que solo solu-
cionaría los síntomas por hipoglicemia y, 
además, se asocia a una alta tasa de efec-
tos adversos como distensión, flatulencia 
y diarrea. (20)

La diarrea crónica o persistente es otra de 
las complicaciones. Su causa no es clara, 
pero al parecer su aparición está relacio-
nada con desregulación de hormonas 
enterales, alteraciones en el metabolismo 
de ácidos biliares y tránsito rápido del in-
testino delgado. Su incidencia es variable 
dependiendo del tipo de vagotomía, re-
portada en el 25 % de las VT y en hasta 
el 5 % de las VAS. (8) Por fortuna, este 
síntoma es persistente o debilitante en 
menos del 1 % de los casos. (2, 3) 

La atonía gástrica o gastroparesia, como 
se mencionó antes, es una consecuencia 
de la denervación motora del antro gástri-
co, por ende, se presenta casi de manera 
exclusiva en los pacientes de VT o VS. El 
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procedimiento de drenaje adicionado es 
en general suficiente para evitar síntomas 
de vaciamiento gástrico retardado; sin 
embargo, a pesar de este, algunos pacien-
tes pueden desarrollar este problema. El 
diagnóstico se establece con una gama-
grafía de vaciamiento gástrico con sólidos 
y el tratamiento se hace con agentes pro-
quinéticos como la metoclopramida y la 
eritromicina. (2, 3, 8)

La gastritis por reflujo biliar o gastritis al-
calina se caracteriza por dolor epigástrico, 
distensión y vómito bilioso. Se presenta 
con alguna frecuencia luego de las antrec-
tomías con reconstrucción. La respuesta 
a medicamentos es variable y, en casos se-
veros, requiere manejo quirúrgico. El pro-
cedimiento indicado es la conversión del 
Billroth I o II a una reconstrucción en Y 
Roux con un asa alimentaria de mínimo 
40 cm de longitud. (2)

Existen también otras complicaciones 
exclusivas para los pacientes de antrec-
tomía, como el síndrome de asa aferente 
y eferente. Estos trastornos se presentan 
luego de antrectomías con gastro-yeyu-
nostomía y sus causas son, entre otras: 
torsión del intestino, hernias internas y 
estenosis a nivel de las anastomosis. La 
presentación puede ser aguda o crónica e 
insidiosa. Su tratamiento es quirúrgico y 
el procedimiento a realizar depende de la 
causa. Los problemas nutricionales o ma-
labsortivos como la anemia por deficien-
cia de hierro o vitamina B12 y la osteopo-
rosis son raras y en general dependen de 
la magnitud de la resección gástrica. (2)

Por último, también se ha reportado otra 
complicación que, si bien es rara, se asocia a 
una alta mortalidad. Se trata de la necrosis 
de la curvatura menor del estómago, que es 
casi exclusiva de las vagotomías supraselec-
tivas y de la seromiotomía de Taylor. Tiene 
una incidencia reportada del 0,2 % y se 
presume que ocurre por devascularización 
completa de esta región del estómago du-
rante la vagotomía, en presencia de una red 
vascular submucosa insuficiente. (21) En la 
prevención de esta complicación, se men-
ciona la realización del procedimiento por 
un cirujano experto, la preservación de to-
dos los vasos gástricos cortos, evitar la liga-
dura de vasos submucosos y la reperitoniza-
ción mediante una línea de sutura. (21, 22) 
Esta última maniobra es de valor limitado 
para algunos autores debido a que, cuando 
la complicación se presenta, usualmente el 
área de necrosis es extensa. (21) 

Conclusión

Las vagotomías han sido parte funda-
mental del tratamiento de la EUP desde 
el pasado. Sin embargo, el mejor entendi-
miento de la enfermedad, así como la dis-
ponibilidad de medicamentos altamente 
efectivos, han cambiado el enfoque de 
manejo, y en la actualidad, la mayoría de 
los pacientes resuelven esta entidad con 
tratamiento médico. En el grupo de pa-
cientes que tienen enfermedad complica-
da o que no responden a la terapia médica 
óptima, está indicado el manejo quirúrgi-
co, que aplicado por vía laparoscópica se 
asocia a resultados excelentes. La elección 
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de la técnica de vagotomía está basada en 
las características clínicas y anatómicas 
del paciente, existiendo una tendencia a 
favor de la vagotomía altamente selectiva 
debido a su mejor relación entre efectivi-
dad y efectos adversos. 
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gastroesofágico), SAGES (Sociedad Americana de Cirujanos Gastrointestinales y 
Endoscópicos), TIF (funduplicatura transoral sin incisiones).

Introducción
De acuerdo con la definición del 

consenso de Montreal, la enfermedad 
por reflujo gastroesofágico (ERGE) es 
una condición que se presenta cuando el 
reflujo del contenido gástrico causa sín-
tomas molestos o complicaciones. (1–3) 
Si bien el concepto de síntomas molestos 
implica cierta subjetividad, las guías clí-
nicas hacen referencia a los síntomas por 
reflujo gastroesofágico (RGE) que son 
persistentes y alteran la calidad de vida. 
(4) Las manifestaciones de la enfermedad 
pueden ser clasificadas como síndromes 

esofágicos y extraesofágicos, con o sin 
lesión de la mucosa. (2) Precisamente, el 
tratamiento de esta entidad está encami-
nado, además de controlar los síntomas, a 
prevenir complicaciones bien reconocidas 
del daño mucoso como lo son la esofagi-
tis, la estenosis, la metaplasia intestinal o 
esófago de Barrett (EB) y el adenocarcino-
ma de esófago. (5)

Estudios epidemiológicos estiman que 
la prevalencia de síntomas de RGE en la 
población general de países occidentales 
puede ser tan alta como un 25–50 % por 
semana. (6) Se reporta que en la población 
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americana el 7 % de las personas tiene 
episodios diarios de pirosis y el 42 % su-
fre de al menos un episodio de pirosis al 
mes. (5,7) En el mundo, la prevalencia de 
la enfermedad se ubica en el rango del 
8–33 %, siendo motivo muy frecuente de 
consultas y costos para los sistemas de sa-
lud. (8) Además, la ERGE es causante de 
una importante morbimortalidad, pues 
se asocia a complicaciones como esófa-
go de Barrett (8–20 %), esofagitis erosiva 
(30–40 %) y estenosis péptica (4–2 0%), 
y aumenta hasta cinco veces el riesgo de 
desarrollar adenocarcinoma esofágico. (8)

La ERGE se presenta debido a un desequili-
brio entre los factores agresores provenien-
tes del estómago y los factores protectores 
de la mucosa esofágica. La insuficiencia de 
la barrera antirreflujo es clave en la apari-
ción de la enfermedad, la cual está cons-
tituida anatómicamente por el esfínter 
esofágico inferior (EEI), los pilares diafrag-
máticos, los ligamentos freno–esofágicos y 
el ángulo agudo entre el esófago y el fon-
do gástrico, denominado ángulo de His. 
(9) Desde una perspectiva quirúrgica, la 
ERGE es un desorden mecánico causado 
por la falla de esta barrera, lo cual provoca 
un reflujo anormal del contenido gástrico 
al esófago. También es frecuente encontrar 
en su patogénesis un EEI defectuoso, una 
alteración del vaciamiento gástrico o una 
peristalsis esofágica fallida. (2)

Dentro de los factores de riesgo para la 
enfermedad se mencionan los trastornos 
de hiposalivación, problemas relaciona-
dos con el aumento de la presión intraab-

dominal como la obesidad y gestación, 
síndromes de hipersecreción ácida, entre 
otros. Sin embargo, la hernia hiatal es el 
mejor ejemplo del daño anatómico del 
mecanismo antirreflujo. Su presencia 
modifica la posición del bolsillo ácido, 
disminuye la longitud del esófago intraab-
dominal, disminuye la presión del EEI y 
aumenta la frecuencia de las relajaciones 
transitorias del EEI. En consecuencia, la 
hernia hiatal confiere un riesgo mayor de 
esofagitis, ocurriendo hasta entre el 54 y 
el 94 % de los casos. (10)

Los síntomas se dividen en dos grupos 
principales: 

• Síntomas típicos o síndromes esofági-
cos: en estos se encuentran la pirosis, 
la regurgitación y el globus faríngeo. 
En ocasiones puede presentarse el do-
lor torácico por reflujo que simula la 
enfermedad por isquemia miocárdica; 
este síntoma también hace parte de los 
síndromes esofágicos. (5)

• Síntomas atípicos o síndromes extrae-
sofágicos: estos comprenden la disfo-
nía, la laringitis posterior, la otalgia, las 
erosiones dentales, la sinusitis, la tos cró-
nica, la neumonitis recurrente, el asma 
y los trastornos del sueño, sin existir cri-
terios claros establecidos para su aso-
ciación. (1,2,8) Otros síntomas menos 
específicos de la enfermedad son: do-
lor epigástrico, disfagia, eructos, hipo 
y odinofagia. Además, puede ocurrir 
una asociación frecuente con síntomas 
dispépticos como dolor epigástrico, 
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saciedad precoz, incomodidad pos-
prandial, náuseas y vómito. (5)

El diagnóstico de la ERGE se basa prin-
cipalmente en la presencia de síntomas 
típicos, en la evidencia de reflujo pato-
lógico en estudio de pHmetría o en la 
presencia de daño en la mucosa esofági-
ca vista por esofagogastroduodenoscopia 
(EGD). (8) Esta confirmación diagnóstica 
cobra especial importancia en pacientes 
candidatos a cirugía, pues antes de con-
siderar un tratamiento quirúrgico, la do-
cumentación objetiva del RGE patológi-
co es perentorio. (2) Los hallazgos de la 
EGD considerados evidencia aceptable de 
ERGE son las erosiones mucosas, la este-
nosis péptica y el EB. La sensibilidad de 
la endoscopia es baja dado que entre el 50 
y el 70 % de los pacientes con ERGE no 
tiene evidencia de lesión tisular. (5) Sin 
embargo, su especificidad alcanza el 90–
95 % cuando se encuentra una esofagitis 
grado B o mayor de la clasificación de Los 
Ángeles. (11)

Ante la ausencia de evidencia endoscó-
pica de RGE, el estándar de oro actual 
para el diagnóstico de ERGE es la pH-
metría ambulatoria de 24 horas. Este es-
tudio permite determinar la exposición 
anormal del esófago al ácido, así como la 
frecuencia y asociación con los síntomas. 
(2) Se puede realizar por medio de un ca-
téter nasal (24 horas) o con una cápsula 
de telemetría (48 horas). Su sensibilidad 
es oscila entre el 77 y el 100 % y su es-
pecificidad entre el 85 y el 100 %. (11) 
Así mismo, este estudio permite calcular 

el puntaje compuesto o índice de De-
Meester, que incluye varios parámetros 
como número de episodios con pH in-
ferior a 4, porcentaje de tiempo con pH 
inferior a 4, asociación con la posición 
y los síntomas del paciente, episodio de 
reflujo más prolongado y episodios con 
duración mayor a 5 minutos. El valor de 
corte del índice de DeMeester es 14,7, lo 
cual indica que valores superiores a esta 
cifra deben ser considerados como RGE 
patológico. (1,2,11).

La primera opción de tratamiento de la 
ERGE es la terapia médica. (1,2,8,12,13) 
Esta incluye principalmente el uso de me-
dicamentos como los inhibidores de la 
bomba de protones (IBP) y los antagonis-
tas de receptores H2. Especialmente los 
IBP han demostrado gran efectividad en 
el control de los síntomas y en la cicatri-
zación de la esofagitis. (1) Sin embargo, 
las terapias supresoras de ácido reducen o 
eliminan la pirosis, debido al incremento 
del pH de las secreciones gástricas, pero 
no controlan una barrera antirreflujo 
anatómicamente defectuosa y, por tanto, 
la exposición esofágica a contenido gástri-
co débilmente ácido puede continuar en 
algunos pacientes. (5) Es por esto que el 
tratamiento quirúrgico laparoscópico es 
una opción vigente para el manejo de la 
enfermedad en un grupo de pacientes. 

El presente capítulo revisa el desarrollo e 
implementación de la cirugía antirreflujo, 
sus indicaciones, el estudio preoperato-
rio, la técnica quirúrgica y los resultados 
clínicos.
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Reseña histórica
El interés por la cirugía de hernia hiatal 
y la cirugía antirreflujo ha sido fuerte 
para los cirujanos a través del tiempo. 
(14) Hay descripciones que hacen refe-
rencia a la hernia hiatal desde el siglo 
XVI, pero la asociación entre hernia 
hiatal y RGE cobró especial atención en 
la mitad del siglo XX. El conocimiento 
y entendimiento de la hernia hiatal es 
descrito por algunos como bifásico, ini-
cialmente hacia la década de 1950, se de-
sarrollaron técnicas quirúrgicas por vía 
abierta, y décadas después apareció la 
segunda era con la cirugía laparoscópica 
que permitió obtener una visualización 
del hiato sin precedentes. (15)

Los reportes más antiguos de hernias 
diafragmáticas tanto congénitas como 
postraumáticas son del cirujano Ambro-
sio Pare en 1579. Sin embargo, fue has-
ta los siglos XVIII y XIX cuando mejor 
se conocieron estos tipos de hernias. Es 
así como en 1761, la hernia diafragmá-
tica anterior fue descrita por Giovanni 
Battista Morgagni y, en 1848, la hernia 
diafragmática posterior fue descrita por 
Vincent Alexander Bochdalek. (14,15) En 
la era moderna, Eppinger publicó lo que 
en la literatura se conoce como la primera 
serie de hernias hiatales en la cual se des-
cribían 11 casos. (14) En 1926, Akerlund 
introdujo el término hernia de hiato y su 
asociación con los síntomas de pirosis y 
disfagia, de igual modo, se aproximó a 
una primera clasificación de las hernias 
hiatales. (16)

A comienzos del siglo XX, el número de 
publicaciones que describían los síntomas 
de RGE y la esofagitis por reflujo fueron 
crecientes, y hacia 1935 se introdujo el tér-
mino esofagitis péptica como una nueva 
entidad en la literatura. (14,17) Pero no fue 
hasta 1950 cuando se reconoció que la her-
nia hiatal estaba directamente implicada 
en el desarrollo de RGE, debido a la alte-
ración de la anatomía. Fue entonces como 
los dos primeros pioneros de la cirugía an-
tirreflujo, Philip Allison y Norman Barrett, 
se centraron en la corrección de aspectos 
anatómicos del hiato. (14) El primero enfa-
tizó en la importancia de la pinza diafrag-
mática en el esófago inferior para prevenir 
el reflujo, mientras que el segundo resaltó 
la importancia de restaurar el ángulo car-
dioesofágico o esofagogástrico el cual, en 
su conocimiento, aumentaba la función de 
válvula de la unión gastroesofágica. (18) 

Ronald Belsey trabajó durante un largo 
tiempo en el desarrollo de una técnica 
antirreflujo basándose en observaciones 
quirúrgicas y endoscópicas, y logró per-
feccionar un procedimiento antirreflujo 
que evolucionó desde la técnica Belsey 
Mark I hasta Belsey Mark IV. (14) Fue 
así como en 1967, Belsey y Skinner publi-
caron una serie con seguimiento a largo 
plazo de más de 1000 pacientes operados 
con su técnica antirreflujo que se asoció 
al control exitoso del reflujo en el 85 % 
de los casos. (19) Esta publicación se con-
sidera uno de los referentes en el desarro-
llo de la cirugía antirreflujo. Posterior-
mente, Lucios Hill publicó su experiencia 
con un procedimiento que desarrolló 
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luego de un intenso estudio fisiológico 
y anatómico de la unión gastroesofágica. 
(20) La técnica de Hill consistía en la res-
tauración del ángulo de His a través del 
anclaje de las fibras freno–esofágicas al li-
gamento arcuato medio, y esta técnica es 
en esencia la única gastropexia que ha pa-
sado la prueba del tiempo. (14) También 
se conoce a Hill por sus contribuciones 
sobre el uso de manometría intraopera-
toria y a la clasificación endoscópica de 
válvula antirreflujo que aún se usa en la 
actualidad (21).

Sin lugar a dudas, tal vez el cirujano me-
jor conocido en el ámbito de la cirugía an-
tirreflujo es Rudolph Nissen. Al igual que 
la mayoría de los cirujanos de la época, 
utilizaba el abordaje por vía trastorácica 
para los procedimientos antirreflujo. Sin 
embargo, para disminuir la morbilidad de 
la toracotomía, popularizó inicialmente 
la gastropexia vía abdominal como pro-
cedimiento de elección para la hernia hia-
tal. En este procedimiento, se reducía la 
hernia y se fijaba el estómago a la pared 
abdominal anterior. A mediados de 1930, 
Nissen intervino a un paciente con una 
úlcera esofágica penetrada al pericardio, 
resecando el esófago distal y realizando 
una anastomosis del esófago al cuerpo 
gástrico proximal. (14) Para proteger la 
anastomosis la cubrió envolviéndola con 
el cuerpo del estómago utilizando una 
técnica de Witzel. Este fue el comienzo 
de la técnica de plicatura gástrica. 

Casi dos décadas después, y tras comprobar 
la alta tasa de recurrencia de la gastropexia 

durante el seguimiento, decidió realizar 
una intervención que comprendía la divi-
sión de los ligamentos freno–esofágicos, 
la movilización del fundus gástrico detrás 
del esófago y la plicatura del fundus alre-
dedor del esófago usando cuatro o cinco 
suturas para una longitud total de 6 cm. 
Luego de aplicar esta técnica en dos pa-
cientes obtuvo excelentes resultados y 
publicó su experiencia, en ese entonces 
llamada la gastroplicatura. (22)

La funduplicatura de Nissen rápida-
mente se convirtió en la operación 
estándar para el RGE. Uno de sus ma-
yores colaboradores y discípulos, Mario 
Rossetti, demostró la dramática mejoría 
que producía la plicatura gástrica en la 
competencia del EEI. (14) Sin embargo, 
uno de los problemas asociados a la in-
tervención era la disfagia, razón por la 
cual otros autores hicieron modificacio-
nes a la técnica con plicaturas gástricas 
parciales para evitar esta complicación. 
Tal es el caso de Dor, quien desarrolló 
la funduplicatura parcial anterior, (23) 
y Toupet, quien describió la funduplica-
tura parcial posterior. (24) Después, De-
Meester y Johnson realizaron múltiples 
estudios usando pHmetría y manome-
tría, llegando a la conclusión de que una 
funduplicatura total corta y laxa provee 
un control satisfactorio del reflujo. (25)

El advenimiento de la cirugía laparoscó-
pica aumentó la popularidad de la fundu-
plicatura de Nissen. Bernard Dallemagne 
en 1991 publicó la primera descripción de 
funduplicatura tipo Nissen laparoscópica. 
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(26) Tras resultados satisfactorios, varios 
pioneros norteamericanos de la cirugía 
del intestino anterior adoptaron la téc-
nica, la estudiaron de manera profunda 
y demostraron de nuevo que una fun-
duplicatura corta y laxa es la clave para 
una operación exitosa que resulta en un 
control duradero del reflujo con una muy 
baja tasa de complicaciones. Entre ellos 
se destacan Hunter, Swanstrom, DeMees-
ter y otros, quienes jugaron un rol clave 
en el perfeccionamiento de la técnica de 
funduplicatura, convirtiendo la cirugía 
antirreflujo en una intervención segura y 
confiable. (14)

Los avances más recientes en el campo de 
la cirugía antirreflujo tienen que ver con 
nuevos dispositivos y la disponibilidad 
de terapias endoscópicas. Sin embargo, a 
pesar de que los estudios referentes a la 
terapia endoscópica han sido numerosos, 
la mayoría de las técnicas no han logrado 
posicionarse debido a su inefectividad, 
altos costo o tasa inaceptable de compli-
caciones. (14) Una alternativa emergente 
es la técnica de aumento magnético del 
esfínter esofágico inferior, técnica pro-
misoria en sus inicios por sus buenos re-
sultados posoperatorios tempranos, pero 
que viene siendo abandonada por diver-
sas razones, una de ellas es que aún no de-
muestra su efectividad en el largo plazo. 
Es por esto que, aunque algunas de estas 
nuevas alternativas intervencionistas es-
tán disponibles en centros especializados, 
en la actualidad no son tan populares ni 
aceptadas como la cirugía tradicional con 
funduplicatura. (14)

Indicaciones
Como norma general, el manejo quirúrgi-
co es reservado para pacientes con ERGE 
moderado o severo que cumplan una o 
más de las siguientes características: pa-
cientes con regurgitación persistente a 
pesar de tratamiento médico, pacientes 
con hernia hiatal gigante o paraesofági-
ca y pacientes que no deseen continuar 
tomando medicamentos por largo plazo 
o que presentan intolerancia a los mis-
mos. (1,2,8,12,13,27) Basado en las guías 
de la Sociedad Americana de Cirujanos 
Gastrointestinales y Endoscópicos (SA-
GES), es indispensable demostrar eviden-
cia objetiva de RGE antes de considerar 
la cirugía; esta evidencia incluye el daño 
mucoso visto en EGD en un paciente sin-
tomático, estenosis péptica en ausencia 
de malignidad, EB probado con biopsia o 
exposición prolongada a pH ácido demos-
trado por pHmetría esofágica. (2,5)

De acuerdo con esta guía clínica, las indi-
caciones específicas de cirugía antirreflu-
jo son cuatro (2):

1. Pacientes quienes han fallado la terapia 
conservadora con cambios terapéuticos 
del estilo de vida y terapia médica. Esta 
falla determinada por inadecuado con-
trol de síntomas, regurgitación severa a 
pesar de supresión ácida, o efectos se-
cundarios de los medicamentos supre-
sores de ácido.

2. Pacientes quienes opten por cirugía 
debido a consideraciones de calidad de 
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vida (costo, necesidad de uso de medi-
camentos de por vida, etc.) a pesar de 
un manejo médico adecuado. 

3. Pacientes con complicaciones de ERGE 
incluyendo EB o estenosis péptica.

4. Pacientes con manifestaciones extrae-
sofágicas de ERGE: asma, fibrosis pul-
monar, reflujo laringofaríngeo, bron-
coaspiración, tos, etc.

La respuesta preoperatoria a la terapia con 
IBP como factor predictor del éxito de la 
cirugía es aún un tema de debate. (28) Si 
bien la guía clínica de SAGES en su nu-
meral 1 incluye a los pacientes con falla 
a la terapia médica, está bien establecido 
por la mayoría de los estudios que son los 
pacientes con buena respuesta a los IBP 
quienes tienen mejor resolución de sínto-
mas con la cirugía antirreflujo. (29) Los 
pacientes que no mejoran los síntomas de 
RGE con IBP en el periodo preoperato-
rio, o que tienen una respuesta parcial a la 
medicación, responden en menor medida 
a la cirugía. (30) Por tanto, se recomienda 
interpretar con cautela esta indicación de 
cirugía y considerar en este grupo de “fa-
lla a la terapia médica” no a aquellos con 
pirosis que tiene nula respuesta a IBP, sino 
más bien a quienes tienen sintomatología 
persistente por regurgitación o intoleran-
cia a los medicamentos. 

Un grupo especial de pacientes son aque-
llos en quienes coexisten la ERGE y la obe-
sidad, pues en ellos se ha demostrado una 
menor efectividad de la cirugía antirreflujo 

debido entre otras causas a mayor riesgo 
de recurrencia de la hernia hiatal y mayor 
riesgo de disrupción de la funduplicatura. 
Es por esto que, debido a las altas tasas de 
falla de la funduplicatura en pacientes con 
obesidad severa (índice de masa corporal 
[IMC] mayor a 35 kg/m2) y la inhabilidad 
de la funduplicatura para controlar el pro-
blema de base (obesidad) y sus comorbili-
dades asociadas, se recomienda el bypass 
gástrico en Y Roux como el procedimiento 
de elección para el manejo del RGE en este 
grupo de pacientes. (2)

Por otro lado, el cirujano debe tener espe-
cial atención con los pacientes con pobre 
adherencia preoperatoria a los medicamen-
tos, ya que algunos estudios han sugerido 
que, aunque un porcentaje importante de 
estos pacientes mejora la sintomatología, 
la respuesta a la funduplicatura no es tan 
buena en este grupo. Con respecto a los 
pacientes ancianos, en quienes se conside-
raba que la edad era contraindicación para 
la cirugía, estudios de calidad limitada han 
demostrado que quienes se encuentran en 
buena condición para la cirugía tienen re-
sultados clínicos comparables a los de pa-
cientes más jóvenes. (2)

Estudio preoperatorio

En la gran mayoría de los pacientes, los 
síntomas son sugestivos de un reflujo pa-
tológico, pero son poco confiables para 
establecer el diagnóstico de ERGE sin test 
adicionales de fisiología esofágica. (5) De 
acuerdo con múltiples estudios, se sabe 
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que entre el 32 y el 45 % de los pacientes, 
a pesar de recibir un manejo médico ópti-
mo, continúan con síntomas persistentes. 
(7) Sin embargo, no todos los pacientes 
que no responden a medicamentos tie-
nen ERGE y en ellos los síntomas se de-
ben a otras causas. (5,7) Es por esto que 
cerca del 30 % de los pacientes referidos 
para tratamiento quirúrgico no tiene ex-
posición anormal de ácido en el esófago 
distal y, por tanto, no se beneficiarían de 
una cirugía antirreflujo. (7)

En consecuencia, es determinante un ade-
cuado estudio preoperatorio con pruebas 
objetivas cuando se está considerando el 
manejo quirúrgico. Los principales obje-
tivos de este abordaje diagnóstico son los 
siguientes (7,31): 

• Definir los síntomas atribuibles a la en-
fermedad.

• Identificar comorbilidades y estimar su 
riesgo quirúrgico

• Objetivar el RGE con test fisiológico.
• Identificar anormalidades anatómicas 

del esófago. 
• Identificar anormalidades funcionales 

del esófago. 
• Establecer las expectativas con el pa-

ciente.
• Planear el procedimiento quirúrgico.

Está bien establecido en la literatura que 
la funduplicatura laparoscópica es alta-
mente efectiva en pacientes con RGE que 
tengan documentada una exposición ácida 
anormal y tengan síntomas típicos como la 
pirosis y la regurgitación. (5,7) Por lo tan-

to, la selección apropiada del paciente que 
es potencial candidato a cirugía es crítica 
para lograr excelentes resultados quirúrgi-
cos. A continuación, se mencionan las dis-
tintas pruebas diagnósticas empleadas en 
el estudio de estos pacientes. 

Esofagogastroduodenoscopia 
(EGD) 

Esta prueba debe ser realizada en todos 
los pacientes candidatos a cirugía. Gene-
ralmente es la primera ayuda diagnóstica 
empleada y su objetivo es determinar la 
lesión de la mucosa esofágica asociada 
con ERGE que incluye principalmente 
la esofagitis y el EB. Como se mencionó 
antes, una gran proporción de pacientes 
tienen ERGE no erosiva y hallazgos nor-
males en la EGD no descartan la enfer-
medad. Para describir objetivamente la 
severidad de la esofagitis, se introdujo a 
la práctica la clasificación de Los Ánge-
les (LA): (32) los grados C y D son con-
siderados evidencia de RGE patológico y 
no requieren otra prueba confirmatoria; 
mientras que para los grados A y B (esofa-
gitis leve), la variabilidad interobservador 
es alta, por lo que se recomienda estudio 
con pHmetría. (7) Para la descripción del 
EB, la recomendación actual es seguir la 
clasificación de Praga. (33) Por último, 
otra de las indicaciones de la EGD es 
guiar la colocación bajo visión directa de 
los sensores o cápsula de pHmetría; esto 
es especialmente importante en el grupo 
de pacientes con ERGE no erosiva, en 
quienes la evaluación e interpretación de 
la pHmetría debe ser muy cuidadosa. (5)
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PHmetría ambulatoria

Este estudio es el “patrón de oro” para de-
terminar la presencia de RGE patológico. 
Para varios autores es requerida en todos 
los pacientes considerados para cirugía 
antirreflujo. Sin embargo, su realización 
puede omitirse en hernia hiatal gigante, 
pues requieren reparación quirúrgica in-
dependiente de si hay ERGE en EB de 
segmento largo (mayor a 3 cm) y en eso-
fagitis grado C o D de la clasificación de 
LA, una vez descartado los diagnósticos 
de acalasia y esofagitis por píldoras. (34) 
Como se mencionó antes, el estudio de 
pHmetría ambulatoria puede realizarse 
con catéter o cápsula inalámbrica (siste-
ma Bravo). Esta última aumenta la dura-
ción del test a 48 horas, así que puede in-
crementar la precisión y sensibilidad para 
detectar la exposición ácida anormal del 
esófago hasta el 22 %. (5) 

Es recomendación del panel de expertos 
que cualquier estudio de pHmetría re-
quiere la suspensión de los medicamen-
tos supresores de ácido por al menos siete 
días antes del test. (34)

Dos parámetros de pHmetría son de es-
pecial importancia en el estudio preope-
ratorio: el puntaje compuesto o índice de 
DeMeester y el índice sintomático (IS). Es 
bien sabido que un puntaje de DeMees-
ter superior a 14,7 indica RGE patológico 
y a una mayor exposición ácida anormal 
del esófago. En nuestra práctica, consi-
deramos RGE leve cuando el DeMeester 
se encuentra en el rango de 14,7 a 20, 

moderado entre 20 y 30, y severo mayor 
a 30. Casi sin excepciones, los pacientes 
con RGE leve son para tratamiento mé-
dico exclusivo. Por su parte, el IS mide la 
fuerza de asociación entre los síntomas y 
los eventos de reflujo, y es considerado 
positivo cuando es mayor o igual que el 
50 %. (5) Una pHmetría de 24 h anor-
mal en pacientes con síntomas típicos, 
con buena correlación de síntomas y de-
pendientes de tratamiento con IBP predi-
ce un resultado exitoso de la cirugía. (5) 
Por el contrario, pacientes sin lesión de 
la mucosa esofágica y con estudio de pH-
metría normal no son buenos candidatos 
a cirugía antirreflujo y en ellos la cirugía 
debe ser evitada. Por último, en pacientes 
sin lesión mucosa, con pHmetría normal 
y sin correlación de síntomas, por defini-
ción, tienen una etiología de sus síntomas 
diferente a ERGE. (5,7)

Manometría esofágica

La manometría debe ser realizada en el 
estudio preoperatorio de todos los pacien-
tes de cirugía antirreflujo para descartar 
acalasia u otro trastorno de motilidad 
esofágica de base que haya sido diag-
nosticado erróneamente como ERGE. 
(1,2,5,12,13,27) En la práctica clínica exis-
ten dos técnicas para realizar la manome-
tría esofágica, la manometría convencio-
nal y la manometría de alta resolución 
(AR). Mientras que la primera utiliza 
sondas con sensores de presión a interva-
los de 3 a 5 cm, la segunda disminuye la 
distancia entre cada sensor a 1 cm teniendo 
mayor precisión y poder de resolución. 
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(35) Es por esto que, en la actualidad, la 
manometría de AR viene desplazando la 
técnica convencional; sin embargo, consi-
deramos que un estudio de manometría 
convencional bien realizado aporta la in-
formación necesaria para la toma decisio-
nes respecto a la intervención.

La manometría permite la evaluación 
de la coordinación peristáltica y fuerza 
contráctil del cuerpo esofágico, lo cual 
puede guiar al cirujano en la elección 
del tipo de procedimiento antirreflujo. 
(5) Los pacientes con peristalsis débil o 
fallida pueden tener menos disfagia con 
funduplicaturas parciales, aunque no hay 
estudios controlados que soporten la con-
ducta de elegir el tipo de funduplicatura 
de acuerdo con la motilidad esofágica 
preoperatoria. (5,27) En nuestra práctica, 
si encontramos en la manometría preope-
ratoria más del 30 % de contracciones 
simultáneas, fallidas o interrumpidas, o 
una amplitud promedio del cuerpo esofá-
gico cercana o por debajo del límite infe-
rior, se recomienda realizar una fundupli-
catura parcial posterior tipo Toupet; esto 
es especialmente aconsejable si, además, 
el paciente refiere disfagia preoperatoria. 

Esofagograma con bario

El esofagograma con bario es un estudio 
no invasivo y fácil de realizar que permite 
evaluar la anatomía esófago–gástrica y es 
especialmente útil como estudio preopera-
torio para demostrar la presencia y tamaño 
de la hernia hiatal, divertículos, estenosis 
y longitud esofágica. (5) Varios autores 

sugieren que este estudio debe ser reali-
zado en todos los pacientes considerados 
para cirugía antirreflujo. (5,27) Nosotros 
recomendamos su realización selectiva en 
pacientes con hernia hiatal o factores de 
riesgo para esófago corto como lo son las 
estenosis pépticas o el EB. 

Estudio de vaciamiento gástrico

La gammagrafía de vaciamiento gástrico 
con sólidos es un estudio efectivo para 
demostrar o descartar de manera objetiva 
un retraso significativo del vaciamiento 
gástrico. Es importante descartar una gas-
troparesia significativa, ya que esta puede 
empeorar la distensión por gases luego de 
la cirugía. (36) Se conoce que entre el 20 y 
el 40 % de los pacientes que son llevados 
a cirugía antirreflujo se les demuestra en 
el preoperatorio algún tipo de retraso del 
vaciamiento gástrico; pero por fortuna, 
la mayoría lo resuelve luego de la fundu-
plicatura, esto en parte explicado porque 
la plicatura del estómago genera un ma-
yor gradiente de presión endoluminal y 
promueve el paso del bolo alimentario. 
(7,37,38) Como regla general, no se re-
comienda realizar este estudio de mane-
ra rutinaria en todos los pacientes, si no 
solo en aquellos con síntomas cardinales 
de gastroparesia como náuseas persisten-
tes, vómito y distensión, o aquellos con 
alimentos retenidos en el estómago al mo-
mento de la endoscopia. (2)

Si bien la presencia de gastroparesia no 
contraindica la realización de una fundu-
plicatura, (37,38) la evidencia disponible 
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no es muy fuerte, y es lógico pensar que 
una alteración severa del vaciamiento 
gástrico puede promover la persistencia 
del RGE y resultar en respuesta inade-
cuada a la cirugía en ciertos pacientes. 
Por esta razón, algunos autores dejan 
abierta la posibilidad de descartar siem-
pre un trastorno del vaciamiento gástri-
co antes de la cirugía antirreflujo para 
evitar malos resultados de la misma. (36) 
Esta aproximación permite la opción de 
adicionar a la técnica antirreflujo proce-
dimientos para mejorar el vaciamiento 
gástrico como una piloroplastia o, inclu-
so, desistir de la funduplicatura en casos 
de gastroparesia severa y optar mejor por 
una derivación en Y de Roux. En nuestra 
práctica, consideramos una gastroparesia 
severa cuando el tiempo de vaciamiento 
medio (T1/2) es mayor a 150 minutos y, 
en estos casos, recomendamos la realiza-
ción simultánea de una piloroplastia en 
conjunto con la cirugía antirreflujo para 
disminuir la sintomatología por síndro-
me de gas–distensión y tratar de prevenir 
complicaciones como disrupción de la 
plicatura, recurrencia de la hernia hiatal 
o control incompleto de síntomas.

Técnicas quirúrgicas

Basados en evidencia de alta calidad, la ci-
rugía antirreflujo laparoscópica es el están-
dar de manejo quirúrgico porque ofrece 
mejores resultados que la técnica abierta. 
(2) En pacientes con motilidad y longitud 
esofágica normal, el procedimiento de 
elección es la funduplicatura total tipo 

Nissen. (2,12) La funduplicatura parcial 
posterior tipo Toupet también es una ex-
celente alternativa y algunos cirujanos la 
practican de manera sistemática. La fun-
duplicatura parcial anterior (Dor) tiene 
menor efectividad comparada con las dos 
técnicas anteriores y, por lo tanto, su uso 
se reserva solo para la prevención del RGE 
en pacientes con acalasia durante la mio-
tomía de Heller. (2) La selección de una 
funduplicatura parcial o total depende en 
general de la experiencia y preferencia del 
cirujano; sin embargo y como se mencionó 
antes, se debe tener especial precaución al 
momento de realizar una funduplicatura 
de 360º en pacientes con motilidad inefec-
tiva o con disfagia clínica. (27) 

A continuación, se revisarán los pasos la 
técnica quirúrgica:

Posicionamiento del paciente y 
los trocares

El posicionamiento del paciente y de los 
trocares es el mismo para las técnicas 
de funduplicatura total o parcial. El pa-
ciente se ubica en decúbito supino con 
los brazos separados del cuerpo. Duran-
te el procedimiento, la mesa se ubica en 
posición de Trendelenburg reversa y con 
ligera inclinación lateral a la derecha. 
La elección de la técnica americana (ci-
rujano al lado derecho del paciente) o la 
francesa (cirujano entre las piernas del 
paciente) depende de la preferencia del 
cirujano. Nosotros usamos la configura-
ción americana, pues consideramos que 
es más reproducible, no necesita una 
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camilla especial y simplifica el posiciona-
miento del paciente. El monitor se ubica 
hacia la cabecera del paciente y, general-
mente, se reserva un espacio al lado de la 
torre de laparoscopia para el ingreso de 
la torre de endoscopia, pues en algunos 
grupos usamos de manera sistemática 
la endoscopia intraoperatoria. El proce-
dimiento involucra el uso de cinco tro-
cares en el hemiabdomen superior, uno 
de ellos para uso exclusivo de un sepa-
rador hepático. En la Figura 33.1 se de-
muestra la colocación de los puertos. Los 
instrumentos necesarios son un lente 
de 10 mm de 30º, pinza grasper, pinza 
Maryland, clamps atraumáticos, portaa-
gujas, tijera, electrocauterio y un disposi-
tivo de energía avanzado que puede ser el 
bisturí ultrasónico o el bipolar avanzado. 

hepático laparoscópico o, en algunos casos, 
con una pinza grasper es suficiente. El pri-
mer paso es la división de los vasos gástricos 
cortos con energía avanzada hasta visuali-
zar completamente el pilar diafragmático 
izquierdo (Figura 33.2). La mayoría de los 
autores recomiendan su división rutinaria 
para disminuir la tensión en el fundus gás-
trico al realizar la plicatura. (2) Posterior-
mente, se hace apertura de la membrana 
freno–esofágica y se diseca un espacio entre 
el pilar izquierdo y la pared del esófago o el 
saco herniario si este se encuentra presente. 

5 mm

5 mm

5 mm

10 mm

10 mm

Figura 2a. Colocación de los puertos en vagotomía laparoscópica

5 mm

5 mm 12 mm

12 mm

5 mm

5 mm

Figura 33.1. Colocación de los puertos en 
cirugía antirreflujo.
Fuente: elaboración propia.

Figura 33.2. División de vasos gástricos cortos.
Fuente: foto del autor.

Funduplicatura tipo Nissen

Para esta técnica se establece un neumoperi-
toneo con técnica cerrada de 12 mm Hg. El 
procedimiento comienza con la retracción 
cuidadosa del lóbulo izquierdo del hígado; 
esto generalmente se hace con un separador 



C
ir

ug
ía

 A
nt
ir
re
flu
jo

Tratado “El Estómago”334

El siguiente paso es la apertura de la pars 
flácida por encima de la rama hepática 
del vago. Para ello, se emplea el bisturí ul-
trasónico o el bipolar avanzado. Se debe 
tener especial cuidado con la presencia de 
una arteria hepática izquierda reemplaza-
da o accesoria originándose de la arteria 
gástrica izquierda. Este vaso puede estar 
presente hasta en el 25 % de los pacientes 
y debe ser identificado y preservado. (27) 
Una vez se identifica la vena cava inferior 
y el pilar diafragmático derecho, se pro-
cede a hacer la apertura de la membrana 
freno–esofágica a este nivel. Se crea luego 
una ventana retroesofágica y se pasa un 
dren de Penrose para rodear el esófago 
y hacer retracción atraumática. En este 

momento se hace reducción de la hernia 
y mediante energía avanzada se reseca 
o se desconecta el saco herniario. Poste-
riormente, se libera el esófago distal en 
forma circunferencial hasta obtener al 
menos una longitud de 3 a 4 cm de esó-
fago intraabdominal sin tensión (Figura 
33.3). En pacientes con esófago corto pue-
de ser necesario realizar un procedimien-
to de alargamiento como la gastroplastia 
de Collis. (27) Durante este paso deben 
ser identificados y respetados los tron-
cos anterior y posterior del nervio vago. 
Asimismo, se debe hacer una separación 
cuidadosa de ambas pleuras del saco her-
niario para evitar su ruptura y la entrada 
a cavidad pleural.

Figura 33.3. Disección completa del esófago distal.
Fuente: foto del autor.

A continuación, se procede al cierre de 
los pilares; para lo cual se recomienda 
el uso de puntos separados de sutura no 
absorbible calibre 0. Rutinariamente usa-
mos puntos separados simples de seda 0 
reforzados con fragmentos o pledgets de 
5 mm de politetrafluoroetileno (PTFE) o 
Dacrón, que ayudan a sostener mejor la 

sutura y, en cierto modo, previenen el des-
garro de las fibras musculares de los pila-
res. (10) (Figura 33.4). El esófago se retrae 
anteriormente y los puntos se inician en 
la región posterior del hiato con 1 cm de 
separación entre sí. El número de puntos 
depende del tamaño de la hernia, el obje-
tivo es dejar un orificio de más o menos 
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2–2,5 cm que permita el paso del libre del 
esófago. El cierre del hiato se hace por re-
gla general en la región posterior donde 
los pilares tienen un tejido más grueso y 
fuerte; sin embargo, en hernias grandes 

es aconsejable poner uno o dos puntos 
anteriores para tratar de centrar el esófa-
go y evitar que este quede con un ángulo 
muy agudo hacia adelante, lo cual puede 
ocasionar disfagia posoperatoria.

El último paso es la confección de la 
funduplicatura. Durante esta parte de la 
cirugía es recomendable el uso de una bu-
jía de calibración de al menos 56 Fr para 
tratar de disminuir el riesgo de disfagia 
posoperatoria. (2) Sin embargo, aunque 
el riesgo es pequeño, existe la posibilidad 
de lesión del esófago al pasar la bujía, ra-
zón por la cual se recomienda emplear el 
endoscopio para este propósito. Mientras 
el esófago es traccionado hacia adelante 
con la ayuda del dren, se sujeta la parte 
posterior del fundus gástrico y se pasa por 
detrás del esófago. Para crear una fundu-
plicatura simétrica, se deben seleccionar 
puntos equidistantes de la pared poste-
rior y anterior del fundus. Es importante 
verificar que el fundus discurra libremen-

Figura 33.4. Cierre primario de los pilares con puntos separados 
reforzados con pledgets.
Fuente: foto del autor.

te por detrás del esófago sin ningún tipo 
de tensión o adherencia posterior, esta 
maniobra es conocida como la maniobra 
de lustrabotas (Figura 33.5). Como paso 
seguido se realiza la plicatura suturando 
ambos extremos del fundus alrededor 
del esófago con puntos separados de seda 
2/0. Normalmente tres puntos separados 
son suficientes para crear una plicatura 
corta de 2–2,5 cm de longitud. Se reco-
mienda que al menos uno de los puntos 
incluya la pared anterior del esófago para 
tratar de prevenir la migración de la pli-
catura. Durante este paso, se debe tener 
especial cuidado para no atravesar con la 
sutura el nervio vago anterior. El resul-
tado final es una funduplicatura corta y 
laxa de 360º (Figura 33.6). 
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Figura 33.5. Movilización completa del fundus gástrico.
Fuente: foto del autor.

Figura 33.6. Funduplicatura total (Nissen).
Fuente:  foto del autor.

Funduplicatura tipo Toupet

Los pasos iniciales para el acceso al abdo-
men son: la exposición del estómago, la di-
visión de vasos cortos, la disección del hia-
to y del esófago distal, así como el cierre de 
los pilares, los cuales son iguales al proce-
dimiento de Nissen. Mientras el esófago es 
traccionado hacia delante con la ayuda del 
dren, se sujeta la parte posterior del fundus 
gástrico y se pasa por detrás del esófago. De 
nuevo, se verifica que el fundus se movi-
lice sin ningún tipo de tensión. La plica-
tura se confecciona seleccionando puntos 

simétricos de la pared anterior y posterior 
del fundus, los cuales se suturan a la pared 
anterolateral del esófago. Generalmente se 
ponen tres puntos separados de seda 2/0 
al lado izquierdo y tres al lado derecho. Es 
importante no involucrar el nervio vago 
con los puntos de sutura. La configuración 
final es una plicatura parcial posterior de 
180–270º (Figura 33.7). Algunos autores 
recomiendan que los puntos más superio-
res incluyan el pilar de cada lado para dar-
le fijación a la plicatura; (27) sin embargo, 
consideramos que este paso no es absoluta-
mente necesario. 
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Figura 33.7. Funduplicatura parcial posterior (Toupet).
Fuente: foto del autor.

Es importante resaltar la importancia 
de la endoscopia intraoperatoria: si bien 
no es usada de manera rutinaria por la 
mayoría de los cirujanos, creemos que le 
brinda seguridad al procedimiento en va-
rios aspectos. Primero, nos permite iden-
tificar la posición exacta del cardias para 
calcular una adecuada longitud de esófago 
intraabdominal. Segundo, aunque el diá-
metro del endoscopio es menor que el de 
las bujías recomendadas, este instrumento 
nos sirve como guía para calibrar el hiato 
y la plicatura, especialmente verificando 
que el cardias abra de manera fácil solo 
con la insuflación. En tercer lugar, la en-
doscopia intraoperatoria nos permite eva-
luar en la retrovisión, la configuración de 
la plicatura, su efecto de válvula sobre el 
endoscopio y la aproximación adecuada de 
los pilares. También durante este paso se 
verifica cuidadosamente que ninguno de 
los puntos de sutura usados para la fundu-
plicatura tenga componente endoluminal 
en el esófago ni en el estómago, ya que a 
futuro esto puede desencadenar erosiones 
o procesos inflamatorios crónicos.

Luego de realizar cualquiera de las dos 
técnicas de funduplicatura, se retira el 
dren de Penrose, se revisa la cavidad y se 
verifica cuidadosamente la hemostasia. 
La mayoría de las veces preferimos dejar 
el omento mayor interpuesto entre el es-
tómago y el hígado con el fin de evitar la 
formación de adherencias firmes entre es-
tos dos órganos que dificulten un proce-
dimiento futuro si este es necesario. Los 
puertos de 10 mm se cierran con sutura 
de absorción lenta calibre 0 y la piel con 
sutura monofilamento 3/0. Solo se deja 
dren en el mediastino cuando se requiere 
una disección amplia en aquellos casos de 
hernias hiatales mayores a 5 cm.

Cuidado posoperatorio 
temprano
Luego de la recuperación anestésica, el 
paciente se traslada a la sala general de 
hospitalización. En este momento, no 
se recomienda el uso rutinario de sonda 
nasogástrica. Se inician líquidos orales 
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claros a las 6 horas del procedimiento. 
Se sugiere hacer un manejo agresivo en 
la prevención de náuseas y vómito poso-
peratorios, ya que cualquier factor que 
ponga en estrés el diafragma o aumente 
de manera súbita la presión intraabdo-
minal puede desencadenar disrupción 
de los pilares o de la plicatura, lo cual 
es causa de recurrencia de la hernia o de 
otras complicaciones más graves. (2) Para 
el cuidado posoperatorio, se recomienda 
utilizar al menos dos agentes antieméti-
cos de distinto grupo farmacológico y el 
uso de analgésicos no opiáceos. Una vez 
está controlado el dolor y exista toleran-
cia adecuada a la dieta líquida, se hace el 
egreso hospitalario. La estancia hospitala-
ria promedio es de 1 a 2 días. Se propone 
continuar con dieta licuada durante dos 
semanas y luego de esto progresar a dieta 
tipo puré o muy blanda.

Resultados

El objetivo principal de la cirugía es re-
establecer la barrera antirreflujo para 
restaurar la pinza diafragmática, reposi-
cionar el segmento del esófago intraab-
dominal y crear una zona de alta presión 
en la unión gastroesofágica. Esta cirugía 
tiene una alta efectividad para el control 
de síntomas y la resolución de la esofagi-
tis; además, ha demostrado ser segura y 
una opción durable para el tratamiento 
de la ERGE. (2) Múltiples estudios respal-
dan los resultados a corto y largo plazo de 
la cirugía antirreflujo laparoscópica con 
rangos de seguimiento de hasta 11 años. 

(39) Los síntomas típicos de RGE mejo-
ran luego de la cirugía en casi la totalidad 
de los pacientes, con tasas de mejoría de 
la pirosis superiores al 90 % y de la regur-
gitación del 87al 97 %. (2,39) En cuanto a 
los síntomas atípicos, la mejoría es menor 
pero las tasas de resolución reportadas 
son buenas, con un rango de mejoría del 
67 al 92 %. Esto es especialmente cier-
to para la tos y la odinofagia, pues para 
otros trastornos como asma, bronquitis y 
laringitis, la mejoría es menor. (2) 

Con respecto a los resultados objetivos, la 
cirugía se asocia a una gran mejoría fun-
cional, ya que demuestra un incremento 
significativo en la presión del EEI y una 
disminución significativa en la exposición 
esofágica al ácido comparada con valores 
preoperatorios. (40,41) La presión del EEI 
aumenta tanto como 5–10 mm Hg en 
promedio, resultado que se comprobó en 
seguimientos mayores a 5 años. (42) Se 
conoce además que este aumento en las 
presiones basales del EEI logrado por la 
funduplicatura no afecta las amplitudes 
del esófago distal y la peristalsis perma-
nece normal a través del tiempo. De igual 
modo, estudios a corto y largo plazo han 
demostrado que los parámetros de pHme-
tría retornan al valor normal luego de la 
cirugía antirreflujo en aproximadamente 
en el 88–94 % de los pacientes. (2,43).

En cuanto a la calidad de vida luego de 
la cirugía, varios estudios han empleado 
escalas y cuestionarios validados de cali-
dad de vida tanto genéricos como espe-
cíficos de la enfermedad para esclarecer 
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los resultados. Se reportan tasas de satis-
facción con la cirugía a largo plazo (se-
guimiento mayor a 5 años) del 80–96 %. 
Adicionalmente, entre el 81y el 95 % de 
los pacientes sometidos a los cuestiona-
rios respondió que, si tuvieran que elegir 
de nuevo, volvería a ir a cirugía. (2,44)

La cirugía antirreflujo frente al 
tratamiento médico

Comparada con la terapia médica, la ciru-
gía ofrece ciertas ventajas en un grupo de 
pacientes; aunque distintos estudios han 
mostrado que la cirugía es equivalente en 
efectividad al tratamiento con IBP, esta se 
asocia con una mejor calidad de vida a 
largo plazo. (45) Este hecho es especial-
mente cierto en pacientes con ERGE y 
hernia hiatal en quienes hay un claro de-
fecto anatómico que no podrá ser contro-
lado con medicamentos. Al menos siete 
estudios controlados aleatorizados con se-
guimiento de hasta 10 años han compara-
do la cirugía con el tratamiento con IBP. 
Estos estudios respaldan fuertemente a la 
cirugía como una alternativa efectiva tan-
to en pacientes con buen control de sínto-
mas con terapia médica como en aquellos 
con respuesta sintomática parcial a medi-
camentos. (2,46)

La mayoría de los estudios proveen tanto 
evidencia subjetiva (control de síntomas) 
como evidencia objetiva (estudios de ma-
nometría y pHmetría) para demostrar la 
efectividad de la cirugía. Sin embargo, 
una de las potenciales desventajas de la 
cirugía es que, en promedio, entre el 9 y 

el 21 % de los pacientes reinician el con-
sumo de IBP durante el seguimiento. (2) 
Un estudio de alta calidad menciona que 
el reinicio de IBP posfunduplicatura pue-
de llegar al 62 % de los pacientes. (47) Sin 
embargo, varios estudios han demostrado 
que la mayoría de los pacientes que reini-
cian los IBP luego de cirugía no tienen 
evidencia objetiva de ERGE en estudios 
de pHmetría de 24 h y, en general, toman 
los medicamentos por síntomas dispépti-
cos o por otras causas. (48)

Las guías de SAGES mencionan que la 
cirugía antirreflujo laparoscópica es una 
alternativa igualmente efectiva que la 
terapia médica y debe ser ofrecida a pa-
cientes seleccionados por cirujanos con 
un entrenamiento adecuado. La terapia 
quirúrgica soluciona de una manera efec-
tiva los aspectos mecánicos asociados con 
la enfermedad y resulta en altas tasas de 
satisfacción del paciente a largo plazo. (2)

La funduplicatura total frente a 
la parcial

Múltiples estudios aleatorizados han 
comparado las técnicas de funduplicatu-
ra parcial y total sin encontrar diferencias 
significativas en tiempo operatorio, mor-
bilidad ni mortalidad. (2) Con respecto a 
otras variables posoperatorias, parece que 
hay una incidencia ligeramente mayor de 
disfagia, distensión, flatulencia y necesi-
dad de reoperación en la funduplicatura 
total frente a la parcial. (49) Adicional-
mente, existen varios estudios aleatori-
zados que comparan específicamente la 
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funduplicatura tipo Nissen con la fundu-
plicatura tipo Toupet, en los cuales no se 
encontraron diferencias significativas en 
el control de los síntomas ni en la mejo-
ría de los parámetros fisiológicos, excepto 
por una menor tasa de disfagia posopera-
toria con la funduplicatura tipo Toupet. 
(50) Sin embargo, la disfagia que se pre-
senta en los pacientes con funduplicatura 
tipo Nissen es un problema autolimitado 
en la gran mayoría de los casos. Lo que 
sí está claro en toda la evidencia publica-
da es que tanto la Nissen como la Toupet 
son equivalentes en la mejoría de la cali-
dad de vida y en el control de la ERGE en 
el largo plazo. (27)

Complicaciones

En general, las complicaciones luego de 
la cirugía antirreflujo laparoscópica son 
poco frecuentes y su incidencia varía de 
acuerdo con la experiencia del cirujano, 
la técnica empleada y el tiempo de segui-
miento. (51) La tasa de conversión a téc-
nica abierta en centros de excelencia es 
menor del 2,4 %. (46) Las complicaciones 
intraoperatorias incluyen perforaciones 
esofágicas o gástricas (0–4 %) y el neumo-
tórax (0–1,5 %). (41) Este último raramen-
te requiere intervenciones adicionales 
pues, por lo común, se debe a lesión de la 
pleura y no del parénquima pulmonar. (2) 
Las lesiones esplénicas son también infre-
cuentes y mucho menores en la técnica la-
paroscópica comparada con la abierta. (27) 
Las complicaciones relacionadas con las 
incisiones como infecciones del sitio opera-

torio y hernias asociadas al sitio del puerto 
tienen tasas reportadas del 0,2–3,1 % y del 
0,17–9 %, respectivamente. (39)

La incidencia de tromboembolismo pul-
monar es menor del 0,5 %. (27) A largo 
plazo, se puede presentar la herniación o 
migración de la plicatura en el 0,8–26 % 
de los casos. (2,41) Afortunadamente, dis-
tintos estudios demuestran que la mayoría 
de las recurrencias de hernia hiatal son 
pequeñas y usualmente asintomáticas. (10) 
La mortalidad posoperatoria a 30 días es 
reportada muy raramente, de acuerdo con 
la mayoría de las series, se encuentra en el 
rango de 0–1 %. (2,39,52) No obstante, y 
a pesar de la baja morbilidad y mortalidad 
de la cirugía antirreflujo, pueden ocurrir 
síntomas gastrointestinales molestos hasta 
en el 25 % de los pacientes y recidiva de los 
síntomas de RGE hasta en el 10–12 % de 
los casos. (2,39,53). 

La disfagia posoperatoria es común des-
pués de la cirugía antirreflujo y puede pre-
sentarse después de una funduplicatura 
parcial o total, siendo más frecuente con 
esta última. (27) Cerca del 20 % de los 
pacientes reporta este síntoma durante el 
primer año, y puede ser persistente en el 
largo plazo en el 5–8 % de los casos; (53) lo 
que usualmente se debe a edema de la pli-
catura del estómago y se resuelve espontá-
neamente en un periodo de 6–8 semanas. 
Durante este periodo se recomienda seguir 
una dieta licuada y luego hacer una lenta 
progresión a consistencia muy blanda. En 
los pacientes en quienes el síntoma persista 
más allá de este tiempo, debe sospecharse 
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una funduplicatura estrecha u otro pro-
blema técnico relacionado. (54,55) Estos 
pacientes ameritan un estudio con EGD 
o un esofagograma con bario y, según los 
hallazgos, pueden necesitar tratamiento 
con dilataciones endoscópicas e incluso 
cirugía de revisión. (27,55) 

El síndrome de gas–distensión es otro 
evento adverso relativamente frecuente y 
pobremente entendido. Al igual que la dis-
fagia, parece que su incidencia es menor 
en pacientes con funduplicatura parcial. 
Se puede presentar aproximadamente en 
el 11–30 % de los pacientes y se caracteriza 
por distensión abdominal, dolor epigástri-
co posprandial y sensación de gases. (56) 
La gran mayoría de los pacientes resuelve 
la sintomatología luego de varios meses. 
El tratamiento incluye la suspensión de 
bebidas carbonatadas y alimentos fermen-
tados, así como el uso de simeticona y pro-
quinéticos. En casos severos, puede ser ne-
cesaria la conversión de una plicatura total 
a una parcial o el desmonte completo de la 
funduplicatura. (27,56)

Otro síntoma relacionado con el síndro-
me de gas–distensión es la inhabilidad 
para eructar. Su frecuencia oscila según 
las series del 8 al 31 %, siendo también 
menos frecuente luego de plicaturas par-
ciales. (56) El hipo también es otro sín-
toma que ocurre luego de la cirugía an-
tirreflujo, especialmente en pacientes a 
quienes se les corrigieron hernias hiatales 
grandes; por fortuna, es de curso benigno 
y usualmente se resuelve en las primeras 
dos semanas. (27)

Las tasas de cirugía de revisión (reopera-
ción) varían de acuerdo con la técnica, 
indicación y tiempo de seguimiento, y 
tienen un rango reportado del 0–15 %. 
(2,53) En un estudio que incluyó a más 
de 1700 pacientes llevados a cirugía an-
tirreflujo, se reportó una incidencia de 
cirugía de revisión del 6 %. Las indica-
ciones para la reoperación fueron disfa-
gia (47 %), síntomas persistentes de RGE 
(33 %), hernia paraesofágica (14 %) y sín-
tomas atípicos (4 %). (57) A pesar de ser 
factible, es conocido que la cirugía de re-
visión tiene tasas de éxito menores com-
paradas con la cirugía primaria, especial-
mente en aquellos pacientes en quienes 
la indicación de la reoperación fue disfa-
gia. (27,57) Estos procedimientos son téc-
nicamente demandantes y tienen mayor 
tasa de complicaciones que la reparación 
primaria, pero pueden ser desarrollados 
por vía laparoscópica de una manera se-
gura y efectiva. Por eso, es altamente re-
comendado que solo sean realizados por 
cirujanos expertos. (2)

Otras terapias 
intervencionistas

Aumento magnético del esfínter 
esofágico inferior

El aumento magnético del esfínter (AME) 
consiste en colocar un dispositivo magné-
tico alrededor de la unión gastroesofágica 
por técnica laparoscópica. El dispositivo 
denominado esfínter magnético (Linx®) 
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está compuesto por una serie de magne-
tos cubiertos por envolturas de titanio 
que, a su vez, están entrelazados en un 
alambre del mismo material formando 
un anillo flexible que envuelve el EEI en 
una manera circular. (58) La fuerza mag-
nética del dispositivo es alta cuando este 
se encuentra cerrado, pero el anillo se 
abre en respuesta al paso del bolo alimen-
tario a través de la unión gastroesofágica. 
(59) Tras varios estudios multicéntricos, 
su uso fue aprobado en los EE. UU en el 
2012. (59) En un estudio de una cohorte 
de 100 pacientes con seguimiento a tres 
años, el AME demostró mejoría de los 
síntomas de RGE, mejoría de calidad de 
vida, suspensión de los IBP en el 87 % 
de los casos y disminución de la exposi-
ción ácida del esófago con un cambio en 
el promedio del puntaje de DeMeester de 
36 a 13. (58) 

Las indicaciones del AME son básicamen-
te las mismas que las de la cirugía anti-
rreflujo. Hay algunas recomendaciones 
especiales: pacientes con esofagitis leve 
(grado A o B), hernia hiatal menos a 3 cm 
y motilidad esofágica adecuada (deglucio-
nes efectivas mayores al 70 % y amplitu-
des mayores que 35 mmHg). El AME no 
se recomienda en hernias hiatales gigan-
tes, esofagitis grado C o D, EB, cirugía 
gástrica o esofágica previa y necesidad de 
estudio con resonancia magnética mayo-
res que 1,5 teslas. (59) La técnica sigue los 
mismos principios de la cirugía antirre-
flujo laparoscópica con disección mínima 
del esófago distal a no ser que se requiera 
reparar una hernia hiatal. Se debe medir 

el diámetro del esófago con un dispositi-
vo adicional que viene con el anillo y de 
este modo elegir el tamaño correcto. El 
anillo se ubica alrededor del esófago a ni-
vel del EEI, sin incluir el troco principal 
del nervio vago posterior que debe ser se-
parado y preservado. (59)

La frecuencia de complicaciones es baja. 
Entre ellas se mencionan complicaciones 
intraoperatorias (0,1 %), disfagia con ne-
cesidad de dilatación (5,6 %), reoperación 
para remoción del dispositivo (3,4 %) y 
erosión del esófago (0,1 %). A la fecha, no 
se han publicado casos de migración ni 
de mortalidad a la fecha. (60) Tampoco 
hay estudios aleatorizados controlados 
con seguimiento a largo plazo compa-
rando el AME con la cirugía antirreflujo 
estándar. Sin embargo, varios estudios 
comparativos pequeños han demostrado 
que el AME resulta en similar mejoría de 
la calidad de vida y suspensión de los IBP 
que la funduplicatura tipo Nissen. A pe-
sar de esto, en la actualidad la cirugía an-
tirreflujo laparoscópica sigue siendo el es-
tándar de manejo quirúrgico. Dos de los 
puntos que más cuestionan los expertos 
acerca del AME son el hecho de que no 
es una técnica más simple, pues se requie-
re casi la misma o incluso una disección 
más compleja que la de una cirugía an-
tirreflujo y, segundo, que históricamente 
el uso de cuerpos extraños alrededor del 
esófago y el estómago ha demostrado una 
alta morbilidad en el largo plazo, pues 
existe el riesgo potencial de complicacio-
nes serias como erosiones y necesidad de 
resecciones mayores.
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Procedimientos endoscópicos

Desde hace aproximadamente 20 años, se 
han venido desarrollando técnicas endos-
cópicas para el tratamiento de la ERGE. 
Varios métodos se han empleado para alte-
rar la unión gastroesofágica y lograr el con-
trol del reflujo, entre ellos se destacan la 
implantación de prótesis para disminuir el 
lumen, el uso de energía con radiofrecuen-
cia (RF) para inducir remodelación y las 
funduplicaturas con endosutura. (61) Aun-
que los dispositivos han sido numerosos, 
actualmente en los EE. UU hay tres que se 
encuentran aprobados y en uso: Stretta®, 
EsophyX™ y el MUSE™.

El Stretta® es un dispositivo que a través 
de unas pequeñas agujas permite aplicar 
RF al EEI para promover la remodela-
ción y la hipertrofia del músculo. Puede 
ser usado con seguridad en pacientes con 
hernia hiatal grande, EB segmento corto 
(menor a 3 cm) y en pacientes con fun-
duplicatura previa. No se debe usar en 
pacientes con esofagitis erosiva. Esta te-
rapia ha demostrado en estudios a largo 
plazo que mejora la calidad de vida en el 
72 % de los pacientes y logra que el 41 % 
suspenda los IBP. (62) La mitad de los 
pacientes experimenta efectos adversos 
leves y transitorios como dolor torácico y 
dispepsia. Las complicaciones serias son 
muy raras, pero se ha reportado: neumo-
nía, gastroparesia, perforación esofágica, 
paro cardíaco y muerte. (61)

El EsophyX™ es un dispositivo por me-
dio del cual se logra realizar una técnica 

de plicatura gástrica endoscópica deno-
minada funduplicatura transoral sin in-
cisiones (TIF). (61) Esta técnica involucra 
la colocación de puntos de espesor total 
del esófago al fondo gástrico mediante 
sujetadores de polipropileno que tienen 
una configuración en forma de “H”, con 
el objetivo de crear una válvula alrededor 
del esófago de 270º. (61) Un metaanálisis 
de cinco estudios aleatorizados demostró 
que la TIF es comparable con la terapia 
médica con IBP y, probablemente, induce 
menor tiempo de exposición esofágica al 
ácido. (63) La tasa de efectos adversos gra-
ves es del 2,4 % e incluye: perforaciones, 
sangrado, neumotórax y dolor epigástrico 
severo. Una sola muerte ha sido reporta-
da con el uso de este dispositivo. (63)

El MUSE™ es un dispositivo que com-
bina un videoendoscopio flexible con 
ultrasonografía y un sistema de endogra-
padora. Su mecanismo de acción es crear 
una funduplicatura endoscópica similar 
al TIF. Sin embargo, las potenciales ven-
tajas sobre esta son una mejor visuali-
zación de las capas del tejido, debido al 
ultrasonido y la creación de una plicatu-
ra más permanente mediante técnica de 
grapado. (61) Un estudio no comparativo 
demostró que la técnica induce la sus-
pensión de IBP en el 83 % a 6 meses y en 
el 69 % a 4 años, además induce mejoría 
en la calidad de vida. (64) Los principa-
les efectos adversos son leves y consisten 
en dolor torácico (22 %) y odinofagia 
(21 %). Las complicaciones graves son 
raras e incluyen sangrado, neumotórax y 
empiema. (61)
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Vale la pena resaltar que ninguna técnica 
antirreflujo endoscópica se encarga del 
cierre de los pilares diafragmáticos ni de 
la calibración del hiato, que son compo-
nentes fundamentales de la corrección 
del RGE. Frente a este hecho, los impul-
sadores de estas técnicas tienen como 
premisa que este tipo de procedimientos 
deben realizarse en pacientes sin hernia 
o con hernias hiatales menores a 2 cm, 
situación clínica que es extremadamente 
infrecuente o, incluso, virtualmente impo-
sible en pacientes con RGE patológico. Del 
mismo modo, las técnicas endoscópicas 
que implican suturas transmurales para 
crear una plicatura pueden incluir tejido 
graso entre las paredes gástrica y esofágica, 
lo cual impediría una adecuada cicatriza-
ción de los tejidos y en el corto plazo resul-
taría en dehiscencia de la plicatura.

Resumen

La cirugía antirreflujo es una estrategia de 
tratamiento efectiva en ERGE, ya que in-
duce un control significativo de los sínto-
mas y se asocia a altas tasas de satisfacción 
y mejoría en la calidad de vida de los pa-
cientes a largo plazo. Por esta razón, el tra-
tamiento quirúrgico debe ser considerado 
y ofrecido a un grupo de pacientes selecto 
con RGE moderado y severo. Con respecto 
a la técnica, la funduplicatura tipo Nissen 
permanece como la más usada, pero tanto 
la Nissen como la Toupet son altamente 
efectivas en restaurar la barrera mecánica 
antirreflujo con lo cual incrementan de 
manera significativa la presión del EEI y 

disminuyen la exposición del esófago al 
reflujo ácido. Ambas técnicas antirreflujo 
laparoscópicas son seguras y se asocian a 
una mínima morbilidad y mortalidad pe-
rioperatoria. La adecuada selección del 
paciente y la ejecución de una técnica es-
tandarizada por un cirujano apropiada-
mente entrenado son clave para el éxito 
de la cirugía. Otras intervenciones como 
el aumento magnético del EEI y los pro-
cedimientos endoscópicos hacen parte de 
un campo que está en evolución y muestra 
resultados ambiguos. Mientras tanto, la ci-
rugía antirreflujo laparoscópica sigue sien-
do el estándar del tratamiento quirúrgico. 
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Introducción

La historia de la gastrectomía re-
sulta apasionante para cualquiera y más 
aún para aquel que ejerza la cirugía. Su 
evolución fue en un principio lenta y co-
menzó con intentos por resecar porciones 
pequeñas del estómago, específicamente 
el píloro, con el propósito de tratar tumo-
res ubicados a este nivel que habían sido 
diagnosticados únicamente por medio de 
rigurosa semiología, dado que en ese en-
tonces no se habían descubierto los rayos 
X, y menos aún los métodos endoscópicos. 

El clásico cuadro de un síndrome pilórico 
manifiesto por llenura posprandial fácil, 
dolor epigástrico y vómito con la consi-
guiente pérdida de peso hacía sospechar 
el diagnóstico de un tumor a nivel pilóri-
co, hecho que finalmente era confirmado 
por la palpación, a través de la usualmen-
te adelgazada pared abdominal, de una 
masa dura ubicada unos centímetros por 
encima del ombligo.

Las anastomosis en un principio eran 
rudimentarias y presentaban frecuentes 
filtraciones, lo que usualmente ocasionaba 

Gastrectomías 
parciales

Andrés Muñoz Mora
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complicaciones fatales. Con el estudio de 
la fisiología gástrica vino la asociación en-
tre resecciones gástricas y vagotomía en el 
tratamiento de úlceras pépticas gástricas 
o duodenales. Paralelamente, se crearon 
múltiples formas de reconstruir el tracto 
gastrointestinal, con las ventajas e incon-
venientes que cada tipo de reconstrucción 
conlleva. Desde entonces, el desarrollo 
científico y tecnológico ha venido apor-
tando descubrimientos y herramientas 
que progresivamente han facilitado tanto 
las resecciones como las reconstruccio-
nes, con disminución de las complicacio-
nes y la mortalidad operatoria. 

Con el desarrollo de medicamentos alta-
mente eficaces en el manejo de la enfer-
medad ulcerosa péptica, y luego con el 
descubrimiento del Helicobacter Pylori 
como factor etiológico de la úlcera gástri-
ca y duodenal, susceptible al tratamiento 
antibiótico, las gastrectomías y vagoto-
mías concomitantes cayeron en desuso 
para este tipo de patología.

Naturalmente, a pesar de lo arriba men-
cionado, las resecciones gástricas con-
tinúan teniendo plena vigencia. Es así 
como la gastrectomía sigue siendo el 
pilar en el manejo del adenocarcinoma 
gástrico como también de otros tumo-
res menos frecuentes. Liderados por la 
experiencia japonesa, las técnicas de re-
sección se han estandarizado para el ma-
nejo del cáncer de estómago, incluyendo 
el vaciamiento ganglionar como parte de 
su tratamiento; sin dejar de mencionar 
los tratamientos oncológicos neoadyu-

vantes y adyuvantes, que han venido 
evolucionando progresivamente para ob-
tener mejores resultados. Por otra parte, 
la enfermedad ulcerosa péptica compli-
cada, con indicación quirúrgica, a pesar 
de su drástica disminución en frecuen-
cia, sigue requiriendo ocasionalmente 
del manejo con cirugía gástrica resectiva 
(resección).

En las últimas décadas se ha generado 
un desarrollo tecnológico extraordinario 
en equipos, instrumental y material qui-
rúrgico que, gracias a una concatenación 
con otros factores como el desarrollo de 
nuevas técnicas quirúrgicas, favorecidas 
por las ventajas que ofrecen la cirugía mí-
nimamente invasiva y la robótica, ha sido 
posible evolucionar hacia lo que podría-
mos denominar una práctica quirúrgica 
moderna. 

A continuación nos referiremos al tema 
de las gastrectomías parciales, siendo la 
gastrectomía distal la resección gástrica 
parcial más utilizada y aceptada univer-
salmente. No obstante, hay otros tipos de 
gastrectomías parciales con indicaciones 
precisas y claras ventajas, las cuales tam-
bién trataremos en este capítulo. 

Gastrectomía distal

Parece ser que la primera propuesta de 
remover la porción distal del estómago 
la hizo Michaelis en 1780, en ese enton-
ces profesor de anatomía y cirugía en la 
Universidad de Marburg. Luego Merrem, 
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discípulo de Michaelis, experimentó la 
práctica de pilorectomía en animales en 
1810, pero fue severamente criticado por 
Conrad Langenbeck de Gottingen, uno 
de los más grandes profesores de la épo-
ca, entorpeciendo el avance significativo 
de la cirugía gástrica experimental por los 
siguientes 60 años. (1)

En 1876 Gussenbauer y von Winiwarter, 
dos asistentes de Theodore Billroth en 
Viena, publicaron los resultados de un 
estudio experimental sobre pilorectomía 
en animales. También efectuaron gastrec-
tomías distales en cadáveres. Estos inves-
tigadores fueron muy cautelosos en las 
aplicaciones clínicas de su trabajo, dado 
que hasta ese momento nadie se había 
atrevido intentar tal procedimiento en 
un ser humano. Sin embargo, manifes-
taron que el procedimiento era aplicable 
a algunos casos de carcinoma pilórico y 
era aún más justificable para lesiones be-
nignas estenosantes del píloro distal y del 
duodeno. En 1879, el cirujano francés 
Jules Péan efectuó el primer intento de 
resección del estómago distal en un hu-
mano, pero el paciente no sobrevivió. En 
1880, Ludwig Rydygier efectuó una pilo-
rectomía que tampoco fue exitosa. Se le 
atribuye la primera pilorectomía exitosa a 
Theodore Billroth, alemán del norte, na-
cido en la isla Báltica de Ruengen Bergen 
auf Rügen y llegado a Viena procedente 
de Zúrich. (1,2)

Después de los trabajos experimentales 
en perros efectuados por sus ayudantes, 
Billroth llevó a cabo por sí mismo nuevos 

ensayos, también en perros, y teniendo 
ya resultados convincentes permaneció 
a la espera de un caso apropiado para 
intervenir. Según el relato de Thorwald 
(2), el 29 de enero de 1881 Billroth efec-
tuó la primera extirpación de un tumor 
del píloro, en una enferma de 43 años y 
madre de ocho hijos, quien vomitaba to-
dos los alimentos y se encontraba en es-
tado de caquexia, puesto que solo retenía 
pasajeramente la leche cuajada. El profe-
sor Billroth operó siguiendo el método 
minuciosamente calculado y ensayado 
en caninos una y otra vez. En su plan 
quirúrgico había establecido alternativas 
terapéuticas en caso de que el tumor re-
sultara tan grande que fuese imposible 
establecer una unión entre el estómago 
remanente y el intestino. Previo a la ci-
rugía había ordenado el lavado gástrico 
de la paciente y había utilizado lavativas 
de peptona para su alimentación artifi-
cial. Procedió a practicar la resección del 
tumor pilórico, bajo anestesia y con liga-
duras hemostáticas efectuadas en forma 
más eficiente que otros cirujanos como 
Péan y Rydygier, quienes también venían 
incursionando en las técnicas de resec-
ción gástrica. Tras tolerar adecuadamen-
te el inicio de alimentos, la paciente se 
repuso completamente. Esta cirugía se 
conoce desde entonces como Billroth I 
(B–I). Cuatro meses después de operada 
la paciente murió a causa de una recidiva 
tumoral, a pesar de lo cual la noticia de 
este caso se difundió rápidamente por 
Europa y Norteamérica, considerándose 
un importante y exitoso avance en el de-
sarrollo de la cirugía gástrica. 
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El 24 de junio de 1883 Billroth efectuó 
una segunda operación de este tipo, pero 
la paciente falleció. El 26 de enero de 
1884 operó otro caso que también tuvo 
un desenlace fatal. Se hacía evidente que 
para tumores muy grandes no aplicaba el 
Billroth I, porque una vez efectuada una 
resección más amplia resultaba imposible 
anastomosar nuevamente el estómago re-
manente con el duodeno. Fue así como 
en 1885, Billroth perfeccionó una nueva 
técnica, que luego fue conocida como Bi-
llroth II (B–II), en la que procedía a cerrar 
los muñones del duodeno y estómago, ha-
ciendo una anastomosis gastroyeyunal la-
terolateral siguiendo el procedimiento de 
Wölfler. El 15 de enero de 1885 Billroth 
aplicó esta técnica en un hombre quien 
sobrevivió un año y medio sin evidencia 
de recidiva tumoral. (2)

En la época en que Theodor Billroth ha-
bía conceptualizado estas operaciones, 
los conocimientos de fisiología gastro-
duodenal eran más bien rudimentarios 
y, a pesar de eso, estas técnicas aún son 
utilizadas hoy, lo cual habla muy bien de 
su visión y de su genio para proyectarse 
más allá del conocimiento médico a su 
alcance. (3)

La disciplina demostrada por Billroth 
para ejecutar en forma segura sus hipó-
tesis, además de sus mejores resultados 
sobre los de otros cirujanos en aquellos 
pacientes sometidos a gastrectomía, auna-
do a su personalidad, destacan a este per-
sonaje como pionero en el desarrollo de la 
cirugía gástrica. Cabe anotar que, además 

de su dedicación a la cirugía, Billroth fue 
violinista, director de orquesta y crítico 
musical. Johannes Brahms, gran amigo 
suyo a pesar de sus diferencias socioeco-
nómicas, le dedicó a Billroth los cuartetos 
para cuerda Opus 51, n.° 1 y n.° 2, cono-
cidos en el ámbito médico con aficiones 
musicales como los cuartetos Billroth I y 
Billroth II. (3) 

Durante los siguientes 20 años, diversos 
cirujanos europeos emplearon la pilorec-
tomía, especialmente para carcinomas del 
píloro. A la vuelta del siglo, la operación 
comenzó a utilizarse cada vez con mayor 
frecuencia para úlceras benignas del estó-
mago distal y duodeno y comenzó a ser 
más conocida como antrectomía. 

Antrectomía con vagotomía

El siguiente recuento histórico puntualiza 
los sucesos que permitieron el desarrollo 
de la cirugía gástrica (antrectomía) combi-
nada con vagotomía, en el tratamiento de 
la enfermedad ulcerosa péptica:

• Año 1814: Benjamin Brodie observó 
que en perros exterminados con arsé-
nico intravenoso había una cantidad 
copiosa de líquido intragástrico, ad-
virtiendo que si los nervios vago eran 
divididos antes de la administración 
del arsénico, los estómagos caninos se 
encontraban, en la autopsia, limpios de 
secreciones. (1) 

• Año 1858: Claude Bernard notó au-
sencia de contracciones gástricas y de 
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secreción gástrica después de vagoto-
mía. (1)

• Año 1894: Ivan Petrovich Pavlov des-
cribió la ausencia de ácido clorhídrico 
gástrico, después de vagotomía. (1)

• Año 1905: Edkins (4) aisló un extracto 
crudo (gastrina) de la mucosa del an-
tro gástrico de un gato, hallazgo fun-
damental para el desarrollo quirúrgico 
posterior de la cirugía combinada.

• Año 1914: Exner y Schwarzmann efec-
tuaron la primera vagotomía por vía 
abdominal en el humano, para manejo 
de desórdenes funcionales y crisis ta-
béticas. Se reconoció la atonía gástrica 
como una complicación posoperatoria, 
la cual resolvieron inicialmente con 
una sonda transpilórica colocada a tra-
vés de gastrostomía. Posteriormente, 
los investigadores añadieron una gas-
troenterostomía. (1)

• Año 1922: Latarjet utilizó la vagotomía 
para el manejo del síndrome pilórico 
de etiología benigna, y fue el primero 
en combinar la vagotomía con la pilo-
rectomía limitada. (1,5)

• Año 1925: Schiassi añadió un procedi-
miento de drenaje a la vagotomía, en 
casos de obstrucción. (6)

• En 1962 Kay, de Glasgow descubrió 
que la antrectomía reducía la secreción 
gástrica el 70 % y que la vagotomía por 
sí sola reducía la producción total de 

ácido en un 60 a 70 %, y que la com-
binación de los dos procedimientos re-
sultaba en una reducción del ácido del 
95 %. (1)

Indicaciones de la gastrectomía 
distal

La combinación de antrectomía con va-
gotomía troncular demostró desde me-
diados del siglo XX su utilidad para el 
manejo de las complicaciones de la úlcera 
duodenal. (7) En la actualidad, la presen-
cia de la enfermedad ulcerosa péptica 
complicada es cada vez menos frecuente, 
pero aún se presentan casos en los cua-
les puede ser necesaria la práctica de una 
gastrectomía distal con vagotomía para el 
manejo de esta patología. (8)

Hoy en día la indicación más frecuente 
de gastrectomía distal es el tratamiento 
de tumores malignos avanzados, usual-
mente adenocarcinomas, ubicados en la 
región antropilórica. 

Los carcinomas tempranos ubicados en 
antro o cuerpo distal, cuando no son tri-
butarios de una disección endoscópica 
submucosa porque está contraindicada, 
ya sea por su tamaño, mala diferencia-
ción histológica o evidencia de compro-
miso ganglionar, o cuando existe alguna 
dificultad técnica para su práctica, tam-
bién se convierten en indicación de gas-
trectomía distal, con un vaciamiento 
ganglionar más limitado que cuando se 
trata de tumores avanzados, siempre y 
cuando no haya evidencia de compromi-
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so ganglionar. En otras palabras, cuando 
los ganglios son clínicamente positivos, 
así se trate de un tumor temprano, está 
indicado practicar una disección D2. (9) 
Las guías japonesas, en casos de tumores 
tempranos no aptos para manejo endos-
cópico, recomiendan linfadenectomía 
D1 o D1+, siempre y cuando los ganglios 
sean clínicamente negativos. La linfade-
nectomía D1 incluye la remoción de los 
ganglios perigástricos más la estación 7. 
La linfadenectomía D1+ en caso de gas-
trectomía subtotal incluye, además de la 
remoción los ganglios perigástricos, las 
estaciones 8a y 9. (9)

Ante la presencia de síndrome pilórico, 
sangrado con anemia secundaria o perfo-
ración, el manejo inicial debe ser la resec-
ción gástrica. La indicación más frecuente 
de gastrectomía urgente es la perforación 
gástrica (cerca del 53 % de los casos) por 
encima de la obstrucción y el sangrado. 
Del total de casos llevados a cirugía ur-
gente, el 40 % corresponde a patología 
maligna primaria. (10) En casos de tumo-
res gástricos avanzados no obstructivos ni 
con sangrado secundario, la gastrectomía 
puede ser también el manejo inicial, pero 
cada vez es mayor la evidencia que apoya 
la utilización de quimioterapia neoadyu-
vante, tema al cual nos referiremos más 
adelante. 

Cuando el tumor es estenosante y genera 
mala evacuación gástrica y el paciente pre-
senta deterioro nutricional, está indicado 
mejorar preoperatoriamente sus condicio-
nes nutricionales, idealmente con nutri-

ción enteral, (11) administrada a través de 
una sonda de alimentación enteral avan-
zada más allá del tumor, con su extremo 
ubicado en duodeno o yeyuno proximal. 
La inmunonutrición enteral parece tener 
ventajas sobre la nutrición enteral, lo que 
mejora la inmunidad celular, permite mo-
dular la reacción inflamatoria y reduce 
las complicaciones posoperatorias. (12) 
Cuando avanzar una sonda es imposible, 
el paciente requerirá de manejo con nu-
trición parenteral. No se recomienda la 
práctica de yeyunostomía con el propósi-
to de alimentar preoperatoriamente por 
vía enteral a los pacientes, como tampoco 
para nutrición posoperatoria de tipo pa-
liativo en caso de tumores irresecables.

Otros tumores menos frecuentes que se 
ubiquen a nivel antropilórico pueden te-
ner también indicación de gastrectomía 
distal. Dentro de ellos cabe mencionar 
los tumores del estroma gastrointestinal 
(GIST, por sus siglas en inglés), leiomio-
sarcomas, tumores neuroendocrinos 
(TNE), linfomas gástricos, liposarcomas, 
sarcomas de Kaposi, melanomas y car-
cinosarcomas. (13) Dado lo infrecuente 
de estas lesiones, el tratamiento de cada 
uno de estos casos debe ser individuali-
zado y analizado en contexto. Por ejem-
plo, existen varios tipos de tumores neu-
roendocrinos, de los cuales la mayoría 
(70–80 % de los casos) son tipo I, con 
tendencia a ser benignos, se asocian a 
gastritis crónica atrófica, incluyendo 
gastritis autoinmune y gastritis atrófica 
asociada a Helicobacter Pylori. Los casos 
tipo II (5–10 %) se presentan casi exclu-
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sivamente en el contexto de neoplasias 
endocrinas múltiples tipo I (NEM–1). 
Tanto los tipo I como los tipo II están 
asociados a hipergastrinemia, son peque-
ños, múltiples y usualmente benignos. 
Los tipo III (15–25 %) son más agresi-
vos, característicamente solitarios y gran-
des, y su localización usual es el fondo 
y cuerpo, aunque también pueden pre-
sentarse en el antro y no están asociados 
a hipergastrinemia. Por lo tanto, los 
TNE tipo III usualmente requieren de 
resección quirúrgica y quimioterapia, 
mientras que la resección endoscópica y 
seguimiento es un tratamiento aceptable 
para la mayoría de TNE tipo I y II, y solo 
para TNE tipo III pequeños y bien dife-
renciados. (14,15)

Vale la pena mencionar que hay informes 
recientes que sugieren un cuarto tipo 
de TNE (TNE IV), que aparentemente 
se originan como consecuencia de una 
anomalía estructural que previene que 
el ácido clorhídrico (HCI) producido por 
las células parietales sea secretado. Como 
consecuencia se presenta aclorhidria, hi-
pergastrinemia e hiperplasia de células 
neuroendocrinas. Los tumores son múlti-
ples y pequeños e histológicamente cons-
tan de células parietales hipertróficas e 
hiperplásicas con citoplasma vacuolado. 
(15,16)

Otro tipo de tumor gástrico infrecuente 
es el linfoma. El sitio de ubicación más 
frecuente del linfoma no-Hodgkin es el 
estómago, representando esta ubicación 
entre el 30 y el 40 % de todos los linfo-

mas extranodales y entre el 55 y 65 % de 
todos los linfomas gastrointestinales. La 
ocurrencia del linfoma gástrico primario 
es más probable en personas mayores de 
50 años, pero también pueden verse afec-
tados pacientes en la segunda década de 
la vida. Los hombres tienen 2 a 3 veces 
mayor probabilidad de desarrollar un lin-
foma gástrico primario que las mujeres. 
Desde el punto de vista histopatológico, 
casi el 90 % corresponde a linfomas de 
células B, con muy pocos linfomas de 
células T o linfomas de Hodgkin. (17, 
13) Los linfomas no-Hodgkin difusos de 
células B grandes, por lo regular tienen 
indicación de manejo no quirúrgico, es-
pecíficamente con quimioterapia. (17) No 
obstante, la cirugía resectiva (resección) 
puede estar indicada en la paliación de 
síntomas como el sangrado o la obstruc-
ción. (10,13) Los linfomas MALT (tejido 
linfoide asociado a mucosas) con células 
B de la zona marginal, cuando son de 
bajo grado, son neoplasias usualmente in-
dolentes que frecuentemente responden 
al manejo del Helicobacter Pylori. (18)

En cuanto a los GIST, se consideran tumo-
res raros, que se presentan más frecuente-
mente en el estómago (60 % de los casos) 
y en el intestino delgado (30 %). Oscilan 
entre tumores pequeños (de 1 a 3 cm de 
diámetro) y suelen ser descubiertos in-
cidentalmente durante procedimientos 
diagnósticos de tamizaje o efectuados para 
estudios de otras enfermedades, hasta le-
siones muy grandes que pueden alcanzar 
los 35 cm de diámetro mayor (media de 
5 cm). Teniendo en cuenta que el 50 % de 
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los GIST se encuentran localizados, sin 
metástasis a distancia, es posible efectuar 
una resección quirúrgica completa hasta 
en el 95 % de los casos, siendo este hecho 
el factor pronóstico más importante. Sin 
embargo, son múltiples los factores que 
determinan su manejo quirúrgico: locali-
zación y tamaño tumoral, comportamien-
to biológico, disponibilidad de diagnósti-
co histológico preoperatorio, infiltración 
a estructuras vecinas, riesgo de ruptura 
tumoral con la consiguiente contamina-
ción por tumor de la cavidad peritoneal, 
existencia de tratamientos neoadyuvan-
tes o adyuvantes y abordajes por mínima 
invasión. Todos estos factores, en vez de 
simplificar la conducta del cirujano, obli-
gan a un análisis perioperatorio más com-
plejo. (13, 19, 20) Los GIST localmente 
avanzados irresecables son casos que se 
benefician de tratamiento neoadyuvante 
con imatinib, con lo cual se pueden hacer 
resecables. Además, el tratamiento con 
imatinib también puede permitir proce-
dimientos menos invasivos y promover la 
preservación de la función, especialmen-
te si el tumor se ubica en una posición 
anatómicamente difícil. (21)

Los GIST tienen características particula-
res, algunas de las cuales facilitan el abor-
daje quirúrgico, pero otras lo pueden di-
ficultar y generar incluso un cambio en el 
pronóstico del paciente. El conocimiento 
detallado del aspecto macroscópico de los 
GIST es entonces de suma importancia 
para el manejo quirúrgico adecuado. Se 
trata de tumores usualmente bien delimi-
tados, de aspecto carnoso, rosados o par-

dos, de crecimiento expansivo más que 
infiltrante, aunque pueden estar íntima-
mente adheridos a estructuras vecinas; 
se presentan además muy vascularizados 
y pueden ser muy friables, especialmente 
aquellos que han alcanzado cierto tama-
ño y tienen ya zonas de necrosis y hemo-
rragia, así como degeneración quística, 
factores que obligan a un manejo cuida-
doso para evitar la ruptura tumoral. Esta 
característica debe ser considerada espe-
cialmente cuando se manipula este tipo 
de tumores por vía laparoscópica, con 
instrumental que puede producir más fá-
cilmente su ruptura, con la ocurrencia de 
siembras peritoneales y consiguiente apa-
rición de recidiva tumoral. (22)

Técnica quirúrgica

Resección
De acuerdo con la indicación de la 

gastrectomía distal, se incluye o no la re-
sección de los omentos (epiplones) mayor 
y menor, así como la disección ganglionar. 
En patología benigna no está indicada la 
resección de los omentos como tampoco 
el vaciamiento ganglionar. 

La gastrectomía distal por cáncer avanza-
do está indicada cuando el caso no ame-
rita la práctica de gastrectomía total. La 
resección debe involucrar por lo menos 
2/3 partes del estómago, además de las 
estructuras arriba mencionadas y un va-
ciamiento ganglionar D2. Más adelante 
se mencionarán algunos aspectos relacio-
nados con la extensión del vaciamiento 
ganglionar. 
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Antes de entrar en detalles técnicos, es 
importante definir lo que es un cáncer 
avanzado de estómago, puesto que aún 
existe discusión sobre la definición exac-
ta de cáncer gástrico avanzado. Algunos 
autores lo definen como tumores T3 o 
T4; otros consideran avanzados aque-
llos tumores que infiltran más allá de la 
capa submucosa, es decir, tumores que 
no son tempranos y no son metastásicos, 
independiente del compromiso de N. En-
tonces, podríamos considerar avanzados 
aquellos tumores T2-T4b/N0-N3b/M0, 
de acuerdo con la clasificación TNM del 
American Joint Committee on Cancer 
(AJCC) y la International Union Against 
Cancer (UICC). (23–25)

Independientemente de si la técnica es 
abierta o laparoscópica (26), el primer 
paso una vez abordado el abdomen es 
la exploración sistemática de la cavidad 
abdominal, observando especialmente la 
superficie hepática (palpable en cirugía 
abierta), las superficies peritoneales visce-
rales y parietales, y el fondo de saco a ni-
vel pélvico. De rutina está indicado prac-
ticar una citología por lavado con 250 ml 
de solución salina a este nivel, útil en la 
estadificación de la enfermedad con obje-
tivo pronóstico —más adelante se presen-
tarán algunos argumentos para justificar 
la práctica de dicho lavado citológico—. 

Una vez practicada la citología, se inicia 
la disección del epiplón mayor, procedien-
do a liberarlo en primera instancia de los 
ángulos hepático y esplénico, lo cual per-
mite una mejor manipulación y sección 

por el plano avascular de su inserción en 
el colon transverso. En personas con obe-
sidad este paso toma más tiempo y en su 
disección por laparoscopia puede resultar 
tedioso. Es importante evitar acercarse 
demasiado al colon con la energía utili-
zada para evitar lesiones de este órgano. 
Así mismo, se debe tener en cuenta que 
en cirugía laparoscópica este paso de la 
cirugía es más difícil y genera propensión 
a la apertura inadvertida del mesocolon 
del transverso con o sin lesión concomi-
tante de los vasos cólicos medios y la con-
siguiente devascularización de este seg-
mento colónico o de una porción de este 
que obligaría a una resección colónica 
concomitante. A medida que se acerca la 
disección al ángulo esplénico se identifi-
can los vasos gastroepiploicos izquierdos. 
En términos generales su calibre permite 
que sean seccionados con cualquiera de 
las energías disponibles tales como ener-
gía ultrasónica o energía bipolar continua 
con compresión, aunque en ocasiones 
puede ser más seguro o necesario ligarlos 
de forma convencional o con hemolocks. 
Con estos últimos se debe tener en cuen-
ta que son seguros siempre y cuando una 
vez instalados en el vaso a seccionar, no 
se manipulen repetidamente en el trans-
curso de la cirugía, puesto que pueden 
soltarse con relativa facilidad. 

La disección del epiplón clásicamente in-
cluye la resección de la hoja anterior del 
mesocolon del transverso y de la hoja 
peritoneal que cubre el páncreas —más 
adelante se hará referencia a este paso, 
denominado bursectomía—. Cuando la 



G
as

tr
ec

to
m

ía
s p

ar
ci

al
es

Tratado “El Estómago”360

disección del omento mayor progresa del 
ángulo esplénico al ángulo hepático, el 
colon y su meso se encuentran más cer-
canos a la región antropilórica y duode-
nal, siendo aquí cuando más cuidado se 
debe tener con el mesocolon del trans-
verso. Al progresar con la disección se 
identifican los vasos gastroepiploicos de-
rechos, procediendo a disecar y seccionar 
la vena gastroepiploica derecha proximal 
a su confluencia con la vena cólica me-
dia. Luego se secciona la arteria gástrica 
derecha en su origen, muy cerca al borde 
pancreático. En este momento, se remue-
ven los ganglios de la estación n.° 6 (in-
frapilóricos). (27) En seguida, se aborda la 
región infrapilórica cuidando de incluir 
en la disección los ganglios del grupo 6, y 
se levanta progresivamente el píloro para 
disecar el aspecto posterior del bulbo y 
del antro, liberando las adherencias laxas 
entre dichas estructuras y el páncreas. 

El píloro usualmente es fácil de identificar 
por su vena anterior y por el engrosamien-
to dado por el esfínter a este nivel. En 
seguida se procede a disecar y seccionar 
la arteria gástrica derecha sobre el borde 
superior del duodeno, incluyendo en la 
disección los ganglios del grupo 5, conti-
nuando con la sección del epiplón menor 
por todo su extremo superior, cerca de su 
inserción en el hígado. En ocasiones una 
variante arterial hacia el lóbulo hepático 
izquierdo cursa por dicho epiplón. Una 
vez rodeado, se procede a seccionar el 
bulbo duodenal 2 o 3 cm distal al píloro, 
con sutura mecánica lineal cortante. La 
presencia de sangrado de difícil control 

proveniente de la línea de grapado del 
muñón duodenal puede indicar la prácti-
ca de un plano adicional manual en poli-
propileno seroseroso. Si no se dispone de 
suturas mecánicas, se practica sección del 
duodeno entre clamps, con cierre manual 
con puntos invaginantes con polidioxa-
nona o poliglactina 910 calibre 3/0 o si-
milares, seguido de un segundo plano en 
polipropileno 3/0, sutura seroserosa. 

En ocasiones, tumores antropilóricos 
muy voluminosos pueden protruir hacia 
el bulbo duodenal impidiendo introducir 
las ramas de la grapadora mecánica o las 
ramas de los clamps, las cuales pueden 
incluso fracturar el tumor y romper la 
pared duodenal. En estos casos es conve-
niente colocar unos puntos de reparo en 
el duodeno y seccionar con tijera Metzem-
baum, para luego cerrar el muñón duo-
denal abierto en forma manual. En este 
momento, ya se puede levantar y luxar en 
sentido cefálico la pieza quirúrgica, expo-
niendo el páncreas y el territorio vascular 
que incluye el tronco celíaco con sus ra-
mas: arterias hepática, esplénica y gástrica 
izquierda; las dos primeras sumergidas en 
el retroperitoneo y la última erguida ha-
cia adelante al llevar la pieza quirúrgica 
hacia arriba. 

Se procede en seguida a la disección de 
los ganglios del ligamento hepatoduo-
denal (n.° 12a), arteria hepática (n.° 8a), 
tronco celiaco (n.° 9) y arteria esplénica 
(n.° 11p). De acuerdo con la última ver-
sión (5ª edición 2018) de las guías japone-
sas para el manejo del cáncer gástrico (9), 
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la disección de los ganglios del grupo 10 
(del hilio esplénico) no está indicada de 
rutina, sino solo cuando los tumores se 
ubican en el estómago proximal a nivel de 
su curvatura mayor. En estos casos inclu-
so puede ser necesaria la esplenectomía 
para la adecuada resección de dicho gru-
po ganglionar. En este caso la disección 
se denominaría D2+10. 

Luego se diseca la vena gástrica izquierda, 
la cual se liga y secciona, seguida de la ar-
teria gástrica izquierda, la cual se liga do-
blemente proximal y secciona, incluyendo 
en la disección los ganglios del grupo n.° 
7. Para la disección de los ganglios del 
grupo n.° 1 es necesario abrir la membra-
na frenoesofágica y exponer el aspecto la-
teral derecho de la región cardial. Hecho 
esto, se prepara la curvatura menor del 
estómago, disecando los ganglios a este 
nivel (n.° 3), los cuales se disecan de proxi-
mal a distal, cuidando de no lesionar la 
pared gástrica, dada la disposición de la 
irrigación y el tejido celuloganglionar en 
dos hojas (anterior y posterior), dentro 
de las cuales se sumerge parcialmente la 
muscular de la curvatura menor. 

Una vez expuesta la unión esofagogástrica 
y la musculatura de la curvatura menor, 
resulta más fácil definir el sitio a seccio-
nar, dejando 3 cm de margen proximal 
al tumor en caso de neoplasias avanzadas 
bien diferenciadas y de 5 cm en carcino-
mas difusos o mal diferenciados. Los tu-
mores tempranos requieren solo 2 cm de 
margen, pero este puede ser más difícil 
de delimitar si no se han marcado previa-

mente por endoscopia. Es importante te-
ner la precaución de no quedar muy cerca 
de la unión esofagogástrica para evitar su 
estenosis. De no cumplirse los requisitos 
mencionados es preferible proceder a la 
práctica de una gastrectomía total. Luego 
se procede a preparar la curvatura mayor 
del estómago, seccionando el epiplón gas-
troesplénico con los vasos cortos necesa-
rios para lograr una adecuada exposición 
del sitio elegido para la resección. A este 
nivel se incluye la disección de los gan-
glios del grupo 4d y 4sb. Se inicia la sec-
ción del estómago en sentido transversal 
a partir de la curvatura mayor del estó-
mago, con la grapadora perpendicular al 
eje del estómago, utilizando un cartucho 
con cierre de sus grapas apropiado para 
tejido grueso. Para completar la sección 
gástrica, se requiere de uno o dos cartu-
chos más, los cuales se orientan en forma 
oblicua, dirigidos hacia la parte superior 
de la curvatura menor previamente pre-
parada. Una vez completada la exéresis 
de la pieza quirúrgica, se puede colocar 
un plano seroseroso en polipropileno 3/0 
sobre toda la línea de grapado, especial-
mente útil para evitar sangrado del borde 
de sección. (9,13)

Existe la teoría que durante la linfade-
nectomía en cirugía para cáncer gástri-
co, un cierre inadecuado de los vasos 
linfovasculares puede producir derrame 
y diseminación de células tumorales 
hacia la cavidad peritoneal. Yang et al. 
demostraron lo anterior en experimen-
tos ex vivo. Dado lo anterior, no se reco-
mienda la disección con tijeras o bisturí, 
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siendo ideal la utilización de dispositivos 
de energía o clips. (27, 28)

Los cirujanos japoneses y coreanos prac-
tican de rutina la disección ganglionar 
por estaciones sobre el espécimen fresco, 
con el propósito de mejorar el rescate de 
los ganglios para los patólogos. Esto ya ha 
sido confirmado también en dos estudios 
occidentales, en los que se encontró un 
mayor rendimiento ganglionar con la di-
sección de ganglios linfáticos de tipo ex 
vivo. Por lo tanto, para mejorar la estadi-
ficación y lograr una adecuada predicción 
pronóstica, se recomienda la rutinaria 
disección ganglionar por estaciones sobre 
la pieza quirúrgica, una vez finalizada la 
cirugía. (27, 29, 30)

Reconstrucción
Existe una variedad de técnicas de 

reconstrucción después de la práctica de 
una gastrectomía parcial. La mejor re-
construcción es aquella que sostiene un 
estado nutricional y una calidad de vida 
satisfactorios, mientras mantiene la mor-
bilidad posoperatoria lo más baja posi-
ble. (14) A menos que el pronóstico del 
paciente sea muy malo o su riesgo qui-
rúrgico alto, caso en el cual una recons-
trucción tipo Billroth II es más rápida, 
se recomienda la utilización sistemática 
de la Y de Roux. (10) Con esta técnica 
se evita el reflujo biliar yeyuno–gástrico 
con los inconvenientes que conlleva des-
de el punto de vista sintomático y por el 
desarrollo de gastritis por reflujo biliar, 
condición precursora de malignidad. 
(31–33)

Después de una gastrectomía distal, la 
reconstrucción en Y de Roux parece su-
perior a las reconstrucciones tipo Billroth 
I y Billroth II, en lo relacionado con el 
desempeño funcional y los resultados en-
doscópicos a largo plazo, y recomiendan 
elegirla especialmente en pacientes con 
patología benigna o tumores iniciales, 
(34) aunque también está plenamente in-
dicada para la reconstrucción de pacien-
tes sometidos a gastrectomía por patolo-
gía maligna avanzada. De elegir otro tipo 
de reconstrucción, el Billroth II permite 
márgenes oncológicos más adecuados que 
el Billroth I. (34)

Un estudio clínico prospectivo aleato-
rizado evaluó la evolución clínica y los 
hallazgos endoscópicos e histológicos del 
remanente gástrico y esófago distal, en 
pacientes con diagnóstico de úlcera duo-
denal sometidos a vagotomía selectiva y 
gastrectomía distal parcial, reconstruidos 
ya fuera con Billroth II o con Y de Roux, 
con 60 cm de asa larga. Aquellos pacien-
tes con Y de Roux presentaron menos 
síntomas y tuvieron una calificación de 
Visick I más alta que aquellos pacientes 
sometidos a reconstrucción tipo Billro-
th II (P < 0,001). Además, los hallazgos 
endoscópicos en el esófago distal fueron 
normales en el 90 % del grupo con Y de 
Roux, pero tan solo en el 51 % con Bi-
llroth II (P < 0,0009). Adicionalmente, 
en el grupo de Billroth II se encontra-
ron hallazgos compatibles con esófago 
de Barrett de segmento corto en el 25 % 
frente al 3 % del grupo con Y de Roux 
(P < 0,0001). (35) También se concluyó 
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que la metaplasia intestinal es significa-
tivamente más frecuente después de una 
reconstrucción tipo Billroth II. (34) 

Otro estudio aleatorizado comparó Y de 
Roux no cortada con B–II, encontrando 
menor reflujo biliar en los pacientes re-
construidos con Y de Roux. Aunque la 
técnica de no cortar el asa propende por 
conservar la inervación intestinal y evi-
tar alteraciones motoras, la zona grapada 
tiende a recanalizarse con el tiempo. (31) 
Al comparar la Y de Roux, el B–II y la 
anastomosis de Braun se ha demostrado 
mayor incidencia de reflujo biliar con este 
último tipo de reconstrucción. (36)

La confección de la Y de Roux se inicia se-
leccionando un asa yeyunal a 25 o 30 cm 
del ángulo de Treitz y se secciona en este 
punto con grapadora mecánica lineal 
cortante, o en su defecto con electrobis-
turí, seguido del cierre manual del cabo 
intestinal distal en uno o dos planos. Se 
secciona también una porción del meso 
correspondiente, evitando al máximo le-
sión de los arcos vasculares mesentéricos, 
y se aproxima el cabo distal de yeyuno 
seccionado con el muñón gástrico, orien-
tando el bastón yeyunal hacia la curvatu-
ra menor del estómago, para proceder a la 
anastomosis gastroyeyunal laterolateral, 
con un nuevo disparo de sutura lineal 
cortante, y después se cierra el defecto 
remanente con una sutura continua de 
polidioxanona o poliglactina 910 o simi-
lares. Es conveniente colocar puntos sero-
musculares de refuerzo especialmente en 
los ángulos. 

La anastomosis entre el asa biliar y el asa 
alimentaria completa la confección de 
la Y de Roux y se efectúa a 45 o 60 cm 
de la anastomosis gastroyeyunal, distan-
cia que garantiza la ausencia de reflujo 
biliar enterogástrico. Dicha anastomosis 
en cirugía laparoscópica se efectúa en 
sentido laterolateral con otro disparo de 
grapadora lineal cortante, y sin mayores 
argumentos en cirugía abierta se prefiere 
hacerla a mano, en forma término late-
ral en un solo plano con polidioxanona; 
aunque perfectamente puede hacerse 
también con un disparo de sutura mecá-
nica, cerrando el defecto remanente con 
polidioxanona 3/0. El defecto resultante 
del meso se cierra con puntos separados 
o sutura continua en polipropileno 3/0.  

En caso de practicar una reconstrucción 
tipo B–II, se recomienda llevar siempre el 
asa aferente a pequeña curva, lo cual per-
mite un vaciamiento gástrico más adecua-
do. En la técnica B–II existen variaciones 
en la forma de practicar la reconstrucción 
gastroyeyunal, dentro de las cuales las 
más conocidas son la técnica de Hofmeis-
ter y la técnica de Polya. En la primera se 
procede a confeccionar una neocurvatura 
por medio del cierre parcial del borde de 
sección gástrico en su porción colindante 
con la curvatura menor, dejando como 
resultado un estoma de unos 3 dedos de 
diámetro (aproximadamente 3,5 a 4,5 cm), 
colindante con la curvatura mayor. Lo an-
terior se hace con el propósito de evitar el 
vaciamiento gástrico rápido y la sobredis-
tensión del asa yeyunal. En la técnica de 
Polya no se crea una neocurvatura, de tal 
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forma que todo el borde de sección gástri-
co es anastomosado al asa yeyunal. Es así 
como el diámetro de la anastomosis con la 
técnica de Polya es mayor y corresponde al 
diámetro total del borde de sección gástri-
co. (37, 38)

Cada vez con más frecuencia se utilizan 
grapadoras mecánicas cortantes en la 
realización de gastrectomías, motivo por 
el cual detalles técnicos como los clásica-
mente descritos por Hofmeister y Polya 
han perdido relevancia. Es así como el 
muñón gástrico queda completamente 
grapado en el momento de su sección 
y antes de ser anastomosado con el asa 
yeyunal. Por ende, el calibre de la anasto-
mosis será determinado por la longitud 
de la grapa utilizada para efectuar dicha 
anastomosis. Al respecto, es importante 
destacar la importancia de utilizar toda la 
longitud de la grapa de 45 o 60 mm, pre-
feriblemente esta última, para evitar este-
nosis anastomóticas. En otros países hay 
grapas de 80 mm, las cuales considera-
mos no tienen aplicación en esta cirugía. 

No menos importante es el sitio elegido en 
estómago y yeyuno para el ingreso de las 
ramas de la grapadora lineal cortante: siem-
pre recomendamos hacerlo por el extremo 
opuesto al asa eferente, dado que el cierre 
manual del defecto resultante al remover la 
grapadora una vez disparada, puede facili-
tar la estenosis del asa eferente. En cambio, 
al ingresar las ramas de la grapadora por 
el extremo del asa aferente, en caso de un 
B–II, o por el extremo del bastón en caso 
de una Y de Roux, minimiza la posibilidad 

de estenosis del asa alimentaria (eferente). 
Adicionalmente, se recomienda en lo po-
sible utilizar la cara posterior del muñón 
gástrico.

Cuando la gastrectomía distal es limitada 
y los bordes no quedan a tensión, siem-
pre que el estómago y duodeno se hayan 
movilizado adecuadamente, es factible 
practicar una reconstrucción tipo Billro-
th I. De hecho, es el tipo de reconstruc-
ción más fisiológica dado que reestablece 
la continuidad normal. (39) Sin embargo, 
tal como ocurre con el Billroth II, el Bill-
roth I también tiene el inconveniente de 
ser una técnica que predispone al reflujo 
biliar. En este sentido, se considera que 
la reconstrucción gastroduodenal manual 
tipo B–I es más anatómica que la recons-
trucción B–I con grapado mecánico. 

Otro motivo de controversia con relación 
al tipo de reconstrucción está dado por 
la asociación que históricamente se ha 
hecho entre un mal vaciamiento gástrico 
y la Y de Roux, procedimiento efectuado 
más frecuentemente en países occidenta-
les con la intención de prevenir el reflujo 
alcalino. En Asia por el contrario, el B–I 
y B–II son las reconstrucciones preferidas 
dada su simplicidad. 

Un metaanálisis que compara los tres 
métodos de reconstrucción concluyó 
que la reconstrucción en Y de Roux es 
superior al B–I y al B–II en términos de 
prevención de reflujo biliar y gastritis del 
remanente; las anastomosis B–I y B–II 
podrían considerarse como su substituto 
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dada la simplicidad técnica. En cuanto a 
la morbilidad posoperatoria y la ventaja 
del paso fisiológico de alimentos, el B–I 
resulta el método de elección. (33) Otro 
estudio comparó el vaciamiento de sóli-
dos en 39 pacientes con reconstrucción 
en Y de Roux, con 27 pacientes someti-
dos a vagotomía troncular y piloroplasia y 
22 pacientes después de una gastrectomía 
con reconstrucción tipo Polya. No hubo 
diferencias significativas entre los grupos. 
Por último, se concluyó que, a pesar de la 
disrupción de la vía motora que produce 
la Y de Roux, este tipo de reconstrucción 
no conlleva una demora significativa del 
vaciamiento gástrico. (40) 

Vía antecólica comparada con la vía 
retrocólica
Tanto para efectuar una Y de Roux como 
un B–II, la vía antecólica es más fácil. 
Incluso en pacientes obesos se logra as-
cender el asa yeyunal, pero de haber al-
guna dificultad se puede practicar el as-
censo por vía transmesocólica, cuidando 
de no lesionar los vasos cólicos medios 
y de colocar puntos entre al asa yeyunal 
y el meso, para evitar la hernia interna. 
En pacientes con carcinoma gástrico, los 
ganglios a nivel de la cólica media y me-
sentérica superior pueden verse afectados 
por recidiva tumoral y comprometer el 
asa yeyunal cuando se ha practicado una 
reconstrucción transmesocólica. En tér-
minos generales, es muy práctico utilizar 
las reconstrucciones antecólicas y solo se 
recomienda la vía transmesocólica de ser 
absolutamente indispensable por alguna 
dificultad técnica. 

Citología por lavado peritoneal 
y terapia de conversión
La citología por lavado peritoneal 

es considerada uno de los predictores de 
sobrevida más fuertes. (41, 42) Cuando 
es positiva, se considera que el pacien-
te tiene una enfermedad estado IV e 
incluso el número de células malignas 
tiene efecto sobre la supervivencia. 
Cuando existen metástasis peritoneales, 
resecar el tumor gástrico primario no 
muestra ventaja sobre la quimioterapia 
con intención paliativa. Sin embargo, 
la citología debe considerarse un fac-
tor modificable, tal como se demostró 
en un metaanálisis, (42) y como tal el 
cambio citológico de positivo a negativo 
después de quimioterapia conlleva una 
mejoría en la sobrevida. Más aun, aun-
que la citología sea positiva (en ausencia 
de lesiones peritoneales macroscópicas) 
y corresponda a enfermedad estado IV, 
su pronóstico y sobrevida global no son 
equivalentes a aquellos casos de citolo-
gía positiva con presencia de metásta-
sis peritoneales macroscópicas. Es así 
como se ha demostrado que el cambio 
en el estado de la citología de positiva 
a negativa, después de neoadyuvancia 
con quimioterapia intraperitoneal y sis-
témica, mejora el pronóstico. (43, 44) 
En relación con este tema, se requiere 
más investigación, pero resulta atractiva 
la posibilidad de utilizar quimioterapia 
neoadyuvante en casos de citología posi-
tiva. Al respecto, Jamel y colaboradores 
(42) desarrollaron un sencillo pero inte-
resante algoritmo que se muestra en la 
Figura 34.1. 
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El concepto de cambiar el estado de la ci-
tología de positiva a negativa, modifican-
do así el estadio tumoral, se ha denomi-
nado terapia de conversión, un concepto 
terapéutico por el cual un tratamiento 
con quimioterapia permite seguidamente 
la práctica de cirugía curativa. Dicho con-
cepto aplica no solo para cambios en la 
positividad de la citología, sino también 
en pacientes con metástasis hepáticas 
únicas, resecables o con metástasis gan-
glionares paraaórticas resecables de los 
grupos 16a2 y 16b1, por ejemplo. (44, 45) 
Lo anterior está abriendo un abanico de 
posibilidades terapéuticas que obligan a 
explorar nuevas formas de subclasificar el 
cáncer gástrico estadio IV. (45)

Cáncer gástrico

Citología en laparoscopia de estadificación

Negativa Positiva

Quimioterapia

Cirugía Repetir citología

+/- Quimioterapia Posquimioterapia 

Negativa Positiva

Cirugía Paliación

Figura 34.1. Algoritmo de manejo para pacientes con cáncer gástrico, dependiendo 
del estado de la citología y la respuesta a la quimioterapia. 
Fuente: tomada de (42). 

Bursectomía
La bursectomía se define como la re-

sección de la hoja anterior del mesocolon 
del transverso y del revestimiento perito-
neal del aspecto anterior del páncreas, es-
tructuras que se disecan en continuidad 
con el omento mayor. Aunque histórica-
mente se ha sostenido que es importante 
su práctica en tumores gástricos cT3 y 
cT4, especialmente los que comprometen 
la serosa de la pared posterior del estóma-
go y, por ende, con mayor probabilidad 
de generar siembras sobre el páncreas, su 
papel ha sido controvertido en la preven-
ción de metástasis peritoneales. Existen 
estudios aleatorizados controlados y me-
taanálisis recientes que afirman que la 
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bursectomía no aumenta la supervivencia 
(46–48) y que, a pesar de no aumentar la 
mortalidad operatoria, sí incrementa el 
tiempo quirúrgico sin lograr una mejor 
disección ganglionar. Por lo anterior, este 
no parece un procedimiento que se deba 
recomendar rutinariamente en el manejo 
del cáncer gástrico avanzado, aún en pa-
cientes con tumores que penetren la se-
rosa gástrica. (46) En los casos de cáncer 
gástrico resecable cT3-T4a, se recomien-
da como cirugía estándar la disección 
D2 con omentectomía sola. (47) Ahora 
bien, en casos de tumores que infiltran 
la cápsula pancreática sin comprometer 
el parénquima de esta glándula, la bur-
sectomía está indicada para lograr una 
cirugía R0. 

Vaciamiento ganglionar D2
Por décadas ha existido controversia 

con relación a la extensión en la disección 
ganglionar en carcinoma avanzado de es-
tómago. En Japón y otros países orien-
tales, la gastrectomía con linfadenecto-
mía D2 se ha venido practicando como 
procedimiento estándar, basada princi-
palmente en estudios observacionales y 
retrospectivos con resultados favorables. 
(49) Debido a sus buenos resultados, los 
japoneses han tenido el impedimento 
ético para la práctica de estudios aleatori-
zados comparando D2 con una disección 
menos extensa tipo D1. Por otra parte, en 
países occidentales la disección D2 no se 
tenía como un procedimiento estándar 
en la práctica clínica. Se consideraba di-
fícil, más teniendo en cuenta claras dife-
rencias en la cantidad de tejido adiposo 

de los asiáticos comparativamente con los 
occidentales. Además, su práctica parecía 
estar relacionada con mayor número de 
complicaciones y mortalidad periopera-
toria, sin una mejor sobrevida. La mayor 
morbimortalidad ocurría especialmente 
cuando se adicionaba esplenectomía o 
pancreatoesplenectomía. 

El análisis efectuado por Cuschieri y co-
laboradores (50) en el British Medical 
Research Council (MRC) concluyó que 
la morbilidad y mortalidad secundaria a 
la adición de esplenectomía o de pancrea-
tectomía distal con esplenectomía anula-
ba cualquier beneficio que un vaciamien-
to ganglionar más extenso podía agregar 
en términos de sobrevida. Tampoco el 
estudio holandés (51) mostró beneficio 
con la práctica de D2 en relación con 
la sobrevida, excepto en el grupo de pa-
cientes N2 positivos. Adicionalmente, la 
morbimortalidad fue también mayor para 
pacientes sometidos a D2. Esto los llevó a 
la conclusión inicial de que solo era justi-
ficable practicar de rutina una disección 
extendida tipo D2 si la morbimortalidad 
no fuese tan alta. No obstante, al cabo de 
15 años de seguimiento, los autores del 
estudio holandés publicaron que la linfa-
denectomía D2 sí se asociaba con menor 
recurrencia locorregional y menor tasa 
de muertes relacionadas con el cáncer 
gástrico, al compararse con aquellas de 
la linfadenectomía D1 (p=0,01). Sin em-
bargo, la sobrevida global fue significati-
vamente más baja en pacientes sometidos 
a esplenectomía y pancreatectomía, tanto 
en el grupo D1 como el D2. Ahora bien, 
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al efectuar el análisis de subgrupos, los 
pacientes que no fueron sometidos a pan-
createctomía o esplenectomía mostraron 
sobrevida significativamente mayor en el 
grupo D2 (35 % frente a 22 %). Por ende 
concluyeron que, en vista que incluso en 
Europa los cirujanos ya podían efectuar 
en forma segura la linfadenectomía D2 
con preservación de bazo y páncreas, y 
que la disección D2 mostraba una mejor 
sobrevida, el tratamiento a recomendar 
en el manejo de pacientes con cáncer re-
secable debía incluir la linfadenectomía 
D2. (52) 

Es así como el procedimiento actual-
mente recomendado para el cáncer gás-
trico avanzado es la resección curativa 
R0 con linfadenectomía D2, y en esto 
coinciden las guías más destacadas en 
el mundo, tal como las japonesas (9), 
coreanas (53), alemanas (54), británicas 
(55) e italianas (56), así como las guías 
de la European Society for Medical On-
cology (ESMO), la European Society of 
Surgical Oncology (ESSO) y de la Euro-
pean Society for Therapeutic Radiology 
and Oncology (ESTRO). (57, 58) Más 
recientemente en los Estados Unidos, 
la National Comprehensive Cancer Ne-
twork (NCCN) recomendó también la 
gastrectomía D2. (59) 

Es importante tener en cuenta que depen-
diendo del tipo de gastrectomía a practi-
car cambian los grupos ganglionares que 
deben ser resecados para cumplir con una 
linfadenectomía D2. Cuando se trata de 
una gastrectomía distal, se deben resecar 

los grupos ganglionares número 1, 3, 4sb, 
4d, 5, 6, 7, 8a, 9, 11p y 12a para conseguir 
la linfadenectomía D2. (9, 27) Mientras 
que en la gastrectomía proximal los gru-
pos ganglionares a resecar son: 1, 2, 3a, 
4sa, 4sb, 7, 8a, 9 y 11p. (9)

Gastrectomía proximal

Indicaciones de gastrectomía 
proximal

La presencia de tumores ubicados en la 
unión gastroesofágica o la porción alta 
del estómago, especialmente carcinomas 
tempranos, se convierten en indicación 
de gastrectomía total frente a gastrecto-
mía proximal cuando no son tributarios 
de una disección endoscópica submucosa 
porque está contraindicada, ya sea por su 
tamaño o histología, o cuando existe al-
guna dificultad técnica para su práctica. 
En el caso de tumores T2-T4a o ganglios 
clínicamente positivos (cN+), ubicados a 
nivel cardial o en fondo o cuerpo proxi-
mal, está indicada la gastrectomía total. 
(60–62) 

Existen estudios y metaanálisis que mues-
tran que las gastrectomías proximales 
sobre las gastrectomías totales tienen 
menos sangrado, menor tiempo quirúr-
gico, igual estancia hospitalaria e igual 
supervivencia, aunque el número prome-
dio de ganglios disecados es menor en la 
gastrectomía proximal. Por otra parte, la 
frecuencia de reflujo gastroesofágico y 
estenosis es mayor para las gastrectomías 
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proximales con anastomosis esofagogás-
trica, (60, 61) y los pacientes con reflujo 
biliar pueden presentar síntomas severos 
y de difícil manejo que incluyen esofa-
gitis por reflujo, pirosis, dolor torácico, 
regurgitación amarga y anorexia. Con el 
propósito de mejorar la calidad de vida 
después de este tipo de cirugía, se han in-
vestigado diversas técnicas de reconstruc-
ción, distintas a la esofagogastrostomía: 
la interposición yeyunal, la reconstruc-
ción en doble tracto, la interposición de 
pouch yeyunal, la técnica de doble flap 
y la esofagogastrostomía con tubulización 
gástrica. (61–64) 

Todas las reconstrucciones distintas a 
la esofagogastrostomía implican tiempo 
quirúrgico más prolongado, mayor san-
grado y tiempo de hospitalización, y tam-
poco están exentas de complicaciones 
dado que son más complejas. A pesar 
de existir metaanálisis que involucran 
todas las técnicas, faltan estudios aleato-
rizados grandes que permitan identificar 
el método antirreflujo ideal. (62) Desde 
el punto de vista teórico, la gastrectomía 
proximal con reconstrucción en doble 
tracto parece una alternativa interesan-
te. Consiste en la anastomosis del esó-
fago a un asa yeyunal previamente pre-
parada, que más distalmente se une en 
forma laterolateral al hemiestómago re-
manente, y aún más distalmente recibe 
el asa biliar, a manera de Y de Roux. (60) 
No obstante, uno de los inconvenientes 
de cualquier tipo de interposición yeyu-
nal es que la vigilancia endoscópica del 
estómago remanente se dificulta. (62)

Otros tipos de 
gastrectomía parcial

Gastrectomía modificada y 
gastrectomía con preservación 
de la función

El tipo de gastrectomía para el manejo 
del cáncer gástrico ha sido definido por 
los japoneses como la resección de mí-
nimo 2/3 del estómago con una disec-
ción linfática D2. Sin embargo, con el 
diagnóstico cada vez más frecuente de 
carcinomas tempranos, especialmente en 
el Japón, se introdujo el concepto de gas-
trectomía modificada, la cual se definió 
también como cirugía limitada, es decir, 
una resección o linfadenectomía menos 
extensa(s), con la omentectomía, preser-
vación pilórica y del nervio vago como 
procedimientos opcionales. (65)

En 1967, Maki y colaboradores (66) desa-
rrollaron la gastrectomía con preservación 
pilórica para el manejo de la úlcera gástri-
ca, la cual fue útil hasta que aparecieron 
los bloqueadores de H2, por lo cual dicha 
técnica resultó utilizándose más para el 
manejo del carcinoma inicial del tercio 
medio del estómago. Simultáneamente se 
desarrolló el concepto de gastrectomías 
que propenden por mantener la calidad 
de vida, es decir, gastrectomías con pre-
servación de la función. Sin embargo, 
no toda gastrectomía modificada es pre-
servadora de la función. La gastrectomía 
preservadora de la función es un proce-
dimiento que conserva el tercio proximal 
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del estómago y 3 a 4 cm del antro, para 
cáncer gástrico cN0 o cT1, preservando 
también lo máximo posible las ramas va-
gales hepática, pilórica y celiaca. (9)

Gastrectomía segmentaria

Se define como una resección gástrica 
circunferencial más bien limitada que 
preserva el cardias y el píloro. Ni la gas-
trectomía modificada ni la gastrectomía 
segmentaria permiten un vaciamiento 
ganglionar adecuado. Por lo tanto, sería 
necesaria la utilización de la técnica de 
ganglio centinela para detectar y exami-
nar histológicamente los ganglios cen-
tinela y definir u omitir una disección 
ganglionar más amplia. La proporción de 
ganglios falso–negativos en algunos estu-
dios ha sido mayor a la permisible, por 
lo cual el abordaje de neoplasias gástricas 
malignas con esta técnica se debe hacer 
bajo protocolos estrictos. (67) 

Gastrectomía local

Con la amplia utilización de la esofago-
gastroduodenoscopia, la incidencia de 
tumores subepiteliales (TSE) gástricos 
diagnosticados ha aumentado. La mayo-
ría de TSE es benigno; sin embargo, al-
gunas lesiones pueden ser malignas, espe-
cialmente aquellas que se originan en la 
muscular propia. Mientras que el manejo 
de tumores subepiteliales grandes es cla-
ro, el tratamiento de lesiones pequeñas, 
menores de 3 cm, y asintomáticas, perma-
nece indefinido. En general, el tratamien-
to de los TSE permanece siendo motivo 

de debate, y en particular los tumores 
estromales gastrointestinales (GIST) con 
potencial maligno son una de las mayores 
preocupaciones. Los GIST gástricos son 
malignos entre el 10 y el 30 % de los casos 
y de acuerdo con las guías de la NCCN 
(68), todos los GIST mayores de 2 cm de-
ben ser resecados. En GIST menores de 
2 cm, sin factores de riesgo a la ultraso-
nografía endoscópica, se recomienda el 
seguimiento endoscópico. Sin embargo, 
este tipo de seguimiento también tiene 
limitaciones tales como costos, riesgo de 
no detectar oportunamente la presencia 
de malignidad y la incomodidad que le 
genera al paciente tener que someterse a 
procedimientos de repetición. 

TSE menores que 3 cm: 
perspectiva del cirujano
Para el cirujano general el tratamien-

to de un TSE pequeño es un verdadero 
reto. Al diagnosticar endoscópicamente 
uno de estos tumores, con frecuencia se 
sospecha la presencia de un GIST pero, 
dada su ubicación submucosa, las biopsias 
endoscópicas no son útiles y la citología 
por aspiración con aguja fina efectuada 
a través de ultrasonografía endoscópica 
puede orientar el diagnóstico pero difícil-
mente indicar su potencial maligno. Por lo 
anterior, es importante en todos los casos 
evitar al máximo la potencial contamina-
ción de la cavidad peritoneal con células 
tumorales, lo cual se logra evitando du-
rante la cirugía la apertura no controlada 
del estómago y la fragmentación tumoral. 
En casos de TSE pequeños, en su mayoría 
GIST o leiomiomas, la gastrectomía par-
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cial, proximal o distal según la ubicación 
de la lesión, puede ser un procedimiento 
exagerado dado el tamaño y el tipo de le-
sión a resecar. Más aún, lo sería la gastrec-
tomía total utilizada por aquellos que no 
gustan de la gastrectomía proximal. Estos 
argumentos frecuentemente conducen a 
la propuesta de efectuar una gastrecto-
mía local (término en el que insistiremos 
a cambio del de resección en cuña) (69), 
para lo cual se deberá enfrentar con fre-
cuencia a segmentos gástricos de difícil 
manejo laparoscópico como lo son la re-
gión subcardial y la curvatura menor del 
estómago. 

Resulta contradictorio que tratándose 
de tumores pequeños y contando con las 
herramientas y habilidades para hacer re-
secciones laparoscópicas, existan dificul-
tades para efectuar una cirugía limitada 
y libre de complicaciones. Por una parte, 
precisamente por lo pequeño de estos tu-
mores y su ubicación subepitelial, usual-
mente no son detectables por vía laparos-
cópica. Aún con tatuajes endoscópicos 
previos en el sitio de la lesión, la resección 
puede ser imprecisa dado que la marca-
ción puede no coincidir con la ubicación 
exacta del TSE. También puede ocurrir 
que al momento del cierre de las ramas 
de la grapadora, estas “expriman” al TSE 
excluyéndolo del tejido resecado, o deján-
dolo tan solo parcialmente involucrado 
y ser seccionado por la endograpadora y 
resecado en forma incompleta. 

Otro potencial problema es el de las es-
tenosis posoperatorias. Al respecto, es 

importante destacar que las gastrecto-
mías locales efectuadas con grapado me-
cánico pueden dar una falsa tranquilidad 
al cirujano en cuanto al calibre del estó-
mago remanente. Esto debido a que las 
grapadoras tienden a “robar” más tejido 
gástrico del que se puede apreciar duran-
te la intervención, dando lugar a estenosis 
inesperadas. Adicionalmente, al efectuar 
una gastrectomía local se está confeccio-
nando un estómago en reloj de arena, lo 
cual desde el punto de vista fisiológico 
puede afectar el tránsito adecuado. Por 
otra parte, cuando se trata de tumores 
subcardiales, la cercanía del grapado me-
cánico a la unión esófago–gástrica puede 
generar estenosis esofágicas. (69)

TSE menores que 3 cm: 
perspectiva del endoscopista
El endoscopista desde su perspecti-

va encontrará indicado efectuar una di-
sección endoscópica submucosa, o even-
tualmente una tunelización endoscópica, 
que en casos de lesiones subcardiales se 
inicia en esófago distal y se extiende hacia 
la región subcardial. Si se cuenta con los 
recursos técnicos, también se puede eje-
cutar una resección de espesor total.

Una de las desventajas importantes de la 
tunelización es el porcentaje de perfora-
ciones, que aunque no muy difundido, 
se puede detallar en el estudio de Wang 
y colaboradores (70) en el que resecaron 
por tunelización tumores de esófago dis-
tal y cardias. A pesar de haber concluido 
en dicho estudio que el riesgo para este 
procedimiento es bajo, tuvieron una tasa 
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de perforación de cerca del 15 %, corres-
pondiente a la sumatoria de las perfora-
ciones intraoperatorias (7,4 %) y las poso-
peratorias (7,4 %).

Existen otras técnicas endoscópicas que 
buscan resecar las lesiones subepiteliales, 
algunas de las cuales son: la disección 
endoscópica submucosa modificada, por 
medio de la cual se diseca además de la 
mucosa y la submucosa la muscular pro-
pia; y la resección endoscópica de espe-
sor total, con sigla EFTR (de endoscopic 
full thickness resection) (71, 72), que co-
rrespondería en español a REET (resec-
ción endoscópica de espesor total). 

El desarrollo de tecnología que permite 
afrontar endoscópicamente los bordes 
de sección del tubo digestivo después de 
practicar una REET está revolucionando 
el manejo de las lesiones o tumores subepi-
teliales o lesiones mucosas y submucosas 
con fibrosis severa o con compromiso 
parcial de la capa muscular propia, y se ha 
hecho supremamente atractiva para los 
endoscopistas. Dado esto, se hace indis-
pensable contar con un sistema robusto 
de cierre del defecto resultante y se debe 
considerar siempre si es admisible o no la 
exposición de la lesión o del contenido 
gástrico a la cavidad peritoneal. Afortu-
nadamente, las dos opciones están descri-
tas: la REET expuesta y no expuesta. En 
la REET expuesta se practica en primera 
instancia la resección de espesor total, 
con el subsiguiente cierre del defecto; la 
exposición de la cavidad peritoneal al lu-
men gástrico es la base para el término 

expuesta. La resección por tunelización 
también corresponde a una REET ex-
puesta. En la REET no expuesta, se prac-
tica primero una plicatura del segmento 
de pared gástrica que tiene la lesión, a ma-
nera de invaginación hacia la luz gástrica, 
asegurando una aposición serosa–serosa, 
antes de practicar la resección de espesor 
total. (72) Siendo estrictos, esta técnica es 
otra forma de efectuar una gastrectomía 
local. Cabe destacar que las técnicas en-
doscópicas arriba descritas requieren de 
tecnología avanzada, especialmente para 
el afrontamiento o sutura de tejidos por 
vía endoscópica, que por el momento son 
de difícil asequibilidad y algunas aún en 
fase experimental. (73, 74) 

Gastrectomías cooperativas

Con el propósito de resecar TSE y otras 
lesiones limitadas de la mucosa y submu-
cosa, el endoscopista intervencionista 
ha llegado a efectuar técnicas que anti-
guamente solo eran posibles por medio 
de abordajes quirúrgicos. La REET que 
arriba se mencionó es un buen ejemplo 
al respecto. Paralelamente, gracias a la 
evolución de la cirugía laparoscópica, el 
cirujano gastrointestinal ha logrado una 
mejor aproximación a la práctica de resec-
ciones locales que favorecen una mejor 
evolución funcional y recuperación más 
rápida, al compararse con resecciones 
más agresivas. (75) En esta carrera com-
petitiva, cada abordaje tiene fortalezas y 
debilidades, lo cual ha conducido al desa-
rrollo de un tercer abordaje: el abordaje 
cooperativo laparoscópico y endoscópico, 
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también denominado abordaje laparos-
cópico híbrido o rendezvous laparoscópi-
co–endoscópico. (76)

Inoue y colaboradores (77) y luego Hiki y 
colaboradores (78), además de otros auto-
res, han descrito algunas de las técnicas 
más utilizadas, varias tan elaboradas que 
llegan a ser complejas. Las siglas de algu-
nas de ellas dan una idea del propósito de 
la técnica: 

• LECS: Laparoscopic endoscopic coo-
perative surgery, en la cual se practica 
una sección gástrica local tanto por 
vía endoscópica a manera de disección 
endoscópica submucosa, como por vía 
laparoscópica, llegando a unir los dos 
cortes, para conseguir la resección de 
espesor total. 

• LAEFR: Laparoscopic assisted endos-
copic full thickness resection, en la 
cual la resección de espesor total arriba 
descrita es asistida por laparoscopia. 

• LAER: Laparoscopy-assisted endosco-
pic resection, donde el operador prin-
cipal es el endoscopista y el laparosco-
pista se encarga de vigilar eventuales 
complicaciones o manipular la zona de 
interés, por ejemplo traccionando la 
pared con hilos. 

• NEWS: Non exposed endoscopic 
wall-inversión surgery, para evitar la 
contaminación peritoneal de tipo in-
feccioso y tumoral se han ideado tam-
bién formas de invaginar o de evertir la 

lesión en forma no contaminante. De 
ahí la denominación de no exposición.

• CLEAN–NET: Combined laparosco-
pic-endoscopic approach to neoplasia – 
Non exposed technique. Nuevamente 
se refiere a una técnica como la LECS, 
pero evitando la exposición del perito-
neo al tumor o contenido gástrico. 

• EAWR: Endoscope-assisted laparos-
copic wedge resection, es la resección 
local (en cuña) asistida por endoscopia. 

• LIGS: Laparoscopic intragastric surgery. 
Cirugía efectuada dentro del estómago, a 
través de puertos de entrada que después 
de atravesar la pared abdominal se in-
troducen a la cámara gástrica. La óptica 
también entra por uno de estos puertos. 

• ELIS: Endoscope-assisted laparoscopic 
intragastric stapling. Técnica por la 
cual se opera y grapa el estómago por 
vía laparoscópica, con orientación en-
doscópica. 

• EATR: Endoscope-assisted laparos-
copic transgastric surgery. Similar al 
LIGS, pero la óptica ya no es laparos-
cópica sino endoscópica.  

En un estudio se describieron 11 técnicas 
de este tipo, que se clasificaron en tres ca-
tegorías, de acuerdo con el papel de los 
equipos endoscópicos y laparoscópicos: el 
grupo de resección endoscópica asistida 
por laparoscopia, en que la resección era 
efectuada primordialmente por el equipo 
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endoscópico bajo control laparoscópico 
(LAER); el grupo de resección laparoscó-
pica asistida por endoscopia (EALR), en 
que el equipo laparoscópico realizaba la 
resección, bajo monitoreo endoscópico; el 
grupo de resección combinada laparoscó-
pico-endoscópica (CLER), donde la resec-
ción era efectuada conjuntamente por los 
equipos laparoscópico y endoscópico (76). 

Para la resección de TSE, se prefiere la ci-
rugía laparoscópica intraluminal (intra-
gástrica) asistida por endoscopia, utili-
zando grapado intragástrico, inicialmente 
descrita por Ohashi en 1995. (79) Dicha 
técnica se ha venido aplicado con éxito en 
la resección de tumores subepiteliales de 
3 cm o menos, ubicados en cualquier par-
te del estómago, pero especialmente en la 
remoción de tumores localizados a nivel 
subcardial, donde las técnicas endoscópi-
cas o laparoscópicas utilizadas indepen-
dientemente no son prácticas ni fáciles de 
aplicar. (80) Se aborda la cavidad abdomi-
nal con tres puertos de entrada, dos de 
los cuales son avanzados también a través 
de la pared gástrica al interior del estóma-
go. Los trocares de sujeción son indispen-
sables, dado que tienen balón inflable en 
su punta y, una vez insuflados dentro de 
la luz gástrica, permiten fijar el estómago 
en forma adecuada. Simultáneamente, el 
endoscopista aborda la cámara gástrica, 
la cual se convierte en la óptica que per-
mitirá que el laparoscopista logre ubicar 
la lesión para traccionarla con un clamp 
con el propósito de crear un espacio que 
facilite la introducción de las ramas de la 
endograpadora introducida por el otro 

trocar. El endoscopista también puede 
ejercer la tracción de la lesión con un asa 
de polipectomía para facilitar su aborda-
je. Una vez se han posicionado adecuada-
mente las ramas de la grapadora, se proce-
de a su cierre y disparo. Frecuentemente 
se requiere de un segundo disparo. 

Una vez completada la exéresis del tumor, 
se revisa la hemostasia de la línea de gra-
pado en la pared del estómago. De haber 
sangrado se puede electrocoagular por vía 
endoscópica o laparoscópica. Finalmente, 
el endoscopista procede a aprisionar la pie-
za quirúrgica con un asa o con una malla 
extractora, y a removerla por vía peroral. 
Para evitar dificultad en su extracción a ni-
vel del cardias y el estrecho cricofaríngeo, 
se utiliza hioscina en bolo I.V. inmediata-
mente antes de la remoción, y debe hacerse 
de rutina. Si se dificulta su extracción por 
esta vía, la mejor opción es ampliar uno de 
los orificios gástricos de trocar y colocar la 
pieza quirúrgica en bolsa extractora, que a 
la vez es removida a través de la pared ab-
dominal. Los orificios gástricos se cierran 
con endograpado o endosutura. (80) 

Dado que la única óptica intragástrica es el 
endoscopio flexible, no existirá horizonte, 
lo cual hace que la ubicación de los opera-
dores se dificulte en un principio, probable-
mente semejante a la situación de un astro-
nauta flotando en el espacio. Lo importante 
es efectuar lentamente el movimiento de los 
instrumentos, en primera instancia para te-
ner tiempo de ubicarse, pero también para 
evitar traumatizar la mucosa gástrica, la 
cual puede sangrar fácilmente, aunque 
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por lo general en forma leve al contacto 
con los instrumentos. (80) 

Esta técnica parece más fácil que la ma-
yoría de las técnicas descritas en la litera-
tura. Es claro que evita resecciones exage-
radas y la posibilidad de contaminación 
peritoneal por tumor, es baja dadas las ca-
racterísticas de la resección y la vía de re-
moción del tumor. Una de las bondades 
de contar con la gastroscopia es que el en-
doscopio ejerce a la vez de calibrador eso-
fágico, de esta manera se evita cualquier 
estrechez a nivel cardial al momento del 
grapado. También vale la pena destacar 
que las ópticas rígidas de laparoscopia, 
introducidas dentro de órganos huecos 
como el estómago o el colon, presentan 
un deterioro en la calidad de la imagen, 
problema que en este caso está obviado 
con el uso de una óptica flexible diseña-
da para tal fin. Una de las limitantes en 
las técnicas por endoscopia flexible, aun a 
pesar de existir endoscopios con doble ca-
nal, es la falta de un punto de apoyo fuer-
te y la posibilidad de utilizar libremente 
las dos manos, lo cual hace invaluable 
la técnica que describimos, utilizando 
elementos rígidos. Finalmente, hay que 
mencionar que el grapado endogástrico 
con endograpadoras nos parece altamen-
te recomendable. (80) 

Gastrectomía laparoscópica 
frente a la gastrectomía abierta 
en cáncer gástrico

La cirugía laparoscópica en el manejo 
del cáncer gástrico fue introducida por 

Kitano (81) en 1994, cuando efectuó la 
primera gastrectomía distal asistida por 
laparoscopia para el manejo de un carci-
noma temprano. Desde entonces, la gas-
trectomía distal laparoscópica para car-
cinoma temprano se utiliza cada vez con 
más frecuencia, como alternativa a la gas-
trectomía distal abierta, para el manejo 
de carcinomas tempranos, especialmente 
en países como Japón y Corea. (82) Com-
parando la cirugía laparoscópica con la 
cirugía abierta, existen dos estudios alea-
torizados y controlados con resultados 
prácticamente idénticos. Uno efectuado 
en Japón y el otro en Corea. El trabajo 
japonés (JCOG0912) corresponde a un 
estudio aleatorizado controlado de no 
inferioridad, efectuado en 33 centros 
del Japón, en casos de tumores estadio I 
(T1N0, T1N1, o T2N0), ubicado en tercio 
medio o distal del estómago, y analizó la 
cirugía laparoscópica frente a la abierta. 
La variable principal fue la sobrevida li-
bre de enfermedad; a 5 años, la sobrevida 
libre de enfermedad para cirugía abierta 
fue del 94 % y del 95,1 % para cirugía 
laparoscópica. Se demostró entonces que 
no hay inferioridad con la cirugía laparos-
cópica para carcinomas estadio I tratados 
con cirugía de mínima invasión, sugirien-
do que la gastrectomía distal laparoscó-
pica debe ser considerada una opción de 
tratamiento estándar cuando se efectúa 
por cirujanos experimentados. (83) 

El estudio coreano (KLASS–01) también 
fue un trabajo de no inferioridad, sobre 
pacientes con cáncer gástrico estadio I, 
aleatorizados a gastrectomía distal abierta 
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frente a gastrectomía distal laparoscópi-
ca. En este caso, la variable principal fue 
la sobrevida global a 5 años; la sobrevida 
para el grupo de cirugía abierta fue del 
97,2 % y para cirugía laparoscópica del 
97,1 %, por lo cual se considera la gastrec-
tomía distal laparoscópica una alternativa 
segura para el manejo del cáncer gástrico 
estadio I. (84)

Con relación a la gastrectomía proximal 
laparoscópica, existe menos experiencia. 
Con el propósito de determinar la se-
guridad de este procedimiento, se desa-
rrolló un estudio japonés confirmatorio 
(JCOG1401), en el cual se practicaron 
gastrectomías totales y proximales asis-
tidas por laparoscopia para el manejo 
de cáncer gástrico proximal estadio I 
(T1N0/T1N1/T2N0). En este estudio se 
observó un porcentaje de complicaciones 
razonable, con ausencia de mortalidad 
operatoria, por lo cual se sugiere que las 
gastrectomías proximal o total asistidas 
por laparoscopia sean establecidas como 
uno de los tratamientos estándar en el 
manejo del cáncer gástrico proximal esta-
dio I. (85, 86)

La gastrectomía por laparoscopia para 
carcinoma avanzado también ha sido aco-
gida favorablemente en forma progresiva, 
con aparentes ventajas como menor san-
grado y dolor, y resolución más rápida del 
íleo posoperatorio; pero en un comienzo 
el número de ganglios en las disecciones 
D2 era menor al obtenido en cirugía 
abierta. Existe un informe preliminar, 
también coreano (KLASS–02), en el cual 

presentan los desenlaces a corto plazo de 
un estudio aleatorizado comparando gas-
trectomía distal laparoscópica con linfa-
denectomía D2, frente a la gastrectomía 
abierta. Incluyeron adenocarcinomas gás-
tricos cT2–4a y N0–1. En este estudio el 
número de ganglios linfáticos disecados 
fue similar en ambos grupos. La morbili-
dad fue significativamente menor después 
de gastrectomía laparoscópica (16,6 %) 
que después de cirugía abierta (24,1 %). 
El uso de analgésicos y dolor referido fue 
menor en el grupo laparoscópico y la apa-
rición de flatos fue más precoz en dicho 
grupo. Además, la estancia hospitalaria 
fue menor también. La mortalidad a 90 
días fue similar entre los dos grupos (la-
paroscópica del 0,4 % y abierta del 0,6 % 
p=0,682). Sin embargo, estos son apenas 
resultados preliminares y deben tomarse 
con cautela. (26, 87) 

Seguramente llegaremos al punto en el 
que la mayoría de los pacientes con cán-
cer gástrico avanzado sean manejados por 
vía laparoscópica, pero probablemente 
aquellos casos de tumores voluminosos, 
de difícil manipulación con instrumental 
laparoscópico y con conglomerados gan-
glionares asociados, sigan siendo una bue-
na indicación para cirugía abierta.

Cirugía robótica y  
cáncer gástrico
En teoría, la gastrectomía asistida por ro-
bot debe ofrecer por lo menos los mismos 
beneficios que la cirugía laparoscópica, al 
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ser comparadas con la cirugía abierta. No 
obstante, gracias a las bondades que ofre-
cen la visión en 3 dimensiones, alta mag-
nificación, aumento en los grados de liber-
tad, instrumental con iguales o incluso 
mayores movimientos que la muñeca, pla-
taforma de estabilidad óptica y tecnología 
para reducir el temblor y ergonomía, esta 
técnica es potencialmente superior a los 
métodos existentes de mínima invasión. 
Esto debería sobrar en la reducción en las 
curvas de aprendizaje del cirujano y en la 
optimización de los entrenamientos. (88) 

La mayoría de la información disponible 
hasta el momento proviene de estudios 
de cohortes y metaanálisis, (89, 90) en 
los que la gastrectomía robótica tiene los 
mismos resultados oncológicos en térmi-
nos de sobrevida y disección ganglionar. 
Sin embargo, los tiempos operatorios son 
consistentemente más largos, compara-
dos con la cirugía laparoscópica o abierta 
y la única diferencia significativa reprodu-
cible en favor de la gastrectomía asistida 
por robot es la reducción en la pérdida 
sanguínea intraoperatoria, según la con-
clusión de un metaanálisis. (89) Además, 
algunos estudios sugieren una reducción 
en el riesgo de desarrollo de fístula pan-
creática. (88) 

A la fecha, se ha reportado un solo estu-
dio aleatorizado controlado que evalúa 
los desenlaces a corto plazo en pacientes 
con cáncer gástrico que fueron sometidos 
a gastrectomía distal robótica (GDR) o a 
gastrectomía distal laparoscópica (GDL), 
en un hospital de la China. Trescientos 

pacientes fueron incorporados al estudio, 
con tumores cT1-4ª y N0/+. Aquellos de 
GDR mostraron recuperación posopera-
toria más rápida, menor respuesta infla-
matoria y menor morbilidad posoperato-
ria sobre aquellos de GDL (9,2 % frente 
a 17,6 %, p=0,039). Adicionalmente, en 
el grupo de GDR se obtuvieron más gan-
glios (17,6 ± 5,8 frente a 15,8 ± 6,6, p=0,018) 
y los pacientes de este grupo tuvieron ma-
yor posibilidad de iniciar quimioterapia 
más tempranamente. Los costos totales 
fueron mayores para la GDR, no así los 
costos directos. (91)

En la medida que se expanda la aplica-
ción de la gastrectomía robótica y que se 
publiquen los resultados de otros trabajos 
aleatorizados controlados, seguramente 
los tiempos operatorios serán más razona-
bles y saltarán a la vista todas las ventajas 
reales. Un punto invaluable para el ciru-
jano es la superioridad ergonómica obte-
nida con dicha técnica. 

Aportes de la cirugía bariátrica

La cirugía bariátrica con el desarrollo 
de la técnica de gastrectomía vertical en 
manga por laparoscopia ha puesto en el es-
cenario una alternativa de resección gástri-
ca que, si bien está indicada como cirugía 
restrictiva para la pérdida de peso en el pa-
ciente con obesidad, puede asimismo ser 
útil en el manejo de tumores benignos o 
con bajo índice de agresividad, que adicio-
nalmente sean pequeños y se encuentren 
ubicados en la curvatura mayor del cuerpo 
gástrico o a nivel del fondo.
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Mencionar la posibilidad de preferir la 
tubulización gástrica a manera de gastrec-
tomía vertical sobre la gastrectomía local 
(en cuña), que puede generar estómagos 
en reloj de arena con la consiguiente 
disfunción del remanente gástrico, no 
era hace unos años una posibilidad a 
considerar e incorporar a la práctica qui-
rúrgica. No menos cierto es que resulta 
un error intentar aplicar la gastrectomía 
vertical para la resección de todo tumor 
gástrico benigno ubicado sobre la curva-
tura mayor del estómago o en el fondo. 
Solo los tumores pequeños permiten una 
resección laparoscópica fácil y libre de es-
tenosis.

Quimioterapia:  
¿es de utilidad?
En el mundo occidental se ha populari-
zado la utilización de la quimioterapia 
neoadyuvante (quimio preoperatoria) 
específicamente para tumores gástricos 
cT3 en adelante o con evidencia de me-
tástasis ganglionares. Lo anterior basados 
en estudios efectuados con la intención 
de mejorar la resecabilidad por medio de 
la disminución del tamaño tumoral y de 
controlar las micrometástasis. De estos, 
los más conocidos son el trabajo MAGIC 
del Reino Unido, efectuado por Cunnin-
gham (92) y colaboradores y el estudio 
francés, efectuado por Ychou (93) y cola-
boradores. En el primero se aleatorizaron 
los pacientes así: en un brazo aquellos 
para ser sometidos a cirugía únicamente 
y el otro brazo, aquellos que recibirían 

quimioterapia (epirrubicina, cisplatino y 
5FU) seguida de cirugía. La sobrevida a 5 
años fue del 23 % para el brazo de ciru-
gía únicamente y del 36,3 % para el brazo 
de neoadyuvancia más cirugía (p=0,009). 
Es de anotar que en el estudio se inclu-
yeron, además de pacientes con tumores 
netamente gástricos, casos de tumores de 
esófago distal y unión esófago–gástrica, 
correspondientes a más del 25 % de los 
casos, los cuales pueden presentar una 
diferente biología tumoral y, por ende, 
una diferente respuesta al tratamiento. 
Adicionalmente, no todos los pacientes 
fueron tratados quirúrgicamente con un 
vaciamiento ganglionar idéntico. De he-
cho, en cada brazo se efectuó vaciamiento 
D2 en cerca del 40 % de los casos única-
mente. La resecabilidad no fue significa-
tivamente distinta entre los grupos. (92)

En el estudio francés se incluyó una po-
blación de pacientes similar, es decir, con 
tumores del esófago distal, de la unión 
esófago–gástrica y del estómago, que tam-
bién fue aleatorizada a cirugía sola en 
un brazo, frente a la quimioterapia neo-
adyuvante con cisplatino y fluorouracilo 
seguida de cirugía en el otro brazo. Los 
resultados de sobrevida global a 5 años 
fueron del 24 % para cirugía y del 38 % 
para neoadyuvancia más cirugía (p=0,02), 
(93) prácticamente idénticos a los del es-
tudio MAGIC. 

Los estudios descritos muestran una ma-
yor sobrevida para los casos sometidos a 
quimioterapia neoadyuvante y, en conse-
cuencia, la tendencia a utilizar esquemas 
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de neoadyuvancia. Sin embargo, los es-
tudios de neoadyuvancia son criticados 
por otros autores quienes postulan que 
es posible que la cirugía radical apropiada 
(gastrectomía con disección ganglionar 
D2), aplicada en el manejo de tumores 
netamente gástricos, podría anular el 
beneficio de la quimioterapia neoadyu-
vante, usualmente descrita después de 
cirugía incompleta. El argumento más 
fuerte de los críticos es que la sobrevida 
global a 5 años reportada para los brazos 
de neoadyuvancia más cirugía de los dos 
estudios arriba descritos es más baja que 
la sobrevida global informada en series de 
centros de referencia para el tratamiento 
del cáncer gástrico, después de cirugía 
curativa adecuada con disección linfática 
extendida, en pacientes que no recibieron 
neoadyuvancia. (94)

Además, sostienen que los casos con ubi-
cación tumoral por fuera del estómago 
(cardias y esófago distal) incluidos usual-
mente en los estudios de neoadyuvancia, 
tal como ocurre con los arriba descritos, 
podrían haber amplificado la respuesta al 
tratamiento preoperatorio. En otras pala-
bras, existe la hipótesis de que la quimio-
terapia neoadyuvante puede ser inútil en 
el tratamiento de carcinomas netamente 
gástricos sometidos a cirugía radical ade-
cuada. (94) 

Más recientemente se han publicado los 
resultados del esquema FLOT. Se trata 
de un esquema de quimioterapia basado 
en docetaxel, desarrollado en Alemania 
y utilizado inicialmente en carcinomas 

metastásicos de estómago y de la unión 
gastroesofágica, que luego comenzó a uti-
lizarse experimentalmente en pacientes 
con tumores resecables. Se comparó en 
estudio aleatorizado con pacientes con 
cáncer gástrico o de la unión gastroeso-
fágica resecable, con estadio clínico cT2 
o más alto, enfermedad nodal positiva 
(cN+) o ambos, asignando los pacientes 
a un brazo de epirrubicina, cisplatino y 
fluorouracilo o capecitabine (grupo ECF/
ECX), o a un brazo de docetaxel, oxali-
platino, leucovorin y fluorouracil (gru-
po FLOT). La variable principal era la 
regresión patológica completa. Aquellos 
pacientes que recibieron FLOT lograron 
una mayor proporción de regresión pato-
lógica completa que los del grupo ECF/
ECX: 16 % y 6 %, respectivamente; pero 
los eventos adversos fueron más frecuen-
tes en el grupo de FLOT, especialmente la 
neutropenia. El esquema FLOT periope-
ratorio se está convirtiendo en una alter-
nativa útil en pacientes con enfermedad 
localmente avanzada a nivel del estómago 
y de la unión esófago–gástrica. (95)

Dado que la mayoría de los estudios de neo-
adyuvancia incluye neoplasia distinta a las 
netamente gástricas, hay trabajos en curso 
de tipo prospectivo controlados y aleatori-
zado que seguramente permitirán obtener 
conclusiones definitivas para el manejo del 
cáncer de estómago como tal. Entre tanto, 
deben primar el buen juicio médico y el 
acertado análisis de los estudios existentes. 
No se deben despreciar los logros brinda-
dos por la quimioterapia, como tampoco 
el desarrollo prometedor de nuevos agentes 
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quimioterapéuticos, biológicos, molecula-
res y dirigidos a blancos específicos, que 
vienen demostrando utilidad en el manejo 
y mejoría de la supervivencia.

En los grupos donde la quimioterapia neo-
adyuvante se utiliza de rutina, existen pro-
tocolos en los que se practica en primera 
instancia una laparoscopia de estadifica-
ción, con citología por lavado peritoneal 
e instalación concomitante de dispositivo 
vascular implantable para quimioterapia. 
(96) Aunque la tendencia es la utilización 
de neoadyuvancia, existen también esque-
mas terapéuticos adyuvantes (posoperato-
rios) que usualmente comprenden esque-
mas de quimioterapia o quimio asociada 
a radioterapia. Su indicación es controlar 
células tumorales residuales después de 
resección curativa con el fin de reducir la 
posibilidad de recurrencia. (97) 
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La gastrectomía total (GT) es la re-
sección completa del estómago con una 
anastomosis esófagoyeyunal, lo que im-
plica una reconstrucción del esófago in-
testinal y la continuidad del drenaje del 
contenido biliopancreático dentro de la 
luz intestinal. (1) 

Indicaciones

La GT está indicada en el tratamiento 
de pacientes con tumores del cuerpo, de 

la región proximal del estómago y de la 
región esófago gástrica. También algunos 
autores la recomiendan para pacientes 
con tumores de tipo difuso. (1)

Otra indicación de la GT es la profilácti-
ca en pacientes con alto riesgo de cáncer 
gástrico (CG) por mutaciones de la E–cad-
herina CDH1 en los síndromes de CG 
hereditario de tipo difuso. Esta entidad 
se define como un síndrome de predispo-
sición heredada al cáncer con un patrón 
de herencia autosómico dominante y es 

Gastrectomía total
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causado por una mutación germinal en el 
gen CDH1. Las mutaciones de este gen 
tienen una alta penetrabilidad, de tal 
forma que los individuos portadores de 
esta mutación patológica tienen un ries-
go de desarrollar cáncer gástrico mayor al 
80 %. (2,3)

Este procedimiento se realiza ocasional-
mente de forma paliativa para obstrucción 
del tracto de salida gástrica o por gastro-
paresia de diferentes causas. (4) La prime-
ra meta de la cirugía en pacientes con CG 
es la resección completa de la lesión con 
márgenes libres y, si para ello es necesario 
la gastrectomía total, esta debe ser realiza-
da. Se trata de una cirugía demandante 
con importante morbimortalidad perio-
peratoria y no exenta de alteraciones en 
la calidad de vida futura. (5)

Historia

El 29 de enero de 1881 en Viena, el pro-
fesor Theodor Billroth, junto a Vincenz 
Czerny, realizó la primera gastrectomía 
parcial exitosa a Therese Heller, una mu-
jer de 44 años que desarrolló un carcino-
ma a nivel pilórico. El Dr. Billroth resecó 
un segmento de estómago distal de 14 cm 
con anastomosis término-terminal del 
estómago restante al duodeno, es decir, 
realizó una anastomosis gastroduodenal 
(Billroth tipo I). La paciente tuvo una so-
brevida de cuatro meses. Años más tarde, 
el 15 de enero de 1885, con apoyo del Dr. 
Viktor von Hacker (1852–1933), Billroth 
decidió realizar una modificación a la ci-

rugía, llevando a cabo una gastrectomía 
parcial más una gastroyeyunoanastomo-
sis antecólica anterior de Woelfler (1881), 
la cual se conoció con el nombre de Bill-
roth II. (6)

En 1887, Karl Schlatter realizó la primera 
GT en un paciente con CG (7), desde en-
tonces la GT se realiza de forma abierta y 
cada vez con mayor frecuencia por aborda-
jes mínimamente invasivos como la lapa-
roscopia y la utilización de la robótica. (5) 

Las gastrectomías laparoscópicas fueron 
descritas por primera vez hacia mitad de 
la década de 1990. En 1994, Kitano rea-
lizó la primera gastrectomía distal asisti-
da por laparoscopia y, en 1999, Azagra y 
colaboradores practicaron la primera GT 
por laparoscopia. En 2020, se realizó el 
primer estudio clínico controlado de gas-
trectomía distal laparoscópica por Kita-
no. (8)

Reconstrucciones

Anteriormente, se tenía la creencia que la 
vida sin estómago era imposible. Desde la 
primera gastrectomía total existe la pre-
ocupación por la óptima reconstrucción; 
ya que cualquier tipo de reconstrucción 
deberá restaurar el tránsito intestinal y 
proporcionar condiciones nutricionales 
buenas como prerrequisito para una bue-
na calidad de vida. (7) 

Existen aproximadamente 70 tipos de re-
construcción del tracto digestivo después 
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de una GT. (9) La selección de una ade-
cuada reconstrucción tiene una impor-
tancia clínica significativa porque permi-
te reducir la incidencia de complicaciones 
posoperatorias, así como mantener el es-
tado nutricional y mejorar la calidad de 
vida para los pacientes. (7)

Existen dos tipos de reconstrucción im-
portantes: la anastomosis esófagoyeyunal 
en Y de Roux y la interposición yeyunal 

Figura 35.1. A. Anastomosis esófagoyeyunal en Y de Roux. B. 
Interposición yeyunal con preservación del tránsito duodenal.
Fuente: elaboradas a partir de (7–10).

A B

con preservación del paso de la comida 
por el duodeno (Figura 35.1). 

Cada día existen avances y mejoras en las 
técnicas quirúrgicas; sin embargo, la selec-
ción del tipo de reconstrucción sigue siendo 
muy controvertida. (7,9) Dentro de este am-
plio espectro de posibilidades de reconstruc-
ción, la principal controversia se plantea en: 
si se preserva o no el transito duodenal y si 
se realiza o no una bolsa gástrica. (7,9)

Preservación del tránsito 
duodenal

La preservación del tránsito duodenal 
(PTD) es, en teoría, la reconstrucción más 
adecuada, porque se restaura la anatomía 
y fisiología del tracto digestivo, lo cual 
permite el paso del quimo al duodeno 
con la bilis y el jugo pancreático, ayudado 
con la regulación de las hormonas gas-

trointestinales. De este modo se previene 
el sobrecrecimiento bacteriano, se mejo-
ra el apetito, la absorción, la digestión 
y la capacidad de comer. (10) Con base 
en estas ventajas fisiológicas y buscando 
mejorar el estado nutricional y reducir las 
complicaciones posoperatorias, algunos 
investigadores han intentado demostrar 
la necesidad y eficiencia de la PTD (Fi-
gura 35.2). Sin embargo, sus ventajas y 
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desventajas continúan siendo debatidas, 
porque las conclusiones de los diferentes 
estudios clínicos han sido inconsistentes, 

carecen de suficiente evidencia y no son 
lo suficientemente significativas como 
para llegar a una conclusión confiable (7). 

A B

Figura 35.2. Longmire. A. Preservación del tránsito duodenal sin bolsa. B. 
Preservación del tránsito duodenal con bolsa.
Fuente: elaboradas a partir de (7–10).

Un estudio clínico realizado en Italia (11) 
entre 1980 y 1993 compara la interposi-
ción yeyunal (PTD) con la Y de Roux, en 
el cual con seis estudios aleatorizados se 
incluyeron 253 pacientes. La mortalidad 
posoperatoria varió del 0 al 6 % y la mor-
bilidad del 0 al 33 %. El tiempo quirúrgico 
fue registrado en tres estudios, y de ellos se 
estableció que la restauración del tránsito 
duodenal prolongaba la cirugía por 15 a 
40 minutos. No obstante, las diferencias 
entre los brazos de estudio fueron margi-
nales y nunca lograron un nivel significati-
vo. La preservación del tránsito duodenal 
no incrementa el riesgo quirúrgico.

Yang et al (10) evaluaron el valor clínico 
de la preservación del tránsito duodenal 

(PTD) después de GT. En total, se anali-
zaron nueve estudios con 642 pacientes, 
317 al grupo con PTD y 325 al grupo 
de no PTD, sobre los cuales se midieron: 
calidad de vida, seguridad de la cirugía, 
estado nutricional y síntomas. Sobre 
las reconstrucciones, se clasificaron en: 
interposición yeyunal, Y de Roux y la 
misma Y de Roux con anastomosis duo-
denoyeyunal por debajo de la esófago–
yeyunostomía (EY). En este metaanálisis 
de Yang no se encontraron diferencias 
significativas en la incidencia de mortali-
dad y morbilidad posoperatoria entre el 
grupo con PTD y el grupo con no PTD, 
pero el tiempo quirúrgico fue significa-
tivamente mayor (p< 0.0001), el paso de 
la comida por el duodeno prolongaba 
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el tiempo quirúrgico, lo cual podría im-
plicar un riesgo de seguridad adicional 
para la cirugía. (10)

Con relación a los parámetros nutriciona-
les, este estudio concluyó que los pacien-
tes en el grupo con PTD tuvieron mejoría 
en el peso corporal, en el nivel de la Hb 
y mejor índice de saturación de hierro a 
los seis meses después de la cirugía. (10) 
Mientras que sobre los síntomas pospran-
diales, el mismo metaanálisis mostró una 
incidencia similar de reflujo entre los 
dos grupos a los 2 años de seguimiento 
pero una baja frecuencia de Dumping en 
el grupo de PTD a los 3, 6 y 24 meses 
después de la cirugía. Un análisis de sub-
grupos para el síndrome de Dumping no 
mostró diferencias significativas entre los 
dos procedimientos de reconstrucción. 
(10) Para terminar, con respecto a la cali-
dad de vida en los 5 estudios clínicos con-
trolados no se pudo demostrar ventaja del 
grupo de PTD sobre el no PTD. (10) En 
una revisión sistemática, Naun y colabo-
radores (12) midieron la calidad de vida 
de los pacientes después de GT con dife-
rentes tipos de reconstrucción, y se eva-
luaron 15 estudios con un total de 1584 
pacientes con GT abierta y por laparosco-
pia, y tres técnicas de reconstrucción: Y 
de Roux, interposición de yeyuno y bolsa 
gástrica. Los instrumentos de medición 
de calidad de vida para este trabajo fue-
ron: EORTC–QlQ–C30 y STO–22, GI-
QLI, GSRS, Sptizer index, Scorul Visick 
y Cushieri. Sobre este estudio se concluyó 
que mantener el tránsito duodenal o el 
paso de comida por el duodeno no parece 

traer ningún beneficio con relación a la 
calidad de vida ni al peso corporal.

La calidad de vida fue investigada en solo 
tres estudios: uno comparó la reconstruc-
ción en Y de Roux a la interposición yeyu-
nal tipo Longmire en 27 pacientes todos 
sin bolsa. La calidad de vida fue deter-
minada por los índices de Spitzer y Kar-
nosfsky y no se encontraron diferencias 
significativas entre los dos grupos. En un 
estudio más grande con 106 pacientes, la 
preservación del tránsito duodenal tam-
poco tuvo un efecto significativo en la 
calidad de vida descrita por la escala de 
Visick y el índice de Spitzer. Mientras que 
en un solo estudio se reportó mejor ca-
lidad de vida después de la preservación 
del tránsito duodenal, en el cual se utilizó 
un cuestionario autodesarrollado por los 
autores el cual no fue descrito adecuada-
mente por los mismos. Actualmente exis-
te poca evidencia de que el tránsito duo-
denal mejore la calidad de vida percibida 
por el paciente. (7)

En resumen, el mantenimiento de la 
PTD no incrementa significativamente la 
mortalidad ni la morbilidad posoperato-
ria, pero sí prolonga el tiempo quirúrgi-
co. También los metaanálisis demuestran 
superioridad de los parámetros nutricio-
nales a corto plazo después de la cirugía 
para el grupo de PTD. Los efectos bené-
ficos en prevenir los síntomas posgastrec-
tomía no fueron encontrados mantenien-
do el paso de comida por el duodeno. Se 
requieren estudios con mayor número de 
casos para una validación objetiva de este 
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procedimiento. (10) Por otra parte, la pre-
servación del tránsito duodenal muestra 
mejoría en los parámetros nutricionales a 
corto plazo (6 meses), no incrementa el 
riesgo quirúrgico y no mejora el peso cor-
poral en el posoperatorio ni la calidad de 
vida. (7)

Bolsa gástrica o reservorio

El estómago proporciona un reservo-
rio para la mezcla, la digestión y el paso 
subsecuente del quimo al duodeno. La 
función metabólica incluye el fracciona-
miento de las proteínas por el ácido y la 
producción del factor intrínseco. Mien-
tras estas funciones específicas son alte-
radas por la gastrectomía, la pérdida del 
reservorio gástrico ha sido considerado el 
principal responsable de la mal nutrición 
y la pérdida de peso. (7)

La construcción de la bolsa está pensada 
como un remplazo del estómago, que per-
mita mejorar la calidad de vida con ma-
yor ingesta de comida, prevenir la mala 
absorción y la ganancia de peso. (12) La 
importancia de la bolsa gástrica es difícil 
de medir. Varios estudios han reportado 
beneficios con la construcción de la bolsa 
yeyunal. (12)

La construcción de un reservorio gástri-
co también permite un mayor tamaño 
en la ingesta de comida, la cual frecuen-
temente logra los niveles preoperatorios. 
Sin embargo, la ingesta de la comida y su 
tamaño también se incrementan con el 
seguimiento, a pesar del tipo de recons-

trucción. Las diferencias entre la elabora-
ción de un reservorio y una simple esó-
fago–yeyunostomía se vuelven pequeñas 
después de un periodo prolongado de 
seguimiento. Un reservorio gástrico por 
duplicación del segmento yeyunal fue 
sugerido por primera vez en 1922. Pos-
teriormente, se utilizó el colon y el seg-
mento ileocecal. (13) Una relación entre 
la pérdida del reservorio gástrico y los dé-
ficits nutricionales posoperatorios fueron 
muy bien reconocidos, pero la idea de la 
reconstrucción de una bolsa ganó popu-
laridad mucho más tarde y sus beneficios 
clínicos aún no están establecidos. (7)

Troidl y colaborados (14) fueron los pri-
meros en evaluar los beneficios de uti-
lizar la bolsa después de una GT. Ellos 
compararon dos procedimientos para 
restaurar la continuidad del tracto diges-
tivo: Y de Roux con reservorio y Y de 
Roux clásica y fue mejor en los pacientes 
a quienes se les realizó reservorio y tu-
vieron seguimiento mayor a un año de la 
calidad de vida. (11)

La sola creación de una bolsa usando el 
yeyuno proximal ha sido objeto de es-
tudios aleatorizados. El primer estudio 
que comparaba la simple asa esófago–
yeyunostomía con asa de Braun y una Y 
de Roux con bolsa yeyunal proximal de 
15 cm se inició en 1976. Se describieron 
diferentes variaciones de la bolsa con re-
lación a la longitud y al tamaño. Cuan-
do se miraba el sitio de la anastomosis 
esófagoyeyunal algunos preferían el apex 
del segmento yeyunal libre entre las dos 
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bastante robustas y cambian poco en el 
análisis de subgrupos y sensibilidad.

En este trabajo, la construcción de la bol-
sa se traduce en menores cifras de reflujo, 
esofagitis, síndrome de Dumping y meno-
res molestias con la comida a los 12 y 24 
meses después de la cirugía. El índice de 
masa corporal, la albumina y la calidad 
de vida también fueron superiores a los 
12 y 24 meses (15). 

En una revisión sistemática de Naun (12) se 
midió la calidad de vida con diferentes esca-
las, después de GT, y con tres tipos diferen-
tes de reconstrucción, y se concluyó que la 
calidad de vida fue significativamente mejor 
con la elaboración del reservorio gástrico.

A B C D

Figura 35.3. Variaciones de la bolsa. A. Bolsa en Omega. B. Bolsa en “J”. C. Bolsa en “S”. D. 
Bolsa distal.
Fuente: elaboradas a partir de (7–10).

Syn y colaboradores (15) llevaron a cabo 
un metaanálisis comparando la recons-
trucción gastrointestinal con y sin bolsa 
después de una GT; en el estudio se inclu-
yeron 1621 pacientes, 837 con bolsa 837 y 
784 sin bolsa. Este metaanálisis estableció 
que la construcción de una bolsa mejora el 
síndrome de Dumping (evidencia de alta 
calidad), la esofagitis y el reflujo (evidencia 
de alta calidad), la ingesta de comida (evi-
dencia de alta calidad), el índice de masa 
corporal (IMC) (evidencia de moderada a 
alta calidad), los niveles de albumina (evi-
dencia de moderada a alta calidad), la 
calidad de vida (evidencia de moderada 
calidad) hasta 24 meses después de la GT. 
Estas estimaciones agrupadas presenta-
das en términos absolutos y relativos son 

extremidades de una bolsa en omega, 
pero en series más recientes el esófago 
fue insertado directamente en una bolsa 

en “J” o en una bolsa en “S”. La construc-
ción de la bolsa ha sido comparada en 14 
estudios aleatorizados (Figura 35.3). (7)
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Schwarz utilizando una herramienta 
para la medición de calidad de vida de 
forma individual –la cual no fue regis-
trada claramente en detalle– mostró me-
joría en la calidad de vida después del 
reservorio comparado a la simple Y de 
Roux. (16)

Adachi comparó los resultados a largo 
plazo después de tres reconstrucciones: 
Y de Roux, Y de Roux con reservorio, e 
interposición yeyunal. El grupo con reser-

vorio fue superior en términos de calidad 
de vida. (17) Nakane (18) también confir-
mó los beneficios de utilizar un reservorio 
yeyunal. En el estudio de Livonen y co-
laboradores se compararon dos tipos de 
reconstrucción: simple Y de Roux y otra 
con bolsa yeyunal. Ellos recomiendan la 
construcción de un reservorio después de 
una GT. Adicionalmente, reportaron una 
mejor calidad de vida hasta 5 años después 
de la cirugía cuando se utilizó el reservorio 
(Figura 35.4). (19)

A B

Figura 35.4. A. Bolsa proximal en Omega y Y Roux. B. Bolsa proximal en Omega y 
Longmire.
Fuente: elaboradas a partir de (7–10).

En resumen, la construcción de la bolsa 
ha mostrado resultados favorables a cor-
to plazo, a los 12 y 24 meses después de 
la cirugía. Además, la calidad de vida fue 
significativamente mejor con la elabora-
ción del reservorio. (12) Algunos estudios 
mencionan que la capacidad en la diges-
tión se mejora con el tiempo y cualquier 
diferencia en el tipo de construcción tien-
de a desaparecer con el seguimiento a lar-
go plazo. (12)

Cabe resaltar que para demostrar la superio-
ridad de cualquier tipo de reconstrucción, 
se deben realizar estudios con un número 
grande de pacientes y con instrumentos vá-
lidos para medir la calidad de vida.

Tamaño de la bolsa y diseño
Para mejorar la calidad de vida del pa-

ciente después de una GT, la construcción 
de una bolsa yeyunal ha sido empleada 
por muchos cirujanos y los efectos a corto 
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y largo plazo, en términos de la función 
del reservorio, han sido mostrados tanto 
en estudios clínicos controlados como en 
metaanálisis. (16, 19–21) La mayoría de es-
tos estudios muestran que la construcción 
de una bolsa proporciona una mejoría en 
la ganancia de peso corporal y calidad de 
vida, sin embargo, algunos estudios no en-
cuentran diferencias. (20)

La elección del tamaño óptimo de la bolsa 
gástrica en la reconstrucción después de 
una GT es todavía motivo de controver-
sia, debido a la carencia de información 
sobre la estandarización del diseño de la 
bolsa. (22) El tamaño de la bolsa, pequeña 
o grande, lo decide el cirujano a su prefe-
rencia sin ninguna aparente norma o re-
gla. Podría asumirse que una bolsa grande 
permitiría mayor ingesta de comida, pero 
se ha visto que el vaciamiento es más pro-
longado; es por esto que el tamaño de la 
bolsa es muy importante, porque puede 
afectar el resultado final del procedimien-
to y la calidad de vida del paciente. (22)

Tres estudios han comparado dife-
rentes tamaños de bolsas. (16, 23, 24) En 
el primero se incluyeron bolsas de 7 y de 
15 cm, y se demostró un vaciamiento más 
lento de la bolsa más grande, pero no se 
encontraron diferencias significativas con 
relación al peso corporal. (23) En el se-
gundo estudio, los pacientes fueron alea-
torizados en cinco grupos: simple esófa-
go–yeyunostomía, bolsa con longitud de 
10 cm con o sin interposición duodenal, 
bolsa de 20 cm con o sin preservación del 
tránsito duodenal. La esofagitis y síntomas 

posprandiales no fueron evaluados en los 
dos estudios. Después de 6 a 12 meses 
de seguimiento no se encontró una co-
rrelación significativa entre la ganancia 
de peso posoperatorio, calidad de vida y 
tamaño de la bolsa. (16) El tercer estudio 
comparó la bolsa de 15 cm con la bolsa 
de 20 cm; aquí el muñón duodenal no 
fue cerrado pero si fue anastomosado al 
asa yeyunal de la Y de Roux a 20 cm de 
la esófago–yeyunostomía. La ingesta de 
comida, la ganancia de peso, y el pun-
taje del Dumping no fueron significati-
vamente diferentes después de 12 meses 
de la cirugía, pero el reflujo fue más pro-
nunciado con la bolsa de mayor tamaño, 
lo cual llevó a los autores a estar a favor 
de la bolsa más pequeña. (24, 25)

Este último grupo analizó una recons-
trucción comparando la “J” yeyunal al 
asa en “Omega”. De nuevo el duodeno 
fue anastomosado proximalmente al asa 
eferente yeyunal en estudio de dos bra-
zos. A los 12 meses, el reflujo esofágico 
fue significativamente menor en el grupo 
de la bolsa. No se encontraron diferencias 
significativas con relación al vaciamiento 
de la bolsa, esofagitis, puntaje de Dum-
ping, ingesta de comida y peso corporal. 
La mayor frecuencia de esofagitis pudo es-
tar relacionada a la distancia corta entre 
el esófago y la entrada de las secreciones 
duodenales. Se concluyó que la bolsa en 
“J” fue superior en términos de ingesta de 
comida y metabolismo de las proteínas, 
mientras esto no se traduce en mejora-
miento posoperatorio de la ganancia de 
peso (Figura 35.5). (26)
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A B C

los resultados fueron mejores con el reser-
vorio más grande en este estudio, los otros 
estudios han fallado en establecer una 
relación entre la longitud de la bolsa y la 
ganancia de peso en el posoperatorio. Por 
esto, la bolsa distal introduce un nuevo 
concepto, pero su superioridad es incier-
ta y la comparación con la bolsa proximal 
aún está en espera (Figura 35.6). (27, 28)

Tsujimoto et al. (20), en su estudio aleato-
rizado con 27 pacientes, compararon dos 
grupos con diferentes tamaños de bolsa: 
13 pacientes con bolsa pequeña (9,2 cm, 
más o menos 1,1) y 14 con bolsa grande 
(12,5 cm, más o menos 1,5 (p<0,0001)). En 
este estudio no se encontraron diferencias 
en el tiempo quirúrgico ni en las complica-
ciones posoperatorias entre los dos grupos, 
tampoco se presentaron diferencias en la 
frecuencia de comidas por día, 2 a 24 me-
ses después de la cirugía. Con relación al 
peso corporal, se presentaron diferencias 

Otros estudios han investigado una bolsa 
distal (yeyuno–yeyuno [YY] latero–lateral 
[LL] de 15 cm) comparada con una doble 
bolsa en el asa yeyunal (esófago–yeyuno 
de 10 cm) y una bolsa distal (LL de 8 cm). 
Un estudio de Hungría comparó la bolsa 
distal a una simple anastomosis en Y de 
Roux sin bolsa y encontró mejor calidad 
de vida de forma significativa y un poco 
menos de comidas por día con una bolsa 
distal. Sin embargo, la pérdida de peso 
posoperatoria, el IMC, la frecuencia del 
Dumping y el reflujo no cambiaron signi-
ficativamente entre los grupos. (7)

El concepto de la bolsa distal también fue 
evaluado por un grupo italiano, quienes 
realizaron una reconstrucción estándar 
con bolsa en “J” y agregaron una bolsa 
distal. La ganancia de peso, la graduación 
del Visick y los puntajes de calidad de vida 
fueron significativamente mejores en los 
pacientes con una doble bolsa. Mientras 

Figura 35.5. A. Bolsa proximal en “S”. B. Bolsa proximal en “J”. C. Bolsa proximal en asa.
Fuente: elaboradas a partir de (7–10).
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significativas a los 24 meses después de la 
cirugía a favor de la bolsa pequeña. No se 
encontraron diferencias en los niveles de 
satisfacción entre los dos grupos. En la eva-
luación endoscópica de comida residual en 
la bolsa no se encontraron diferencias a los 
12 meses después de la cirugía. 

Estos metaanálisis tienen sus limitacio-
nes. Una de ellas es el tamaño de las 
muestras para cada estudio lo que pudie-
ra ser la razón para no encontrar diferen-
cias. Otra limitación es que el tamaño de 
la bolsa es un tópico descuidado. Y, por 
último, el seguimiento es muy corto y el 
tamaño de la bolsa varió de 7 a 20 cm, lo 
cual dificulta asumir el tamaño ideal.

Nanthakumaran y cols. (29) han desarrolla-
do un modelo matemático para cuantificar 
el volumen de la bolsa gástrica y justificar 
un rango en el tamaño de estas. Basados 
en su modelo, ellos demostraron que las 

A B

Tono et al. (30), utilizando radioisóto-
pos, encontraron una correlación po-
sitiva entre la longitud de la bolsa y el 
vaciamiento medio, y concluyen que la 
longitud de la bolsa ideal debe ser entre 
12 y 15 cm con base en el vaciamiento 
gástrico medio.

Figura 35.6. A. Bolsa distal en Y de Roux. B. Bolsa distal y proximal en Y de Roux.

Fuente: elaboradas a partir de (7–10).

En otro metaanálisis, Dong y cols. (22) 
compararon la bolsa grande y la pequeña 
en 118 pacientes. Los autores encuentran 
mejor capacidad de ingesta por comida en 
los pacientes con la bolsa pequeña de for-
ma significativa. Con los síntomas posgas-
trectomía, no se encontraron diferencias 
significativas en relación al reflujo, la disfa-
gia, el vómito o entre las bolsas. También 
se concluyó que las bolsas grandes pueden 
causar retardo en el vaciamiento gástrico, 
lo cual puede estar relacionado a mayor 
frecuencia de síntomas posgastrectomía. 
Para el peso corporal no fueron encontra-
das diferencias entre los dos grupos. 
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bolsas pequeñas nunca logran un adecuado 
volumen ni las presiones basales y, por con-
siguiente, han propuesto que los estudios 
en vivo deben estar basados en diseños con 
bolsas grandes. Algunos estudios han con-
firmado este punto de vista, mientras que 
otros estudios, por lo contrario, no han en-
contrado ninguna diferencia en el resultado 

final entre las bolsas de diferentes tamaños, 
por lo que sugieren que el tamaño de la bol-
sa no influencia la calidad de vida. (22)

El hallazgo de que la bolsa pequeña mejo-
ra la capacidad de ingesta por comida está 
en concordancia con los hallazgos del me-
taanálisis del 2009 (Figura 35.7). (30) 

A B C D

Figura 35.7. A. Bolsa proximal en Omega. B. Bolsa proximal en “J”. C. Bolsa proximal y 
duodenoyeyunostomía TL (término lateral). D. Bolsa tipo Tomoda con duodenoyeyunostomía TL.
Fuente: elaborada a partir de (30).

Interposición yeyunal  
funcional (IYF)

En los pacientes con CG, una cirugía co-
mún como la GT está asociada con una 
variedad de complicaciones tempranas y 
tardías como mala absorción, esofagitis 
por reflujo, Dumping y pérdida de peso. 
Para prevenir estas complicaciones, han 
sido descritos más de 50 procedimientos 
de reconstrucción. La mayoría de estos 
procedimientos buscan los beneficios de 
preservar el paso de la comida por el duo-
deno y la eficacia del reservorio gástrico. 
Actualmente, la Y de Roux es el procedi-
miento más utilizado. 

Ding y cols. (31) evaluaron los resultados 
funcionales de la interposición yeyunal 
funcional (IYF) con la Y de Roux que 
implica transección del yeyuno en pa-
cientes con CG. En la IYF se realiza: 
anastomosis término–lateral del esófa-
go al yeyuno a 40 cm del asa fija, una 
duodenoyeyunostomía a 35 cm de la EY. 
Luego, se practica una yeyuno yeyunos-
tomía (YY) latero–lateral (LL) a 5 cm 
de la duodeno–yeyunostomía (DY) y a 
20 cm del asa fija. Luego, se realizan dos 
ligaduras del yeyuno para evitar el paso 
de la comida a 5 cm de la EY y a 2 cm de 
la DY (Figura 35.8).
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con Y de Roux (45,85, aprox. 5,59 a los 3 
meses y 51,74 aprox. 5,49 a los 12 meses).

El incremento del nivel de la Hb y las ci-
fras de las proteínas totales a los 3 y 12 
meses después de la cirugía fueron signi-
ficativamente mayores en los pacientes 
con estadios III-IV de CG que recibieron 
IYF comparado con los de la Y de Roux. 
Mientras en los pacientes con estadio I–
II a los cuales se les realizó IYF también 
mostraron mayor incremento en los nive-
les de Hb y de las proteínas totales a los 3 
y 12 meses después de la cirugía, pero no 
fueron estadísticamente significativos. Es-
tos resultados sugieren que tener el paso 
de la comida por el duodeno soporta un 
buen estado nutricional, el cual parece 
ser más importante para pacientes con 
CG en estadios avanzados.

La incidencia de esofagitis por reflujo, 
Dumping y estasis en los pacientes a los 
cuales se les realiza una Y de Roux es 

Figura 35.8. Interposición yeyunal funcional (IYF).
Fuente: elaborada a partir de (31).

Este trabajo sugiere que la IYF favorece 
la recuperación nutricional y disminuye 
las complicaciones posoperatorias de la 
GT. Los efectos benéficos de la IYF están 
asociados con la preservación del reser-
vorio y el mantenimiento de la motilidad 
intestinal. En el estudio, se incluyeron 71 
pacientes al grupo de IYF y 79 a la Y de 
Roux clásica. No se encontraron diferen-
cias en las características demográficas. 
Estos autores evaluaron el estado nutri-
cional y complicaciones hasta 12 meses 
después de la cirugía. Todos los pacientes 
con IYF y Y de Roux sobrevivieron más 
de 12 meses. Además, se evaluó el pun-
taje del índice de pronóstico nutricional 
(IPN), el cual se correlaciona con el esta-
do nutricional en los pacientes después 
de cirugía. El IPN en pacientes a los cua-
les se le realizó la IYF (48,14, aprox. 5,22 
a los 3 meses y 53,7 aprox. 5,83 a los 12 
meses después de la cirugía) mostró cifras 
que fueron significativamente mayores 
comparado con el IPN de los pacientes 
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del 16,5 %, 16,5 % y 17,7 %, respectiva-
mente. Cuando la reconstrucción es una 
IYF, estos mismos síntomas, 12 meses 
después de la GT, son significativamente 
menores: 4,2 % 5,6 % y 5,6 %, respec-
tivamente. Por esto, la IYF disminuye 
las complicaciones posoperatorias en pa-
cientes con CG después de una GT. Este 
estudio muestra que la IYF favorece la 
recuperación nutricional y disminuye las 
complicaciones subsecuentes, comparada 
con una Y de Roux. (31)

La cirugía gastrointestinal conlleva una 
lesión al tejido intestinal que ocasiona 
respuestas inflamatorias dentro de la tú-
nica muscular. Las células intersticiales 
de Cajal reciben el impulso motor neu-
ral y generan una propagación del ritmo 
eléctrico para el control de la motilidad 
intestinal. La evidencia de la manipula-
ción quirúrgica del intestino, tal como 
la resección, seguida por anastomosis 
produce una disrupción de la motilidad 
intestinal.

En estudios con animales, este mismo au-
tor (31) compara la recuperación funcio-
nal cuando no se realiza transección del 
intestino. En el estudio con inmunohisto-
química, se mostró que existía un mayor 
número de células de Cajal en la submu-
cosa del intestino delgado en el grupo de 
IYF comparado a los de la Y de Roux. Es-
tos resultados indican que la IYF contri-
buye a mantener la motilidad intestinal 
funcional y, además, el grado de inflama-
ción de la serosa (hemorragia, depósito de 
fibrina y ulceración) fue menor.

Se ha sugerido que la causa más impor-
tante del síndrome de la Y de Roux, o 
estasis de la Y de Roux, es la disrupción 
de la integridad del intestino y de la con-
tinuidad neural entérica lo que conlleva 
un desorden de la motilidad intestinal. 
Varios estudios han encontrado que esta 
disrupción de la motilidad por la resec-
ción gastrointestinal es por el daño de las 
células de Cajal, el marcapaso del tracto 
gastrointestinal. Este trabajo demuestra 
que la IYF preserva las células, compara-
do a la Y de Roux, y por esto la IYF tiene 
un efecto benéfico en reducir el síndrome 
de la Y de Roux. (31)

Este trabajo demuestra que la IYF recu-
pera el estado nutricional y disminuye las 
complicaciones posoperatorias en pacien-
tes con CG después de una GT.

Complicaciones después 
de la gastrectomía total

La GT se realiza de forma abierta y cada 
vez con mayor frecuencia por abordajes 
mínimamente invasivos como la laparos-
copia y la robótica. (8) La GT puede llegar 
a constituir el 30 % de las resecciones para 
tumores gástricos. Las complicaciones de 
esta cirugía pueden variar: morbilidad po-
soperatoria (del 9 al 14 %), y mortalidad 
posoperatoria (del 1,1 al 10,8 %). (32)

Un factor muy importante que está relacio-
nado con el pronóstico de los pacientes es 
la presencia o ausencia de complicaciones, 
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por ello la graduación precisa de estas es 
esencial para el análisis de los resultados 
finales. (33) Tradicionalmente, estas com-
plicaciones se han descrito en mayores y 
menores; sin embargo, la inexactitud y 
confusión de estos términos están desapa-
reciendo de la terminología quirúrgica y 
están siendo remplazados por una clasifi-
cación más simple, fácil y universal como 
la de Clavien Dindo. (33–35) La fortaleza 
de esta clasificación radica en que la gra-
duación de la complicación está relacio-
nada con el tratamiento. La clasificación 
de los eventos adversos varía, porque no 
hay una definición exacta; además, no 
existe un sistema específico que reporte 
los desenlaces de las complicaciones des-
pués de las gastrectomías. A pesar de la 
publicación en 1992 y su modificación en 
el 2004, (35) la clasificación de Clavien 
Dindo permanece incompleta. 

Los eventos adversos categorizados como 
más comunes después de una GT son:

• Anemia 
• Complicación de la herida: infección 

de la herida, celulitis, seroma, absceso 
en la piel, etc. 

• Fuga anastomótica EY (grado 1 a 2 y 
grado 3 a 5) 

• Complicación pulmonar: derrame pleu-
ral, hipoxia, neumonía o atelectasias 

• Arritmia cardiaca: fibrilación auricu-
lar, arritmia supraventricular, bradi-
cardia, arritmia ventricular y taqui-
cardia 

• Trombosis venosa profunda (TVP) y 
embolismo pulmonar (EP) 

• Infección o absceso intraabdominal 
• Alteración de la conciencia: depresión 

o psicosis
• Fuga del muñón duodenal 
• Hemorragia

Además, estos eventos adversos son gra-
duados de 1 a 5: 

• Grado I: cualquier desviación del cur-
so posoperatorio normal sin la necesi-
dad de tratamiento farmacológico, qui-
rúrgico, endoscópico o intervención 
radiológica (medicación oral y cuidado 
médico).

• Grado II: requiere tratamiento farma-
cológico con medicamentos, transfu-
siones o nutrición parenteral (medica-
ción intravenosa o transfusión).

• Grado III: requiere intervención qui-
rúrgica, endoscópica o radiológica. 

• Grado IIIa sin anestesia general. 
• Grado IIIb con anestesia general. 

• Grado IV: complicación que coloca la 
vida del paciente en riesgo, incluyendo 
complicación del sistema nervioso cen-
tral (SNC), requiere manejo en Unidad 
de cuidado intermedio o Unidad de 
cuidados intensivos (UCI). 

• Grado IVa disfunción de un órgano 
(incluye diálisis).

• Grado IVb disfunción multiórgano. 

• Grado V: muerte.
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Los eventos adversos son definidos como 
mayores si al momento de su evaluación 
se clasifican como grado III o más. 

También se ha observado que los eventos 
adversos menores anteceden a los eventos 
adversos mayores en un porcentaje de pa-
cientes. Pacientes con anemia asintomáti-
ca tuvieron el 15 % más de probabilidades 
de desarrollar un absceso intraabdominal 
comparado con el 4 % en pacientes sin 
anemia (p= 0,008). De los pacientes que 
desarrollaron una arritmia cardiaca, el 
36 % fue diagnosticado con una fuga 
anastomótica, comparado con el 14 % 
que no presentó arritmia (p= 0,007). (32)

El primer paso en el tratamiento del pa-
ciente con un evento adverso intraabdo-
minal es la asistencia primaria y obtener 
un adecuado drenaje. Si el paciente se en-
cuentra hemodinámicamente estable se 
puede intentar el drenaje por radiología, 
mientras que si el paciente es inestable, 
será mejor llevar al paciente a cirugía. (32)

Selby con 238 pacientes llevados a GT del 
2003 al 2012 reportó que el 28 % sufrió 
un evento adverso mayor. La mortalidad 
a los 30 días para toda la cohorte fue del 
2,5 % y a los 90 días del 2,9 %. Los even-
tos adversos fueron: anemia en el 20 % 
(44 pacientes) infección de la herida qui-
rúrgica en el 18,5 % (40 pacientes), fuga 
de la anastomosis EY en el 14,7 % (35 
pacientes y con grado III > 25 pacientes), 
complicación pulmonar en el 14,3 % (34 
pacientes), arritmia cardiaca en el 9,7 % 
(23 pacientes), absceso intraabdominal 

en el 4,2 % (10 pacientes), fuga del mu-
ñón duodenal 3,8 % (9 pacientes), san-
grado en el 3,4 % (8 pacientes), TVP o 
EP en el 6,3 % (15 pacientes) y alteración 
del estado de conciencia en el 4,2 % (10 
pacientes). (32) 

En el trabajo de Nevo et al., sobre un to-
tal de 112 pacientes llevados a GT, con 
cifras de mortalidad del 1,8 %, el 18 % 
requirió cirugía nuevamente. En dichos 
pacientes fue necesario realizar procedi-
mientos como colectomía, esplenectomía, 
pancreatectomía distal y colecistectomía. 
Según la clasificación de Clavien Dindo, 
las complicaciones posoperatorias severas 
(mayor a Grado IIIa) fueron del 14 %, 
principalmente por fuga anastomótica, 
fuga pancreática y sangrado. (33) En este 
mismo estudio, durante el análisis univa-
riado se encontró que la edad mayor de 
65 años, la clasificación de la ASA 3 o 
mayor, la falla renal crónica, la resección 
multivisceral y el estado clínico mayor a 
IIIc fueron factores de riesgo significati-
vamente importantes para la presencia de 
complicaciones. (33)

Lee et al., (36) en una serie con 881 pacien-
tes llevados a gastrectomía, reportaron 
254 eventos en 197 pacientes (22,4 %). 
Las complicaciones de acuerdo con la 
clasificación de Clavien Dindo fueron: 
grado I: 71 pacientes (8,1 %), grado II: 58 
(6,6 %), grado IIIa: 108 (12,3 %), grado 
IIIb: 8 (0,9 %), grado IVa: 5 (0,6 %), y gra-
do V: 4 (0,5 %). La gastrectomía exten-
dida, la GT, la edad mayor a 60 años, el 
ASA 3 o 4, y la malnutrición moderada a 
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severa fueron factores de riesgo para com-
plicaciones sistémicas. 

Las complicaciones mayores de una GT 
como la fuga de la anastomosis EY, fuga 
del muñón duodenal y fístula pancreática 
relacionada con la linfadenectomía supra-
pancreática pueden ser fatales. 

Existen pocos estudios que hayan usado 
una cohorte para describir un modelo 
de riesgo de mortalidad para la GT. (37) 
Watanabe et al. (37) utilizaron la base 
nacional de datos (BND) del Japón e in-
cluyeron 20 011 pacientes con GT elegi-
bles para su trabajo: riesgo de mortalidad 
para la GT. Los datos fueron asignados 
aleatoriamente a dos subconjuntos con 
el 80 % (16 036 registros) al desarrollo 
del modelo y el 20 % (3 975 registros) 
para las pruebas de validación. El prome-
dio de edad de los pacientes fue de 68,9 
años y el 73,7 % fueron hombres. Solo el 
2 % requirió cirugía de urgencia. Las co-
morbilidades preoperatorias incluyeron: 
diabetes (8,9 %), enfermedad pulmonar 
(2,4 %), cáncer diseminado (3,7 %) y asci-
tis (2,0 %). La morbilidad total en la GT 
fue del 26,2 %. En cuanto a las compli-
caciones quirúrgicas, se presentó grado II 
o mayor, definida con la clasificación de 
Clavien Dindo, en el 18,3 % de los pa-
cientes. Estas complicaciones incluyeron: 
infección del sitio operado (8,4 %), fuga 
anastomótica (4,4 %) y fístula pancreática 
(grado IIb y c) en el 2,6 %. Y las compli-
caciones no quirúrgicas que se presenta-
ron fueron: neumonía (3,6 %), falla renal 
(1,3 %), eventos del SNC (0,7 %) y even-

tos cardiacos (0,6 %). La mortalidad a los 
30 días fue del 0,9%, la mortalidad intra-
hospitalaria fue del 2,2 % y la mortalidad 
total operatoria del 2,3 %.

De acuerdo con los resultados y modelos de 
riesgo, la variable que más afectó la morta-
lidad a los 30 días fue el ASA. Tiene la ven-
taja de ser muy universal, simple y es un in-
dicativo de riesgo cuando es utilizada sola o 
en combinación con otros parámetros. (37)

La morbilidad y mortalidad después de 
una gastrectomía permanece alta. En 
ocasiones más alta que la de una hepa-
tectomía mayor o una pancreatoduode-
nectomía. En un estudio retrospectivo 
de Martin et al. (38), se estableció que los 
factores de riesgo pueden ser modifica-
bles con relación a la morbilidad posgas-
trectomía. Para dicho estudio se tuvieron 
en cuenta variables perioperatorias, tales 
como edad, sexo, malnutrición preopera-
toria, tabaquismo, colocación de sondas, 
ASA, uso de transfusión, tiempo quirúr-
gico, extensión de la cirugía, entre otros. 

Durante el análisis multivariado se toma-
ron en cuenta: el tabaquismo, la malnutri-
ción preoperatoria, la GT, la colocación 
de tubo de alimentación (yeyunostomía) 
y la transfusión de sangre. Todos estos 
factores estuvieron asociados con un in-
cremento en la morbilidad. El tabaquis-
mo es un factor de riesgo modificable y 
su suspensión ha sido reportada como 
importante en el resultado final de una 
gastrectomía. La transfusión de sangre en 
pacientes con CG ha estado asociada con 
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la disminución del tiempo libre de enfer-
medad y la supervivencia. La extensión 
de la resección no es un factor modifica-
ble. Además, los pacientes ASA 4 y 5 re-
quieren cirugía de esta categoría, lo cual 
implica mayor morbilidad y mortalidad 
para este grupo. La morbilidad posopera-
toria estuvo fuertemente asociada con la 
reintervención. La mortalidad al día 30 
fue de 5,2 %. Basados en este estudio, 
al menos cuatro factores potencialmen-
te modificables pueden ser considerados 
para limitar la morbilidad y mortalidad 
después de una gastrectomía. Lo más 
importante es suspender el consumo de 
tabaco y optimizar el estado nutricional 
preoperatorio del paciente. 

La predicción de complicaciones en el po-
soperatorio es importante para proporcio-
nar un manejo apropiado perioperatorio. 
Existen numerosos reportes de factores 
predictores de complicaciones posopera-
torias, incluyendo inflamatorios, inmu-
nológicos, nutricionales, indicadores de 
coagulación y de función de órganos. 
Inaoka et al. (39) compararon los valores 
predictivos de complicaciones posopera-
torias después de una gastrectomía, entre 
los factores preoperatorios basados en 
el análisis de los laboratorios de rutina. 
Para este análisis, incluyeron 312 pacien-
tes, T2-4, D2, no resección combinada de 
órganos y las complicaciones fueron des-
critas de acuerdo con la clasificación de 
Clavien Dindo (grado II o mayor). 

El PLR (PLR = conteo total de linfocitos/
conteo de plaquetas x 100), una combi-

nación de las plaquetas circulantes y del 
conteo de linfocitos, es un índice repre-
sentativo de inflamación sistémica y del 
estado de inmunidad. Cuando se hizo 
el análisis bajo la curva, el cual indica 
el poder predictor de las complicaciones 
posoperatorias de los 21 parámetros exa-
minados, la relación plaquetas/linfoci-
tos demostró el mayor valor (0,639). El 
valor de corte óptimo fue de 0,71 para 
predecir complicaciones (sensibilidad 
del 70 % y especificidad del 56 %). En 
el análisis univariado el OR de un bajo 
PLR para complicaciones posoperato-
rias fue de 2,94 (Intervalo de confianza 
[IC] del 95 % 1,66–5,35) (p< 0,001). Un 
PLR con niveles bajos era predictor de 
complicaciones posoperatorias como in-
cremento en la prevalencia de fuga anas-
tomótica, fuga de líquidos pancreáticos, 
abscesos intraabdominales y obstruc-
ción intestinal comparado con el grupo 
de PLR mayor. Una significativa relación 
entre el PLR preoperatorio y las compli-
caciones posoperatorias fue demostrado. 

El PLR muestra el mayor valor para la 
incidencia de complicaciones posoperato-
rias, entre los candidatos con parámetros 
obtenidos de los test rutinarios preopera-
torios. El PLR preoperatorio es un simple 
y útil predictor de complicaciones posope-
ratorias en pacientes llevados a gastrecto-
mía (T2-4) con linfadenectomía por CG. 
En el futuro, se espera que el desarrollo 
de un sistema de estratificación de riesgo 
usando el PLR pueda facilitar la decisión 
médica y contribuir al proceso del con-
sentimiento antes de la gastrectomía. (39)
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Complicaciones
Las complicaciones más graves después 
de una GT son la fuga de la anastomosis 
esófagoyeyunal, la filtración del muñón 
duodenal y la colección intraabdominal.

Fuga de la anastomosis 
esófagoyeyunal

La fuga de la anastomosis EY después 
de una GT por CG es una complicación 
seria y potencialmente fatal con una in-
cidencia que varía del 2,1 % al 14,6 % y 
tiene un impacto negativo en el pronós-
tico del paciente. La fuga de esta anasto-
mosis puede tener una mortalidad hasta 
del 50 %. (40)

A pesar de su incidencia y severidad, no 
existen reportes que indiquen un manejo 
uniforme, debido a diferencias en los es-
tudios por tamaño de muestra, diseño del 
trabajo, país y periodos de estudio. Aurello 
y cols., en un estudio con 3 893 pacientes, 
encontraron 114 casos de fístulas esófa-
goyeyunales. Dichos pacientes recibieron 
diferentes tipos de tratamientos: manejo 
conservador, 66 casos (58 %); tratamiento 
endoscópico, 21 casos (18,4 %), y abordaje 
quirúrgico, 27 casos (24 %). (41)

La prevención de la fístula de la anasto-
mosis EY depende del reconocimiento 
y el manejo de los factores de riesgo. La 
técnica quirúrgica adecuada y un buen en-
tendimiento de los dispositivos de suturas 
mecánicas son también esenciales, sin ol-
vidar la buena irrigación de los segmentos 

a anastomosar, así como evitar la tensión 
en la sutura. Las suturas circulares son las 
más indicadas y las más utilizadas para rea-
lizar la anastomosis EY, pero se requiere 
aprendizaje y evitar errores al momento de 
su utilización, como la incorrecta coloca-
ción de la sutura o la inserción incorrecta 
del anvil o yunque en la pared esofágica. 
La utilidad del test con aire intraoperato-
rio y el examen endoscópico han sido uti-
lizados durante la cirugía y deben ser reali-
zados si existen dudas. (40)

El manejo exitoso de una fístula de la 
anastomosis EY depende del diagnóstico 
temprano y de su adecuado tratamiento. 
La presencia de líquido de aspecto intes-
tinal en los drenes quirúrgicos es una 
evidencia inequívoca, pero los signos clí-
nicos iniciales son con frecuencia muy 
inespecíficos, tales como fiebre, elevación 
de los blancos, la reacción en cadena de 
la polimerasa (PCR) elevada y dolor abdo-
minal. Todo esto requiere una evaluación 
para detectar una fuga. 

El medio de contraste oral es utilizado 
de forma rutinaria para valorar la anasto-
mosis e iniciar la vía oral. Es un procedi-
miento sencillo y de bajo costo. Tonouchi 
reportó que la fuga fue diagnosticada con 
medio de contraste solo en el 53 % de los 
pacientes, por lo que no es recomendada 
para su diagnóstico. (42)

Por el contrario, la endoscopia sí puede 
ser utilizada para el diagnóstico de la fuga 
de la anastomosis. Tiene una sensibilidad 
y especificidad cercana al 100 %. Además, 
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la endoscopia puede ser aprovechada para 
colocar un stent metálico autoexpan-
dible, o una sonda de nutrición enteral 
avanzada. Así mismo, a veces puede ser 
colocado un drenaje en la cavidad del 
absceso que se comunica con el orifico de 
la fístula. La endoscopia es bien tolerada 
y puede ser practicada con seguridad por 
un endoscopista experimentado. (40)

La presencia de líquido o aire perianas-
tomótico en la evaluación de la tomogra-
fía es muy sugestivo de una fuga. Adicio-
nalmente, este examen ayuda a evaluar 

si existen colecciones, íleo, neumonía, y 
debe ser realizado tan pronto se sospecha 
la fuga. La tomografía debe realizarse pri-
mero y después de la endoscopia. (40) 

El tratamiento de la fuga incluye un ma-
nejo conservador (con o sin drenaje), tra-
tamiento endoscópico, y luego cirugía. 
Un protocolo estandarizado no ha sido 
establecido por la carencia de evidencia 
con estudios clínicos controlados. Exis-
ten algoritmos de manejo propuestos que 
incluyen el manejo conservador, endoscó-
pico y quirúrgico (Figura 35.9). (40, 43)

Diagnóstico de la fuga anastomosis esófagoyeyunal 

Peritonitis difusa

Sí

No 
mejoría

Paciente 
inestable

Paciente 
estable

Cirugía 
posible

Cirugía 
imposible

No

TRATAMIENTO 
CONSERVADOR

1- Antibióticos
2- Ayuno
3- Soporte nutricional

TRATAMIENTO 
QUIRURGICO

1- Drenaje
2- Yeyunostomía

TRATAMIENTO 
ENDOSCÓPICO

1- Stent autoexpandible
2- Clip

Evaluación del TAC 
¿colección o no?

Drenaje 
posible

Drenaje 
no posible

Figura 35.9. Manejo de la fístula de la anastomosis esófagoyeyunal. 
Fuente: elaborada a partir de (40, 43).
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El manejo conservador con o sin drenaje 
puede ser realizado entre el 39 al 84 % 
de los pacientes. Este incluye ayuno, an-
tibióticos, soporte nutricional preferible 
por vía enteral. Una tomografía con con-
traste debe ser realizada antes de iniciar el 
manejo conservador. Valorar si existe aire 
y colección perianastomotica y si esta es 
susceptible de drenaje. Si el paciente no 
mejora pero continúa estable, la opción 
es el tratamiento endoscópico que per-
mite la evaluación de la anastomosis, el 
tamaño de la fuga y facilita algún mane-
jo como la colocación de clips, ovesco o 
stent. El éxito del stent y las indicaciones 
endoscópicas están limitadas por el tama-
ño de la dehiscencia (< 2 cm o > a 2 cm). 
Mientras que las fugas de hasta 30 mm 
pueden ser selladas con el ovesco. Otra te-
rapia es el cierre asistido por vacío (VAC) 
endoscópico que permite la continua suc-
ción y presión negativa, con lo que decre-
ce la contaminación bacteriana, las secre-
ciones, el edema y promueve la perfusión 
y la formación de tejido de granulación. 
La esponja debe ser cambiada cada tres 
días hasta la mejoría clínica y endoscópi-
ca. Si el paciente no mejora o se vuelve 
inestable, debe ser llevado a cirugía. (40, 
44). En la literatura, del 69 % al 90 % de 
las fístulas esófagoyeyunales han sido ma-
nejadas de forma conservadora para evi-
tar una nueva reintervención. (44)

Fuga del muñón duodenal

La fístula del muñón duodenal es una 
infrecuente pero severa complicación 
después de una gastrectomía subtotal 

o total por CG, con una incidencia del 
3 % y mortalidad que varía entre el 7% y 
67 %. (45) Varios factores han sido identi-
ficados como posibles causas de la fístula 
del muñón duodenal: el hematoma local, 
la inflamación, el cierre inadecuado del 
muñón, la desvascularización y disten-
sión posoperatoria del duodeno. Otras 
complicaciones derivadas de la fístula del 
muñón duodenal son: el absceso, la dehis-
cencia completa del cierre, la peritonitis, 
la infección de la herida y la sepsis. Tam-
bién pueden ocurrir: colecistitis, pancrea-
titis, neumonía, malnutrición y desorden 
hidroelectrolítico. (46)

Aurello y cols.,(47) realizaron una revisión 
sistemática de la literatura con relación al 
manejo del fístula del muñón duodenal 
de 1988 a diciembre del 2014, encontra-
ron 388 artículos, siendo elegibles 13 
para un total de 145 pacientes. Sobre esto 
la cifra de mortalidad fue del 11,7 %, con 
complicaciones de sepsis, absceso, perito-
nitis, sangrado y neumonía. Los pacientes 
recibieron manejo conservador (79 casos) 
asociado a drenaje percutáneo, octeotri-
de, con resolución completa de la fístula 
en el 92,3 %. La estancia hospitalaria pro-
medio fue de 35 días. El manejo quirúr-
gico (59 casos) se realizó con duodenos-
tomía, DY, pancreatoduodenectomía y 
cubrimiento de la fístula con un segmen-
to del músculo recto pediculado; y man-
tuvo una estancia hospitalaria promedio 
de 19 días. En cuanto al manejo percutá-
neo (45 casos), se dividió en drenaje de 
absceso, duodenostomía y diversión biliar 
percutánea, y utilización de sellantes de 
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fibrina; y tuvo una estancia promedio de 
43 días. Por último, el manejo endoscó-
pico se realizó en tres casos, uno de ellos 
con clip.

Babu y colaboradores (48) recomiendan 
que frente a un paciente con fístula del 
muñón duodenal se inicie con un trata-
miento conservador de “mirar y esperar” 
si se puede por 4 a 6 semanas (manejo 
percutáneo, octeotride, soporte nutri-
cional), a menos que las condiciones del 
paciente requieran llevar a cirugía (sepsis, 
sangrado activo, fístula con compromiso 
de órganos vecinos). (47)

El manejo quirúrgico puede incluir: cierre 
directo del muñón, resección del muñón 
y cierre del drenaje duodenal externo, o 
drenaje abdominal quirúrgico, duodenos-
tomia. Para ello, debe tenerse presente la 
producción de la fístula y el estado nutri-
cional del paciente. (47)

Complicaciones posoperatorias 
tardías

Las complicaciones posoperatorias tar-
días de la gastrectomía pueden presentar-
se como una constelación de síntomas y 
signos referidos como síndromes posgas-
trectomía. Estos síndromes resultan de 
las alteraciones en la anatomía y funcio-
nalidad del estómago y del intestino del-
gado proximal. Mientras estos síndromes 
pueden ocurrir de forma aislada, los pa-
cientes pueden presentar diversos sínto-
mas que justifican un entendimiento de 
la causa y de su tratamiento. Histórica-

mente, las cirugías electivas para desór-
denes benignos y malignos del estómago 
proporcionaron a los cirujanos con expe-
riencia el reconocimiento y tratamiento 
de estos síndromes. Mientras la cirugía 
para la enfermedad ulcerosa ha decreci-
do notablemente, la cirugía bariátrica y 
su volumen ha crecido sustancialmente, 
siendo la causa de nuevas complicaciones 
y deficiencias nutricionales. (49)

Síndrome de Dumping

El síndrome de vaciamiento rápido del 
contenido gástrico, conocido como el 
síndrome de Dumping fue descrito hace 
más de un siglo. Esta caracterizado por 
los síntomas y el tiempo de comienzo de 
estos. Los síntomas gastrointestinales 
consisten en llenura abdominal, dolor 
tipo calambre, náuseas y diarrea. Los 
síntomas vasomotores incluyen diafo-
resis, rubor, mareos y palpitaciones. El 
Dumping temprano comienza dentro 
de los 30 minutos después del consu-
mo de comida y se manifiesta con sín-
tomas gastrointestinales y vasomotores. 
Mientras que el Dumping tardío ocurre 
de 2 a 4 horas después de la comida y 
consiste principalmente de síntomas 
vasomotores e hipoglicemia asociada. 
Ambas formas ocurren como respues-
ta al vaciamiento gástrico rápido del 
contenido hiperosmolar en el intestino 
proximal. Los pacientes pueden reaccio-
nar disminuyendo la ingesta de comida, 
dando por resultado pérdida de peso y 
desnutrición. La incidencia de este sín-
drome puede variar entre el 20 % y el 
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50 % dependiendo del tipo de la cirugía 
realizada. Es más frecuente el Dumping 
temprano que el Dumping tardío. (50)

El rápido paso de los carbohidratos hipe-
rosmolares dentro del intestino delgado 
conlleva un desplazamiento de líquidos 
desde el espacio intravascular a la luz 
intestinal con la liberación de múltiples 
hormonas entéricas, incluyendo el pépti-
do intestinal vasoactivo (PIV), la neuro-
tensina y serotonina. La liberación de las 
hormonas gastrointestinales afecta la se-
creción gastrointestinal (GI), la motilidad 
y el flujo esplácnico. La relativa hipovole-
mia intravascular induce la liberación de 
epinefrina, dando como resultado sínto-
mas vasomotores clásicos del síndrome. 
El carbohidrato intraluminal también es-
timula la liberación de enteroglucagón, lo 
que da como resultado hiperinsulinismo 
e hipoglicemia, la cual contribuye a los 
síntomas vasomotores. 

La gastrectomía extensa o total puede da-
ñar la función de reservorio del estómago 
proximal, lo que ocasiona un vaciamiento 
rápido de los líquidos. La GT y la subtotal 
mayor al 80 % producen una mayor inci-
dencia de Dumping que la antrectomía. 
La medida del vaciamiento gástrico utili-
zando una comida con tecnecio puede ser 
útil en estos casos. Si el vaciamiento es 
normal, el Dumping puede ser excluido. 
Cuestionarios de calidad de vida son co-
múnmente utilizados para medir los sín-
tomas gastrointestinales y pueden ayudar 
a identificar los pacientes con este y otros 
síndromes. (49)

El síndrome de Dumping es tratado fre-
cuentemente con medidas dietarias. Al-
gunos cirujanos aconsejan a sus pacientes, 
antes de la cirugía, sobre la dieta posgas-
trectomía, con al menos seis (6) comidas 
al día con alta proteína y contenido gra-
so, separando los líquidos de los sólidos 
y limitando el consumo de azúcares. Se 
han hecho modificaciones a la dieta para 
disminuir el vaciamiento gástrico incre-
mentado la viscosidad de la comida, para 
lo cual se emplea goma o pectina que son 
poco tolerables. Si los síntomas se vuelven 
refractarios, se recomienda realizar modi-
ficaciones a la dieta y al tratamiento mé-
dico con análogos de somatostatina. Así 
mismo, se utilizan fórmulas de octeotride 
de corta y larga acción para disminuir el 
vaciamiento gástrico, impedir el tránsito 
intestinal y la liberación de las hormonas 
gastrointestinales. (49)

El tratamiento quirúrgico del síndrome de 
Dumping refractario a la terapia médica y 
dietaria es poco común y depende del tipo 
de gastrectomía. La conversión a una Y de 
Roux es considerado lo más deseable, pero 
también se ha propuesto la interposición 
de un segmento yeyunal antiperistáltico. 

Todos estos procedimientos intentan me-
jorar la calidad de vida de los pacientes. 
Se han recomendado numerosos métodos 
de construcción de un reservorio gástrico 
después de una GT para incrementar su 
capacidad receptiva. Un metaanálisis su-
giere menor incidencia del síndrome de 
Dumping y mejoría en la calidad de vida 
en los pacientes con reservorio. (7)
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La frecuencia del Dumping y otros sínto-
mas posoperatorios han sido descritos en 
varios estudios. En uno de ellos, 2 de 53 
pacientes con Y de Roux frente a ningu-
no en 53 con interposición yeyunal (pre-
servación del tránsito duodenal) presen-
taron síntomas asociados con Dumping. 
En otros 2 estudios, ningún paciente se 
quejó de Dumping después de 2 años de 
la cirugía. La frecuencia del Dumping fue 
reportada entre el 0 y l 57 % después de 
una simple esófago–yeyunostomía, y del 
0 al 20 % con un reservorio gástrico. (7)

Síndrome de estasis de la Y de 
Roux

Este síndrome se manifiesta como llenura 
posprandial, dolor o llenura por gas y náu-
seas, seguidos por vómitos que alivian el 
dolor. Cuando el síndrome se vuelve cró-
nico con síntomas severos, la pérdida de 
peso y la desnutrición pueden aparecer. 
Los pacientes se adaptan al consumo de 
dieta solo líquida. La patofisiología es se-
cundaria a la vagotomía y a la transección 
del intestino delgado proximal durante la 
creación de la Y de Roux. La vagotomía 
resulta en un retardo en el vaciamiento 
gástrico, mientras la sección del intestino 
delgado proximal altera los potenciales 
de acción que coordinan las contraccio-
nes del intestino delgado. Como es de 
esperar, los pacientes con gastroenteroa-
nastomosis en Y de Roux están en mayor 
riesgo que los pacientes con esófago–yeyu-
nostomía. Un reporte de la Clínica Mayo 
menciona que el 32 % de 202 pacientes 
presentaron síntomas de síndrome de es-

tasis de la Y de Roux después de la gas-
troyeyunostomía. Sin embargo, también 
se reportó solo el 6 % (2 de 32 pacientes) 
con estos síntomas después de esófago–
yeyunostomía. Estos hallazgos sugieren 
que el remanente gástrico atónico es con 
frecuencia el responsable de este síndro-
me. (49)

El diagnóstico depende del tiempo y es de-
finido como temprano (menos de 90 días 
después de la cirugía) o tardío. En el sín-
drome temprano, la obstrucción del intes-
tino delgado debe ser descartada con una 
tomografía axial computarizada (TAC). En 
el síndrome tardío, la tomografía ayuda a 
descartar una hernia interna, así como 
obstrucción intestinal por adherencias, re-
currencia maligna y posible estrechez de la 
anastomosis. La endoscopia y fluoroscopia 
deben ser realizadas para mirar otros des-
órdenes, porque este síndrome es un diag-
nóstico por exclusión. (49)

El tratamiento médico y quirúrgico con 
frecuencia no da buenos resultados. Sin 
embargo el manejo dietario es preferi-
do; se recomiendan comidas pequeñas 
frecuentes y una dieta líquida es mejor 
tolerada que una dieta sólida. Si la comi-
da no da suficiente ingesta calórica, los 
suplementos nutricionales pueden ser 
necesarios. El manejo medico incluye 
metoclopramida y eritromicina; no obs-
tante, estos medicamentos son mejores 
en la fase aguda que en el síndrome de 
larga data. El manejo quirúrgico incluye 
la resección del remanente gástrico con 
una esófago–yeyunostomía. Si el paciente 
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tiene ya una GT, el asa de la Y de Roux 
puede ser la causa de este síndrome. (49)

El síndrome de estasis de la Y de Roux se 
caracteriza por dolor abdominal, náuseas, 
vómito y eructos posprandiales. Mientras 
algunos investigadores reportan hasta 
una incidencia del 30 %, otros no han en-
contrado este síndrome tan clínicamente 
relevante. Se ha sugerido que la causa de 
este síndrome es la transección del intes-
tino delgado, lo que altera la continuidad 
neural entérica, es decir, la integridad de 
las células de Cajal, que son responsables 
de la motilidad intestinal o el marcapaso 
del tracto GI. (31) 

Insuficiencia exocrina 
pancreática

Frecuentemente, los síntomas de diarrea y 
esteatorrea observados después de una GT 
han sido descritos con relación a la insufi-
ciencia exocrina pancreática (IEP). (51). La 
pérdida de la inervación pancreática y la 
pérdida de la liberación de hormonas ta-
les como la secretina y la pancreatozimina, 
por falta de estímulo como consecuencia 
del no paso de la comida por el duodeno, 
pudieran ser las causas que afectan la fun-
ción pancreática. Aún no se ha determina-
do si estas teorías solas o en combinación 
pueden ser atribuidas a la disminución de 
la función pancreática. (52, 53)

En esta revisión sistemática de la litera-
tura (54) con el objetivo de evaluar los 
pacientes afectados por IEP después de 
gastrectomía por cáncer, se incluyeron 

1023 artículos de los cuales fueron elegi-
bles solo 4 estudios. La IEP fue evaluada 
por dos estudios: ambos utilizaron la dis-
minución en la excreción de las enzimas 
pancreáticas, tales como la quimio tripsi-
na, la lipasa y el bicarbonato como una 
medida de la IEP. Gullo y colaboradores 
(55) compararon la secreción pancreática 
de pacientes llevados a gastrectomía con 
controles sanos. Estos autores encontra-
ron una disminución en el bicarbona-
to, lipasa y quimio tripsina del 47,9 %, 
38,7 % y 24,2 %, respectivamente en 12 
pacientes; 8 de los 12 pacientes tuvieron 
una medición de la excreción de grasa fe-
cal de 7 g/24 horas. No se encontró una 
relación significativa entre la excreción de 
grasa fecal y la excreción de lipasa.

Friess y cols. (56) midieron la secreción 
pancreática pre– y posgastrectomía. El test 
de estimulación con secretina mostró una 
disminución media del 92 % del bicarbo-
nato (p<0,01), 47 % de amilasa (p<0,05) y 
91 % de quimio tripsina (p<0,01) en 15 
pacientes. La cantidad total de secreción 
pancreática después del test de secretina 
y ceruleína disminuyó el 76 % (p<0,01). 
La gastrectomía no solo modificó la pro-
ducción total de la secreción pancreática, 
sino que los niveles de hormonas gastroin-
testinales también fueron alterados. Los 
niveles de gastrina se redujeron 43 % y el 
polipéptido pancreático en un 61 %. Tres 
meses después, los niveles del polipéptido 
pancreático todavía estaban reducidos en 
un 42 % en comparación con los niveles 
preoperatorios. Estos autores (56) compara-
ron la función pancreática pre– y poscirugía. 
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Los estudios han demostrado que el dete-
rioro de la digestión de las grasas ocurre 
solo cuando la producción pancreática es 
menor al 10 % de la producción normal. 
En este trabajo de Friess, la disminución 
de la función pancreática fue del 76 %, en 
teoría no suficiente para causar síntomas. 
Por esto es debatible.

El páncreas tiene una gran capacidad de 
reserva. Se debe destruir más del 90 % 
del páncreas para que el paciente presen-
te esteatorrea. La esteatorrea está carac-
terizada por materia fecal amarillenta, 
voluminosa, con heces de mal olor con 
un peso total diario de más de 200 g y la 
excreción de grasa de más de 7 g/día. (53)

Dos estudios investigaron los efectos de 
la suplementación enzimática pancreáti-
ca en los síntomas gastrointestinales en 
pacientes con IEP después de GT. Arm-
brecht y colaboradores (57) realizaron un 
estudio doble ciego transversal con 15 
pacientes, en los cuales cada paciente fue 
llevado a 7 días de intervención, seguidos 
por 7 días con periodo de placebo. Se en-
contró que la consistencia de la materia 
fecal mejoró significativamente en pacien-
tes después de la GT (p<0,05). También la 
excreción media de grasa en materia fecal 
en pacientes con esteatorrea de alto gra-
do se redujo significativamente de 643 a 
501 nm/72 h (p<0,05). El grado de estea-
torrea del grupo total no disminuyó sig-
nificativamente después de la sustitución 
con enzimas. Los cinco síntomas: llenura, 
náuseas, vómitos, Dumping y dolor no 
cambiaron de forma significativa. 

Bragelmann y cols. (58) realizaron un es-
tudio doble ciego prospectivo, paralelo 
aleatorizado, controlado con suplemen-
tación pancreática después de GT en 52 
pacientes. Los síntomas no cambiaron en 
el grupo tratado en comparación con el 
grupo placebo. Los que recibieron enzimas 
reportaron una mejoría significativa en su 
calidad de vida (p<0,006). En este estudio, 
15 de los 23 pacientes tratados experimen-
taron mejoría en los síntomas mientras 
solo 6 de los 24 del grupo placebo tam-
bién manifestaron mejoría. Este autor no 
encontró una disminución significativa en 
la producción media de grasa fecal en el 
grupo de pacientes tratados con enzimas.

Las mediciones de las enzimas pancreá-
ticas después de la GT se encontraron 
bajas de forma significativa en compara-
ción con las mediciones preoperatorias. 
La producción total o gasto total de la 
función pancreática exocrina es muy va-
riable. Es por eso que la IEP es un diag-
nóstico principalmente clínico y el trata-
miento está basado en los síntomas, tales 
como la diarrea, la esteatorrea, la pérdida 
de peso y la flatulencia. Si la IEP está pre-
sente después de una GT, la prescripción 
de suplemento de enzimas pancreáticas es 
necesaria. (54)

El suplemento de enzimas pancreáticas 
está indicado en pacientes con IEP, debi-
do a pancreatitis crónica, el cáncer pan-
creático y la asincronía pancreática luego 
de cirugía gástrica o pancreática. Basado 
en estos hallazgos, los síntomas de los pa-
cientes sometidos a GT mejoran con la 
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suplementación de enzimas pancreáticas. 
Una importante limitación de esta revi-
sión es la carencia de estudios con alto 
nivel de evidencia. Un metaanálisis no 
parece apropiado por el tamaño de los 
estudios y por los estudios heterogeneos. 
(53, 54) 

En conclusión, la función pancreática 
está alterada luego de una GT y la suple-
mentación con enzimas pancreáticas ayu-
da a mejorar los síntomas. Esta conducta 
ha sido utilizada de forma pragmática y 
reportada en estudios pequeños y hetero-
géneos. (54)

Otras complicaciones

Nuestra experiencia personal nos ha de-
mostrado que la mayoría de los pacien-
tes con cáncer gástrico tiene una buena 
condición funcional después de la resec-
ción gástrica siempre que el cáncer este 
curado. Casi todos los pacientes llevados 
a una gastrectomía subtotal o total ex-
perimentan una pérdida de peso en los 
primeros meses después de la cirugía. En 
promedio, la cantidad de peso perdido 
es de aproximadamente el 10 % del peso 
preoperatorio. El peso corporal se estabi-
liza a los tres meses después de la cirugía, 
en ausencia de problemas clínicos adicio-
nales, y es mantenido sin cambios signifi-
cativos hasta el primer año. Los estudios 
de composición corporal realizados de 6 a 
12 meses después de la cirugía muestran 
que la pérdida de peso depende principal-
mente de la grasa corporal, mientras la 
masa celular magra no se modifica. (59)

Anemia
No es raro encontrar anemia des-

pués de una gastrectomía, la cual puede 
afectar hasta el 37 % de los pacientes 
en los primeros dos años de seguimien-
to. También se ha reportado que esta se 
incrementa con el tiempo. La anemia 
en este grupo de pacientes es causada 
por deficiencia de hierro, deficiencia de 
vitamina B12 o por una combinación 
de ambos. La anemia por deficiencia de 
hierro es encontrada en el 30 % de los 
pacientes gastrectomizados, causada por 
una reducción en la ingesta de hierro, 
por defectos en la absorción por el bypass 
del duodeno o por sangrado crónico. La 
deficiencia de la vitamina B12 es encon-
trada aproximadamente en el 50 % de los 
casos de gastrectomías y puede resultar 
de la deficiencia de cobalamina, causada 
por la carencia del factor intrínseco. Esta 
deficiencia ocurre más frecuentemente 
después de una GT. (60)

Yun y colaboradores (60) realizaron 
un estudio con seguimiento de más de 
5 años a 385 pacientes de los cuales el 
84,4 % correspondían a estadios I y la 
GT fue realizada en el 21,8 %. Los ni-
veles de Hb bajaron de 14,24 +-1,23 mg/
dl antes de la cirugía a 13,6+-1,57 mg/dl 
un año después (p<0,001). La incidencia 
acumulada de cifras de anemia se incre-
mentó con el tiempo, 18,7 % después 
de un año, 27,3 % después de 2 años, 
31,7 % después de 3 años, 36,1 % des-
pués de 4 años, y 39,5 % después de 5 
años. La deficiencia de hierro sola, vi-
tamina B12 sola y la de ambas fue del 
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19,5 %, 5,3 % y 6,2 % respectivamente. 
En el análisis univariado, la incidencia de 
anemia fue mayor en mujeres, pacientes 
con CG avanzado, pacientes llevados a 
GT y pacientes con diabetes. En el aná-
lisis multivariado, después de ajustes el 
riesgo relativo de anemia fue todavía ma-
yor entre las mujeres, en los pacientes lle-
vados a GT y en los pacientes diabéticos.

Se recomienda que el paciente con GT 
reciba de forma rutinaria vitamina B12 
(2 cc intramuscular [IM] de forma men-
sual) desde el primer mes posoperatorio 
y se controle de forma trimestral los ni-
veles de hemoglobina, hierro, saturación 
y transferrina para decidir si el paciente 
requiere suplemento de hierro o, en algu-
nos casos, hierro de forma parenteral por 
falta de absorción del mineral.

Fracturas
Es conocido que la gastrectomía es 

un factor de riesgo para la osteoporo-
sis y, mientras la patogénesis no ha sido 
completamente aclarada, la incidencia re-
portada varía del 32 % al 42 %, lo cual 
implica un mayor riesgo de fracturas. El 
riesgo de tener una deformidad vertebral 
se incrementó 6 veces después de una 
gastrectomía comparada con controles en 
sexo y edad. (59, 61)

La patogénesis de las fracturas y de la pér-
dida ósea en pacientes con CG llevados a 
gastrectomía es incierta. Una posible ex-
plicación parece ser la mala absorción del 
calcio por la disminución del ácido y por 
la alteración quirúrgica del no paso de la 

comida por el duodeno. El Dumping gás-
trico y la formación de jabones por la mala 
absorción de la grasa no permiten una 
adecuada absorción del calcio. Sin embar-
go, los niveles de calcio en los pacientes 
gastrectomizados son reportados dentro 
de rangos normales y los niveles de 25 hi-
droxivitamina D también se encuentran 
normales o cercanos a ellos. Por el con-
trario, en los pacientes gastrectomizados, 
los niveles de la parathormona (PTH) se 
encuentran elevados; esto es parte de la 
homeostasis del calcio en estos pacientes. 
Los niveles altos de la PTH explican la 
disminución de la masa ósea en estos ca-
sos. (61) Varios estudios reportan que la 
pérdida de la densidad ósea después de la 
gastrectomía ocurre durante los primeros 
2 a 3 años, sugiriendo que la intervención 
terapéutica debe ser comenzada después 
de la cirugía. (59)

Oh y cols. (61) realizaron un seguimiento 
durante más de 5 años a 1131 pacientes 
gastrectomizados y valoraron la incidencia 
de fracturas. La edad media fue de 53,8 
años, al 26 % se les realizó GT y el 74,9 % 
eran estadio clínico I. Se encontraron 336 
(29,7%) pacientes con fracturas con una in-
cidencia de 42,1 casos por 1000 personas 
al año. La incidencia acumulativa de frac-
turas fue del 9,1 %. Para el seguimiento a 
dos años, cuatro años y seis años fue del 
19,7 % y 37,3 % respectivamente. La inci-
dencia de fracturas fue de 48,7 y 30,1 casos 
por 1000 personas por año para hombres y 
mujeres, respectivamente (significativamen-
te más para hombres p< 0,001) siendo tam-
bién mayor en mujeres posmenopáusicas. 
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El 90,7 % tuvieron fracturas solitarias de 
costilla (59,4 %), vértebra (26,4 %), cadera 
(4,1 %) y muñeca (3,3 %). Cuando se com-
para el grupo sin fracturas con el grupo 
fracturado, se encuentra que el fracturado 
tiene pacientes de más edad de 55,8 +-9,1 
años frente a 52,9+-10,2 años (p<0,001), 
donde predominan hombres, fumadores y 
mujeres posmenopáusicas.

En el análisis multivariado se encontró 
que la edad –los de mayor edad– fue un 
factor significativo asociado con la fractu-
ra posgastrectomía (HR 1,03 IC del 95 % 
1,01–1,04). En el seguimiento a cinco 
años, la cifra de supervivencia global fue 
más baja para los pacientes con fracturas, 
pero sin diferencias estadísticas significa-
tivas (98,1 % frente a 97,8 %). (61)

Se recomienda que el paciente después 
de una GT, deba ser monitorizado en sus 
niveles de calcio, fósforo, vitamina D y 
25–hidroxi vitamina D, con el concurso 
de un endocrinólogo, ya que los estudios 
reportan pérdida de la densidad ósea en 
los primeros dos a tres años.

Gastrectomía abierta

La GT se realiza de forma abierta y cada 
vez con mayor frecuencia por abordajes 
mínimamente invasivos como la laparos-
copia y la robótica. (5) Existen dos tipos 
de reconstrucción importantes: la anasto-
mosis esófagoyeyunal en Y de Roux y la 
interposición yeyunal con preservación 
del paso de la comida por el duodeno. 

Para este procedimiento, el estómago es re-
secado completamente y el yeyuno es seccio-
nado a 30 cm del ligamento de Treizt o asa 
fija para la reconstrucción en Y de Roux. 
La anastomosis EY es realizada de forma 
término lateral, en ocasiones formando 
un reservorio con el segmento yeyunal en 
forma de “J”. Posteriormente, se realiza una 
anastomosis YY LL o término lateral a 
40 cm de la esófago–yeyunostomía.

Para una gastrectomía total abierta con 
reconstrucción tipo Y de Roux se debe 
realizar:

1. Una anastomosis esófagoyeyunal tér-
mino lateral con sutura circular n.° 25 
y cierre del bastón con sutura manual 
o sutura lineal con grapadora.

2. Una anastomosis yeyuno yeyunal la-
tero–terminal a 40 cm de la esófago–
yeyunostomía.

3. Luego, se deja de forma rutinaria un 
dren abdominal por delante y por de-
trás de la anastomosis EY, sacado por 
contraabertura hacia el hipocondrio 
derecho.

4. Siempre se trata de dejar una sonda en-
teral avanzada por delante de la anasto-
mosis YY para el inicio de la nutrición 
enteral temprana.

5. Nutrición enteral entre las 24 a 48 
horas después de la cirugía, la cual va 
incrementado en volumen de acuerdo 
con la tolerancia del paciente.
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6. Un esofagograma con medio hidroso-
luble después del séptimo día posope-
ratorio antes del inicio de la vía oral.

7. Algunos cirujanos jóvenes, con base 
en la experiencia en el manejo de los 
pacientes con cirugía bariátrica, inician 
la vía oral 24 a 48 horas después de la 
cirugía con evidencia de tránsito intes-
tinal (paso de flatos) y la incrementan 
progresivamente dando de alta a los pa-
cientes de forma rápida.

8. Cuando el paciente tolera la vía oral se 
retira el dren abdominal y es dado de 
alta.

Gastrectomía 
laparoscópica

En 1994, Kitano realizó la primera gas-
trectomía distal asistida por laparoscopia 
(GDL) con linfadenectomía. (62) Desde 
entonces, los procedimientos por lapa-
roscopia han ganado popularidad y sus 
pioneros están en Corea, Japón y China. 
Los resultados a corto plazo después de 
la cirugía laparoscopia han sido acepta-
dos y bien conocidos. La GDL ha gana-
do rápidamente popularidad para cáncer 
gástrico temprano y varios reportes han 
mostrado buenos resultados a largo y cor-
to plazo. (63)

En 1999, Azagra y cols. reportaron la prime-
ra gastrectomía total laparoscópica (GTL) 
con reconstrucción de la anastomosis EY 

por una pequeña incisión. (64) La GTL 
también ha sido usada para CG avanzado. 
Un número de estudios que comparan los 
resultados a corto y largo plazo de la GTL 
frente a la cirugía abierta para CG tem-
prano y avanzado ha mostrado que esta ci-
rugía es factible, oncológicamente segura 
y efectiva en manos experimentadas. (65) 
La GTL no es tan común como la GDL, 
la cual se ha incrementado hasta el 54 %. 
De acuerdo con los datos de la National 
Clinical Database (NCD) que recopila el 
95 % de todos los procedimientos de Ja-
pón, la GTL es realizada en el 18 % de 
todas las gastrectomías totales. (64)

La GTL es un procedimiento quirúrgico 
más complejo que la GDL, es técnica-
mente demandante, se ha incrementado 
su indicación y los resultados ya están 
siendo reportados. La GTL ofrece la ven-
taja de ser menos invasiva, causa menos 
trauma quirúrgico, menos dolor posope-
ratorio y una rápida recuperación. Múlti-
ples autores han encontrado que la curva 
de aprendizaje para la GTL requiere entre 
40 a 100 casos. (64, 66)

Dos estudios de revisiones sistemáticas 
han demostrado que la GTL es segura y 
aceptable con relación a los ganglios di-
secados, complicaciones, mortalidad y 
resultados a largo plazo. Así mismo, la 
pérdida de sangre fue menor, la estancia 
hospitalaria más corta y el comienzo de 
la vía oral más temprano. Mientras los 
resultados oncológicas fueron similares 
en los estudios evaluados, no existen es-
tudios CTR con un número significativo 
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de pacientes; por esto, no se puede sacar 
una conclusión definitiva. (67, 68)

Xiong y colaboradores (66) en un metaa-
nálisis evaluaron la seguridad y la efecti-
vidad de la GTL frente a la gastrectomía 
total abierta (GTO) en 2022 pacientes 
con CG temprano: (811 pacientes con 
GTL y 1211 pacientes con GT abierta). Se 
encontró que el grupo de GTL tuvo ma-
yor tiempo quirúrgico, menor sangrado, 
mejor recuperación del tránsito intestinal 
y menor estancia hospitalaria, siendo to-
dos ellos estadísticamente significativos. 
Sobre el uso de analgésicos, no hubo di-
ferencias estadísticas. Las cifras de com-
plicaciones generales fueron significati-
vamente más bajas en el grupo de GTL 
comparadas con la GTO. No se presenta-
ron diferencias significativas con relación 
a fugas anastomóticas (OR= 1,6 IC 0,88-
2,91 p= 0,12) a las estenosis (OR= 1,22 
IC 0.68-2,21, p= 0,50), íleo (OR= 1,26 IC 
0,69-2,30, p=0,46), sangrado (OR 01,42 
IC 0,70-2,87, p=0,33) absceso abdominal 
=R=0,53 IC 0,28-1,03, p=0,06) y mortali-
dad (OR= 0,74 IC 0,24-2,31, p=0,61).

Dentro de las complicaciones de la GTL 
están: fuga anastomótica, estenosis de la 
anastomosis y sangrado intraluminal. Las 
complicaciones anastomóticas pueden ser 
causadas por excesiva tracción aplicada al 
esófago y al yeyuno movilizado y puede 
reflejar la curva de aprendizaje. En este 
trabajo no se encontraron diferencias con 
relación a la fuga anastomóticas, estenosis, 
sangrado, absceso intraabdominal y mor-
talidad posoperatoria. Estos resultaron 

indican que la GTL es un procedimiento 
seguro. No se encontraron diferencias en-
tre el número de ganglios disecados. (66)

Existe un incremento gradual en la utili-
zación de la GTL para el manejo del CG. 
Sin embargo, no existe ninguna eviden-
cia que determine cual anastomosis EY 
es la mejor. Igualmente, es importante co-
nocer los resultados a corto y largo plazo 
para el manejo del cáncer gástrico avanza-
do (CGA). 

Umemura y cols. (69) recopilaron 25 estu-
dios (dos prospectivos y 23 retrospectivos) 
con seguimientos a corto y largo plazo, 
incluyendo 1170 pacientes con GTL. La 
mortalidad global fue del 0,7 %. Los esta-
dios clínicos determinados fueron: 0 (1), 
I (317), II (65), III (54) y IV (25). Dentro 
de las complicaciones posoperatorias se 
identificaron: fuga de la anastomosis EY 
en 33 casos, fuga del muñón duodenal en 
19 casos, sangrado de la anastomosis en 
33 casos, fístula pancreática en 16 casos 
y estenosis de la anastomosis EY en 38 
casos. La incidencia de fugas de la anas-
tomosis EY fue significativamente mayor 
con las suturas circulares comparada a las 
lineales (4,7 % frente a 1,1 % p< 0.001). 
La incidencia de estenosis también fue 
significativamente mayor con las circula-
res (8,3 % frente a 1,8 % p< 0,001). En 
cuanto al sangrado, la diferencia no fue 
significativa. Cuando se hizo el análisis 
de recurrencia libre de enfermedad y so-
brevida global a los tres años solo para 
los pacientes con CGT, las cifras fueron 
de 81,7 % y 93,3 % respectivamente. El 
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resultado oncológico a largo plazo fue 
aceptable en pacientes con CGT y sin me-
tástasis a los ganglios. 

El punto crítico en la GTL es la técni-
ca de la anastomosis EY intracorpórea, 
pero son importantes también la linfade-
nectomía y la resección de órganos si es 
necesaria. La GTL es un procedimiento 
seguro y eficaz. Los resultados de los 25 
artículos son substancialmente favorables 
y casi equivalentes a los resultados de la 
GT abierta cuando es mirado a corto pla-
zo. En este momento, no existe evidencia 
suficiente para recomendar la GTL para 
CGA desde el punto de vista oncológico 
a largo plazo. Topal y colaboradores (65) 
han sugerido que la esplenectomía y el 
número de ganglios disecados son facto-
res quirúrgicos relacionados a la presen-
cia de complicaciones.

Mientras existen estudios clínicos con-
trolados y metaanálisis de la GTL para 
CGT, estos mismos estudios no han sido 
conducidos para CGA. Es aceptado que 
la GTL está indicada para el tratamien-
to del CGT; sin embargo, esta misma in-
dicación para el manejo del CGA sigue 
siendo controvertida, por las exigencias 
quirúrgicas relacionadas a la anastomosis 
EY, a la linfadenectomía y a la resección 
de órganos. (70)

Varios estudios concluyen que los resul-
tados quirúrgicos y oncológicos en el se-
guimiento a corto plazo de la GTL para 
CGA son casi equivalentes a los del pro-
cedimiento abierto. (71)

En occidente, la carencia de estudios con 
relación al manejo del CG por vía laparos-
cópica es todavía una realidad. A pesar de 
esto, la cirugía laparoscópica proporciona 
resultados oncológicos satisfactorios a 
corto plazo comparado al procedimiento 
abierto. No obstante, se requieren estu-
dios clínicos controlados aleatorizados 
con seguimiento a largo plazo para medir 
las posibles ventajas y los riesgos del abor-
daje laparoscópico. (71, 72).

Se han identificado cuatro técnicas para 
la reconstrucción de la anastomosis EY 
durante la GTL con sus ventajas y desven-
tajas. La realización a mano de la sutura 
en el muñón esofágico para la utilización 
de los dispositivos circulares es compleja y 
requiere habilidades inclusive en la anas-
tomosis intracorpórea. El uso del OrVil 
tiene también sus ventajas y desventajas 
(Figura 35.10). Se ha reportado mayor in-
cidencia de fugas y estenosis con las circu-
lares. Así mismo, dos tipos de anastomosis 
EY utilizando las suturas lineales han sido 
descritas para anastomosis término–termi-
nal (TT) y latero–lateral (LL). Es difícil es-
tablecer un método uniforme para realizar 
la anastomosis intracorpórea usando una 
sutura circular. Los reportes concernientes 
a la creación de la anastomosis EY utilizan-
do las suturas lineales se han incrementa-
do y, al parecer, los autores han sugerido 
que estas técnicas pueden ser seguras y 
factibles. Sin embargo, el cirujano deberá 
tener la experiencia y deberá utilizar estas 
técnicas solamente cuando haya realizado 
un número suficiente de gastrectomías 
simples laparoscópicas. (67, 73)
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Gastrectomía robótica
En 1994 el sistema quirúrgico Da Vinci 
fue aprobado por la Food and Drug Ad-
ministration (FDA) y, desde entonces, 
ha tenido un mejoramiento tecnológico 
constante y paulatino. Su última genera-
ción es menos voluminosa y sus brazos 
más ergonómicos. (74)

La primera experiencia con cirugía robó-
tica asistida fue publicada por Giulianotti 
y Sugimachi en 2003. Desde entonces las 
complicaciones quirúrgicas, la estancia 
hospitalaria y las cifras de mortalidad han 
demostrado ser satisfactorias para la gas-
trectomía robótica (GR) sin diferencias 
significativas cuando se compara con pa-
cientes llevados a GL. (76)

La cirugía robótica para CG puede ayu-
dar a superar algunas limitaciones de la 
cirugía laparoscópica convencional, como 

Figura 35.10. Uso del OrVil.
Fuente: modificado de (5).

los instrumentos que ofrecen siete grados 
más de libertad a la muñeca para reprodu-
cir los movimientos de la mano humana 
dentro de la cavidad abdominal, filtro de 
temblor e imágenes tridimensionales de 
alta definición que proporcionan un cam-
po quirúrgico estable y claro. Además, la 
consola robótica permite al cirujano man-
tener una confortable posición por varias 
horas. Otra ventaja del sistema Da Vinci 
es la facilidad para realizar la anastomosis 
intracorpórea. (74)

La cirugía robótica es un procedimiento 
que maneja campos quirúrgicos peque-
ños, estrechos y requieren extremada 
exactitud, disección fina y sutura endos-
cópica. Por esto, las ventajas de la cirugía 
robótica en la cirugía gástrica pueden ser 
apreciadas durante la disección ganglio-
nar, el control del sangrado, la recons-
trucción intracorpórea y la resección am-
pliada. (75).

En la serie de Kim y cols. (76) con 5839 
pacientes (4542 GO, 861 GL y 436 GR) 
encontraron que las cifras de complica-
ciones, reoperaciones y mortalidad fue-
ron similares entre los tres grupos. El 
íleo, la obstrucción intestinal y la colec-
ción y abscesos intraabdominales fueron 
más frecuentes para la cirugía abierta, 
mientras que la fuga anastomóticas fue 
significativamente más frecuente después 
de la cirugía min imante invasiva (GL 
2,1 %, GR 2,3 % y GO 1,1 %).

En el metaanálisis de Zong y colaborado-
res (77), con 8493 pacientes, se comparan 



G
as

tr
ec

to
m

ía
s t

ot
al

Tratado “El Estómago”422

la gastrectomía abierta (GO) frente a la 
GR, y la GL frente a la GR. Cuando se 
analiza la GR frente a la GO, las venta-
jas de la GR están dadas por menor san-
grado y menor estancia hospitalaria. En 
cuanto al número de ganglios disecados, 
fuga anastomóticas, morbilidad y mor-
talidad no se encontraron diferencias. 
Cuando se compara la GR frente a la GL 
no se encontraron diferencias en el san-
grado. La desventaja del tiempo quirúr-
gico prolongado también fue encontrada 
en la GR. Para el análisis de los ganglios 
disecados, fuga anastomótica, morbili-
dad y mortalidad los resultados fueron 
similares entre la GR y la GL. Una de 
las limitaciones en la aplicabilidad de la 
GR son los costos. Park y colaboradores 
mostraron que los costos totales de la 
GR fueron significativamente mayores a 
los de una GL. (78)

En resumen la GR combinada con la lin-
fadenectomía es técnicamente segura y fac-
tible para CG con resultados quirúrgicos y 
oncológicas adecuados a corto plazo. Una 
debilidad de estos estudios es la carencia 
de estudios clínicos controlados. (78)
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Linfadenectomía en 
cáncer de estómago

El estudio de la anatomía del sis-
tema linfático del estómago, el recono-
cimiento de las metástasis ganglionares 
como el patrón más común de disemina-
ción y el más importante factor predictivo 
independiente para la supervivencia de 
los pacientes afectados por cáncer gástri-
co justifican la inclusión de la disección 
linfática en el manejo quirúrgico de pa-
cientes afectados por cáncer gástrico.

Historia de la linfadenectomía

Luego de la descripción técnica para eva-
luar el sistema linfático por parte de Ge-
rota, (1) sería en 1898 cuando Mikulicz 
revolucionaría el manejo del cáncer de 
estómago detallando la utilidad del mane-
jo quirúrgico según el patrón de disemi-
nación, distinguiendo así que las lesiones 
tributarias de operación serían solamen-
te aquellas con infiltración directa de la 
submucosa y la muscular, o aquellas con 
diseminación vía linfática, sin embargo 
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aquellas con invasión transperitoneal y 
compromiso de toda la pared gástrica o 
con diseminación hematógena a órganos 
distantes no se beneficiarían de procedi-
miento quirúrgico. La recomendación en 
ese entonces era la resección de todos los 
ganglios palpables. Este periodo es conoci-
do como el inicio de la cirugía gástrica por 
la contribución de la teoría de la resección 
linfática asociada a la resección gástrica y 
los tipos de reconstrucción por Billroth. (2)

En 1907, la colaboración entre los ingle-
ses Jamieson, profesor de anatomía, y el 
cirujano Dobson produciría la descrip-
ción de las estaciones ganglionares y el 
flujo linfático del estómago. (3)

En 1944 en Japón, Kajitani publicó la alta 
frecuencia de metástasis ganglionares a lo 
largo del tronco celíaco. Esta información 
fue determinante para que, junto con 
otros investigadores japoneses, se iniciara 
la descripción precisa de la anatomía, cla-
sificación y, más tarde, la recomendación 
de disección ganglionar sistemática en el 
manejo del cáncer de estómago. (4)

La descripción quirúrgica de la linfade-
nectomía asociada a la gastrectomía con 
la inclusión de ganglios sobre los vasos 
principales del estómago se le atribuye, 
entre otros, al cirujano japonés Denosuke 
Jinnai en 1961. (5)

El profesor Attila Csendes, luego de asistir 
en 1969 en Japón al Primer curso de cáncer 
gástrico incipiente para no japoneses lidera-
do por los profesores Shirakabe y Muraka-

mi, inició en 1971 la disección linfática tipo 
D2 en Chile, la cual fue la primera descrip-
ción publicada en América del Sur. (6)

En nuestro país el Dr. José Valbuena en 
1977 inició la descripción de lesiones tem-
pranas, así como la realización de disec-
ción ganglionar, después de haber conoci-
do la experiencia japonesa en el National 
Cancer Center en Tokyo. Posteriormente, 
hacia 1981, el Instituto Nacional de Can-
cerología describiría los resultados de la 
realización sistemática de linfadenectomía 
para cáncer de estómago temprano. (7) 

En 1991 Goh et al. describieron los prime-
ros cuatro casos de disección ganglionar D2 
por laparoscopia, con lo cual se amplió pau-
latinamente el interés para evaluar el bene-
ficio de los procedimientos mínimamente 
invasivos en lesiones no tempranas. (8) 

En la actualidad, varios ensayos clínicos han 
demostrado la no inferioridad de la cirugía 
mínimamente invasiva para el manejo del 
cáncer gástrico temprano y los resultados a 
largo plazo, en términos de seguridad onco-
lógica, para el manejo de lesiones avanzadas 
con la realización de D2 se encuentran en 
desarrollo. El inicio de la aplicación del con-
cepto de ganglio centinela se les atribuye a 
los doctores Kitagawa y Hiratsuka a princi-
pio de la década del 2000. (9)

Patrón de diseminación

El drenaje linfático del estómago llega 
a las estaciones celíacas luego de pasar 
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por ganglios intermediarios. Los linfá-
ticos de la pared gástrica drenan a una 
red submucosa que se une en un plexo 
subperitoneal o subseroso que finalmen-
te drena al sistema linfático perigástrico. 
(10) El tercio superior del estómago drena 
a ganglios alrededor de la arteria gástri-
ca izquierda, la arteria gástrica posterior, 
la arteria esplénica y la arteria frénica 
inferior izquierda, sin conexión con lin-
fáticos retropancreáticos o mesentéricos. 
(11) Desde el tercio distal del estómago, 
los vasos linfáticos acompañan la arteria 
hepática y la arteria mesentérica superior, 
drenando a las estaciones de los ligamen-
tos hepatoduodenal y retropancreáticos. 
Finalmente, todos los vasos linfáticos dre-
nan a los ganglios periaórticos que están 
conectados con los ganglios perigástricos 
por cuatro ejes: (10)

1. Vasos linfáticos del tercio superior y 
medio del estómago que drenan a la 
arteria frénica inferior izquierda y del 
pedículo subdiafragmático izquierdo. 

2. Vasos linfáticos de los tres tercios 
del estómago que drenan al tronco 
celíaco por conexiones desde la gás-
trica izquierda, esplénica y hepática 
común. 

3. Desde la porción inferior del estómago, 
por los ganglios infrapilóricos a la raíz 
de la arteria mesentérica superior. 

4. Del tercio inferior del estómago, a tra-
vés de ganglios retropilóricos que dre-
nan a los ganglios retropancreáticos. 

Por medio de la disección cadavérica de 30 
pacientes que fallecieron por causas distin-
tas a las digestivas o hematológicas, Wag-
ner et al. realizaron una descripción en 
referencia al número de ganglios según las 
16 estaciones propuestas por la Japanese 
Research Society for Gastric Cancer (JR-
SGC), y se encontró que el número apro-
ximado para las estaciones perigástricas es 
de 18 ganglios, en cuanto a los ganglios ar-
teriales es de 10 ganglios y para los grupos 
viscerales es de otros 10 ganglios. (12)

El compromiso ganglionar es la ruta de 
diseminación metastásica más frecuente 
en pacientes con cáncer gástrico y es el 
factor pronóstico más importante, (13,14) 
por este motivo la linfadenectomía hace 
parte central de la estrategia de tratamien-
to. Alrededor de la mitad de los pacientes 
tiene metástasis ganglionares al momento 
del diagnóstico (14) y el riesgo aumenta 
a medida que el tumor se profundiza en 
la pared gástrica. (15,16) En lesiones que 
invaden solo la mucosa, la frecuencia de 
metástasis ganglionares es del 2 %, pero 
en lesiones que invaden la submucosa es 
del 20 %. (17,18) Otros factores de riesgo 
para presentar enfermedad ganglionar en 
tumores tempranos son el tamaño tumo-
ral, el subtipo histológico, la presencia o 
ausencia de úlcera y la invasión linfovascu-
lar (17). En tumores que invaden la muscu-
lar propia, las metástasis ganglionares son 
del 50 % (16,18) y para tumores con com-
promiso de la serosa u órganos adyacentes, 
la enfermedad ganglionar es del 80 % (10). 
Los ganglios perigástricos de las estacio-
nes n.° 1 a la 6 son los que tienen mayor 
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compromiso, seguidos de las estaciones ex-
traperigástricas n.° 7, 8a, 9 y 11p. (10,11,19)

La incidencia de enfermedad ganglionar 
en tumores tempranos del tercio superior 
varía entre el 2 y el 50 %, pero aumen-
ta para tumores avanzados entre el 65 y 
el 89 %. (10,11,19) Específicamente en 
tumores del tercio superior, los ganglios 
paraaórticos (estación n.° 16) tienen una 
alta frecuencia de compromiso metastási-
co que varía entre el 16 y el 38 %. (20) 
En el tercio medio, los tumores tempra-
nos tienen una frecuencia de metástasis 
ganglionares entre el 0 y el 31 %, pero 
para tumores avanzados está entre el 61 
y el 90 %. (10) Mientras que en el tercio 
inferior la frecuencia de compromiso gan-
glionar estuvo entre el 50 y el 59 %. (11) 

En cuanto al compromiso de la estación los 
ganglios del hilio esplénico, se ha reportado 
en el 9 a 20,9 % de los tumores proximales. 
El compromiso de esta estación es nulo en 
cáncer gástrico temprano, pero varía del 0 

al 8 % cuando hay compromiso de la mu-
cosa propia o de la subserosa, pero aumenta 
del 22 al 39 % cuando hay compromiso de 
la serosa o estructuras adyacentes. (11,21)

Clasificación de los 
ganglios gástricos
Una meticulosa clasificación de las metás-
tasis ganglionares garantiza una adecuada 
evaluación del pronóstico de los pacientes 
con cáncer gástrico y para esto existen 
dos clasificaciones. La primera se originó 
en Japón en los años ochenta y clasificó 
las metástasis ganglionares según su loca-
lización con respecto al tumor primario. 
(22) La segunda clasificación, descrita en 
1997, fue propuesta por la Unión Interna-
cional Contra el Cáncer Gástrico (UICC, 
por sus siglas en inglés) y clasificó las me-
tástasis ganglionares según el número de 
ganglios comprometidos. (23) En la Tabla 
36.1 se definen anatómicamente los dis-
tintos grupos ganglionares.

Tabla 36.1. Definición anatómica de los grupos ganglionares.

Número 
del grupo Definición de la ubicación anatómica

1 Paracardiales derechos*, incluyendo aquellos sobre la primera rama del brazo 
ascendente de la arteria gástrica izquierda.

2 Paracardiales izquierdos, incluyendo aquellos sobre la arteria subfrénica izquierda.

3a Curvatura menor sobre las ramas de la arteria gástrica izquierda.

3b Curvatura menor sobre la segunda rama distal de la arteria gástrica derecha.

4sa Curvatura mayor izquierda sobre los vasos gástricos cortos (área perigástrica).

4sb Curvatura mayor izquierda sobre la arteria gastroepiplóica izquierda (área peri-
gástrica).

4d Curvatura mayor derecha sobre la segunda rama distal de la arteria gastroepiplói-
ca derecha.
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Número 
del grupo Definición de la ubicación anatómica

5 Suprapilóricos sobre la primera rama y parte proximal de la arteria gástrica derecha.

6 Infrapilóricos sobre la primera rama y parte proximal de la arteria gastroepiplóica 
derecha, debajo de la confluencia de las venas gastroepiplóica derecha y pancreati-
coduodenal anterosuperior.

7 Sobre el tronco de la arteria gástrica izquierda entre su raíz y el origen de su rama 
ascendente.

8a Sobre la cara anterosuperior de la arteria hepática común.

8p Sobre la cara posterior de la arteria hepática común.

9 Arteria celíaca.

10 Hilio esplénico, incluyendo aquellos adyacentes a la arteria esplénica, distal a la 
cola pancreática y aquellos en la raíz de los vasos gástricos cortos y sobre la arteria 
gastroepiplóica izquierda proximales a su primera rama.

11p Arteria esplénica proximal, desde su origen hasta la mitad del camino entre su 
origen y el extremo distal de la cola del páncreas.

11d Arteria esplénica distal desde la mitad del camino entre su origen y el extremo 
distal de la cola pancreática hasta el final de la cola pancreática.

12a Ligamento hepatoduodenal sobre la arteria hepática propia en la mitad caudal, 
entre la confluencia de los conductos hepáticos y el borde superior del páncreas.

12b Ligamento hepatoduodenal sobre el conducto biliar, en la mitad caudal entre la 
confluencia de los conductos hepáticos y el borde superior del páncreas.

12p Ligamento hepatoduodenal sobre la vena porta en la mitad caudal entre la con-
fluencia de los conductos hepáticos y el borde superior del páncreas.

13 Superficie posterior de la cabeza del páncreas cefálico a la papila duodenal.

14v Sobre la vena mesentérica superior.

15 Sobre los vasos cólicos medios.

16a1 Paraaórticos en el hiato diafragmático.

16a2 Paraaórticos entre el margen superior de la arteria celiaca y el borde inferior de la 
vena renal izquierda.

16b1 Paraaórticos, entre el borde inferior de la vena renal izquierda y el borde superior 
del origen de la arteria mesentérica inferior.

17 Superficie anterior de la cabeza pancreática debajo de la cápsula.
18 Sobre el borde inferior del cuerpo pancreático.
19 Infradiafragmáticos sobre la arteria subfrénica.
20 Paraesofágicos en el hiato esofágico.
110 Paraesofágicos en el tórax bajo.
111 Supradiafragmáticos separados del esófago.
112 Mediastinal posterior separados del esófago y del hiato.

*En negrilla el nombre de cada grupo ganglionar.
Fuente: tomada de (24). 
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La JRSGC definió 16 estaciones ganglio-
nares divididas en cuatro niveles (N1 a 
N4) y sobre estos niveles se determinan 
los tipos de linfadenectomía. (25,26) La 
linfadenectomía D1 se define como la re-
sección de los ganglios N1, la linfadenec-
tomía D2 como la resección de los nive-

les N1 y N2. (18) Las Figuras 36.1 y 36.2 
muestran las estaciones ganglionares que 
se deben resecar en una linfadenectomía 
D1, D1 plus (D1+) y en una D2 según la 
localización del tumor primario. La linfa-
denectomía D3 incluye los niveles N1, N2 
y N3. (16)

Figura 36.1. Gastrectomía distal con distintos niveles de disección 
ganglionar. 
Fuente: modificada de (27).

Figura 36.2. Gastrectomía total con distintos niveles de disección 
ganglionar.
Fuente: modificada de (27).
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La National Comprehensive Cancer 
Network (NCCN) define los ganglios 
de las estaciones 1 a 6 como N1, y los 
de las estaciones de 7 a 11 como N2; 
sin embargo, es importante reconocer 
que en la clasificación japonesa los gan-
glios de la estación 7 fueron incluidos 
en el grupo N1 y los de la estación 12a 
en el grupo N2. (16) Adicionalmente, la 
NCCN define la disección ganglionar 
D0 como una resección incompleta de 
los ganglios perigástricos, D1 como la 
resección de los omentos menor y ma-
yor (incluyendo todos los ganglios pe-
rigástricos) y D2 como la resección D1 
más la resección de los ganglios de la ar-
teria gástrica izquierda, arteria hepática 
común, tronco celíaco, arteria e hilio 
esplénico. (28) 

De acuerdo con las guías europeas para 
el manejo del cáncer gástrico (ESMO por 
sus sigla en inglés: European Society for 
Medical Oncology), D1 debe incluir los 
ganglios perigástricos n.° 1, 2, 3, 4, 5, 6 y 
la disección D2 incluyen los n.° 1, 2, 3, 4, 
5, 6, 7, 8, 9 y 11. (29)

En la octava edición del American Joint 
Committee on Cancer (AJCC), los pa-
cientes se estadifican como N1 si tienen 
1 o 2 metástasis ganglionares, N2 entre 
3 y 6, y N3 si tiene 7 o más metástasis 
ganglionares. Los pacientes con tumores 
T1 o T2 con ganglios positivos son es-
tadio IIA, si tienen tumores T3 o T4b 
con ganglios positivos son estadio III y si 
tienen tumores T4b con metástasis gan-
glionares son estadio IVA. (30)

Linfadenectomía en 
lesiones tempranas 

La linfadenectomía D1 está indicada 
en tumores cT1aN0 que no tienen in-
dicación de resección endoscópica. (31) 
También está indicado el D1 en tumores 
cT1bN0 que son indiferenciados y 1,5 cm 
o menos de diámetro. En pacientes con 
cáncer gástrico temprano, características 
patológicas favorables y ganglios clínica-
mente negativos, la linfadenectomía D2 
se podría considerar más radical de lo ne-
cesario. (32) 

La disección D1+ también está indicada 
en lesiones tempranas que se manejan 
por medio de cirugías conservadoras de 
tejido, en la gastrectomía proximal inclu-
ye los grupos 1, 2, 3a, 4sa, 4sb, 7, 8a, 9,11p 
y en la gastrectomía con preservación de 
píloro se deben incluir los grupos 1, 3, 
4sb, 4d, 6, 7,8a y 9. (27)

Ganglio centinela

El ganglio centinela ha demostrado ven-
tajas al evitar linfadenectomías radicales 
en otros tumores sólidos, (33) dado que 
su compromiso por células malignas pre-
dice el estado de los ganglios en otras es-
taciones. En este sentido, no se necesita la 
resección de otras estaciones ganglionares 
cuando el ganglio centinela es negativo. 
Sin embargo, la anatomía linfática gástri-
ca compleja e impredecible promueve la 
presencia de metástasis por salto ganglio-
nar entre el 5 y el 10 %, (34,35) pero en 
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tumores localizados en la curvatura me-
nor esta frecuencia puede aumentar hasta 
el 29 %. (36) La obstrucción de canales 
linfáticos en caso de lesiones avanzadas 
que limitaría la demostración del ganglio 
centinela, la no claridad del significado 
de las micrometástasis y la inexactitud 
de la evaluación por congelación con una 
sensibilidad de tan solo el 70 %, en caso 
de realizar la técnica por recogida, ocasio-
nan que sea desafiante aplicar el concep-
to a este tipo de tumores. 

La mayoría de los ganglios centinelas se 
encuentran en las estaciones perigástri-
cas cercanas al tumor primario, (32) la 
incidencia de metástasis en los ganglios 
centinelas fue mayor (7,8 %) comparada 
con los ganglios no centinelas (0,3 %). 
(35) Los métodos utilizados para la mar-
cación del ganglio centinela se dividen en 
métodos de tinción, donde el más utiliza-
do es la indocianina verde y los métodos 
con radiocoloides que parecen tener una 
sensibilidad mayor para la detección. (37) 
Adicionalmente, hay dos métodos para la 
administración del trazador alrededor del 
tumor primario: la inyección endoscópica 
en la submucosa y la inyección subserosa 
durante la cirugía (32). La identificación 
del ganglio centinela con estos dos méto-
dos es superior al 90 %, pero la inyección 
subserosa tiene un tiempo operatorio 
más corto. (38) 

La precisión para identificar metástasis 
ganglionares parece ser mejor con la di-
sección de la estación ganglionar com-
parada con la recolección específica del 

ganglio centinela (96 % frente a 55 %). 
(39) Pero lo más controversial en rela-
ción con el ganglio centinela en cáncer 
gástrico es cómo establecer un diagnósti-
co intraoperatorio adecuado. La tinción 
con hematoxilina-eosina (H&E) tiene 
una precisión que varía entre el 74 y el 
100 % (32) y el estudio JCOG0302 se 
terminó prematuramente por la alta 
tasa de falsos negativos (46 %), debido, 
principalmente, a que solo se evaluó un 
plano del ganglio. (40) La medición del 
antígeno carcinoembrionario (ACE) con 
transcriptasa reversa–reacción en cade-
na de polimerasa (RT–PCR) tiene mayor 
sensibilidad cuando se compara con la 
inmunohistoquímica (IHQ) para identi-
ficar micrometástasis en los ganglios re-
secados; la incidencia de metástasis en el 
ganglio centinela fue de 8,2 %, 13,1 % y 
36,1 % con H&E, IHQ y RT–PCR res-
pectivamente. (41) Para limitar los fal-
sos negativos, se recomienda disecar la 
estación ganglionar donde está ubicado 
el ganglio centinela; Kinami et al. no 
reportaron recurrencia en 190 pacientes 
que eran clínicamente N0 y se trataron 
con disección de la estación ganglionar 
del centinela y gastrectomía. (42) 

Las indicaciones de ganglio centinela en 
pacientes con cáncer gástrico y ganglios 
clínicamente negativos, en instituciones 
orientales incluyen pacientes con tumores 
T1 y T2, (43) mientras que en institucio-
nes occidentales los diferentes estudios 
han incluido pacientes con tumores hasta 
T3. (44) El principal problema en este gru-
po de pacientes con tumores avanzados es 
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que tiene mayor incidencia de metástasis 
con salto ganglionar (hasta 20 %). (32) 

Aunque existen múltiples técnicas y estu-
dios para el uso de ganglio centinela en 
cáncer gástrico, sus indicaciones y segu-
ridad todavía son controversiales. En un 
estudio multicéntrico publicado en el 
2013, a 397 pacientes con tumores T1–
T2 N0, menores de 4 cm, se les realizó 
ganglio centinela y se reportó una tasa de 
detección del 97,5 % y una sensibilidad 
del 99 % (45). En un metaanálisis publi-
cado en el 2011, se describió una sensi-
bilidad del 97,5 % para la identificación 
del ganglio centinela en cáncer gástrico, 
la cual depende del número de ganglios 
recolectados. (46) A pesar de estos resulta-
dos, los autores concluyen que el ganglio 
centinela en cáncer gástrico no es clíni-
camente aplicable, porque hay una alta 
heterogeneidad entre los diferentes ciru-
janos, por lo que recomiendan la resec-
ción de la estación ganglionar completa 
con por lo menos cuatro ganglios (46). 
Otro metaanálisis publicado por Wang 
et al. reportó una sensibilidad más baja, 
del 76,9 %, que mejoraba con trazador 
dual, inyección en la submucosa y cuan-
do se examinan los ganglios con métodos 
de inmunohistoquímica. (47) El estudio 
SENORITA (SEntinel Node ORIented 
Tailored Approach) comparó la disección 
del ganglio centinela con doble trazador 
(Albúmina radiomarcada con tecnecio 99 
e indocianina verde) y la disección gan-
glionar D1+ por laparoscopia, sin eviden-
ciar diferencias en complicaciones entre 
los dos procedimientos. (48)

Extensión de la 
linfadenectomía en 
tumores avanzados

La extensión de la linfadenectomía ha 
sido motivo de debate entre los países 
orientales y occidentales. Desde los años 
sesenta en oriente se hace linfadenecto-
mía D2 como estándar de tratamiento y 
existen múltiples estudios en estos países 
que muestran su superioridad. (49,50) 
Por este motivo, en oriente se considera-
ba no ético hacer estudios aleatorizados 
entre D1 y D2. (51) En los años noventa, 
en Holanda y el Reino Unido se realiza-
ron dos estudios aleatorizados para de-
finir la extensión de la linfadenectomía 
para cáncer gástrico, ambos estudios de-
mostraron que la linfadenectomía D2 se 
asociaba con mayor morbimortalidad sin 
beneficio en supervivencia a largo plazo. 
(26,52–54) Sin embargo, cuando selec-
cionaron los pacientes con enfermedad 
N2 del estudio holandés y excluyeron los 
pacientes que murieron en el periopera-
torio, la linfadenectomía D2 sí tenía un 
beneficio en la supervivencia, p < 0,01. 
(55,56) Los estudios occidentales fueron 
ampliamente criticados en oriente por su 
alta morbilidad (43 a 46 %) y mortalidad 
(10 a 13 %) en los grupos donde la disec-
ción D2 fue realizada, esto se debió prin-
cipalmente a la pancreatectomía distal y 
esplenectomía que se consideraban nece-
sarias para disecar las estaciones ganglio-
nares 10 y 11 en tumores del tercio su-
perior (56). La baja incidencia de cáncer 
gástrico y el entrenamiento inadecuado 



Va
ci

am
ie

nt
os

 g
an

gl
io

na
re

s

Tratado “El Estómago” 439

en disección D2 también contribuyeron 
a la alta morbimortalidad. (57–59) 

En relación con las linfadenectomías más 
allá de D2 (D2+), los cirujanos japoneses 
han realizado linfadenectomía D3 (D2 
con disección ganglionar nodal paraaórti-
ca) para pacientes con invasión de la sero-
sa o estructuras adyacentes desde los años 
ochenta. (16) 

En el 2006, un estudio realizado en Tai-
wán por Wu et al. demostró que se puede 
hacer una linfadenectomía extensa, con 
baja morbimortalidad, por cirujanos bien 
entrenados y con experiencia. En este con-
texto, la linfadenectomía D3 diseca los 
ganglios linfáticos alrededor de la vasos 
sanguíneos que irrigan el estómago que 
surgen del eje celíaco (es decir, gástrico 
izquierdo, hepático común y esplénico ar-
terias), ganglios linfáticos en el ligamento 
hepatoduodenal y región retropancreática, 
y los ganglios linfáticos que rodean la vena 
mesentérica superior, y puede ofrecer bene-
ficios en supervivencia cuando se compara 
con la linfadenectomía D1 (59,5 frente a 
53,6 %, respectivamente, p < 0.05). (60) 

Esta linfadenectomía extendida se eva-
luó también en un estudio prospectivo 
y aleatorizado japonés (JCOG 9501), en 
el cual fueron aleatorizados 523 pacien-
tes a disección de ganglios paraaórticos 
o D2 sola. Los resultados mostraron 
que la mortalidad fue del 0,8 % en am-
bos grupos, pero la morbilidad fue del 
28,1 % en los pacientes con disección 
D2+ y del 24,5 % en los pacientes con 

disección D2. La supervivencia libre 
de recurrencia a 5 años fue del 61,7 % 
para D2+ y del 62,6 % para el grupo 
control. Los autores concluyeron que la 
disección sistemática de los ganglios pa-
raaórticos no mejora la supervivencia en 
pacientes con cáncer gástrico avanzado, 
por lo que se abandonó esta práctica en 
el año 2010. (61) 

Algunos estudios han mostrado que la in-
cidencia de metástasis a ganglios paraaór-
ticos es del 20 % (51) y la supervivencia a 
5 años de pacientes que han sido tratados 
con disección de los mismos podría ser 
hasta del 20 %, por esto algunos autores 
recomiendan continuar evaluando la efi-
cacia de esta práctica. (20,62) La disección 
D2 más la disección ganglionar paraaórti-
ca luego de quimioterapia neoadyuvante 
se podría considerar en pacientes con en-
fermedad paraaórtica en centros especia-
lizados. (63)

Aunque los ganglios n.° 8p, 12p y 13p 
eran removidos en las linfadenectomías 
superextensas D3, ya no se consideran de 
rutina. (64) Solo en algunas situaciones 
de tumores potencialmente resecables 
con infiltración duodenal se considera la 
disección de los ganglios posteriores a la 
cabeza del páncreas (estación 13), aunque 
los datos del National Cancer Center en 
Japón mostraron que el compromiso de 
esta estación ganglionar predice una su-
pervivencia a 5 años cercana al 0 %. (65)

Un estudio observacional mostró que la 
linfadenectomía superextensa que incluye 
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la disección de n.° 8p, 12p, 13, 16a2 y 16b1 
se asociaba con menores recurrencias loco-
rregionales comparado con el D2 estándar 
en pacientes con cáncer gástrico avanzado 
de histología difusa. (66) No existen es-
tudios prospectivos aleatorizados que de-
finan el papel de las disecciones D2+ en 
cáncer gástrico avanzado, especialmente 
en pacientes que hayan recibido quimiote-
rapia neoadyuvante o de inducción. 

La recomendación actual con respecto a 
la disección D2+ se da según la exten-
sión específica de la enfermedad ganglio-
nar. En casos de compromiso del grupo 
6, la disección del grupo 14v estaría in-
dicada. Con respecto a la presencia de 
ganglios patológicos en el grupo 10 di-
cha disección debería llevarse a cabo. La 
disección del grupo 13 está indicada en 
caso de invasión duodenal. Por último, 
la disección paraaórtica debe realizarse 
después de neoadyuvancia en caso de 
compromiso extenso previo y documen-
tación histológica de dicha afectación 
ganglionar. (27)

Omentectomía y 
bursectomía
La bursectomía se refiere al procedimien-
to quirúrgico en el que se reseca la hoja 
anterior del mesocolon transverso y el 
recubrimiento peritoneal del páncreas. 
El propósito de esta cirugía es disminuir 
los depósitos tumorales microscópicos en 
el saco menor, pero no existe evidencia 
clara de su beneficio, además aumenta el 

riesgo de fístula pancreática y de obstruc-
ción intestinal. (16) 

Pocos estudios han discutido su beneficio 
para mejorar la supervivencia de los pa-
cientes y los resultados han sido controver-
siales. (67–69) Un metaanálisis publicado 
en el año 2014, (70) evaluó los beneficios 
de la bursectomía como tratamiento qui-
rúrgico para el cáncer gástrico, incluyó 
cinco estudios de los cuales solo dos eran 
aleatorizados, y concluyó que es poco pro-
bable que la bursectomía se asocie como 
mejoría en la supervivencia tanto global 
como libre de enfermedad. Aunque los re-
sultados fueron mejores para los pacientes 
con compromiso de la serosa, tratados con 
bursectomía, no se alcanzaron diferencias 
estadísticamente significativas. 

Luego de esto, un estudio publicado en 
el 2015 por Hirao et al. (71) reportó que 
la supervivencia global a 5 años mejo-
raba 6,2 % en el grupo de bursectomía 
y en los pacientes con tumores T3 y T4 
esta supervivencia mejoraba alrededor 
del 20 %. Los autores sugieren no aban-
donar la bursectomía y no considerarla 
un procedimiento fútil. No obstante, en 
2018 un ensayo aleatorizado y controlado 
publicado por Kurokawa, con 1204 pa-
cientes (JCOG1001) concluyó que la bur-
sectomía no adiciona ninguna ventaja en 
supervivencia a los pacientes con cáncer 
gástrico, aún es estadios avanzados. (72) 
En la cuarta edición de las guías japone-
sas, se recomendaba la bursectomía en 
pacientes con compromiso de la serosa en 
la cara posterior del estómago, (64) pero 
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en la quinta edición se deja de recomen-
dar la bursectomía por los resultados del 
estudio JCOG1001. (31) 

En cuanto a la omentectomía, Ha y 
cols. reportaron que la preservación del 
omento podría disminuir las complica-
ciones posoperatorias. (73) Según las 
guías japonesas para el cáncer gástrico, 
la omentectomía se debe incluir en tu-
mores T3 o mayores, pero para tumores 
T1 y T2 se puede preservar el omento 
mayor localizado a más de 3 cm de la 
arteria gastroepiplóica. (31) En un estu-
dio multicéntrico publicado en el 2020 
por Ri et al., donde incluyeron pacientes 
con tumores T3 y T4 y realizaron empa-
rejamiento por puntaje de propensión, 
encontraron que la omentectomía no 
mejora la supervivencia en pacientes 
con cáncer gástrico localmente avan-
zado (74). Otros estudios han llegado a 
conclusiones similares, pero además han 
mostrado que la omentectomía podría 
aumentar el sangrado intraoperatorio y 
las complicaciones posoperatorias como 
abscesos intraabdominales e íleo. (75,76) 
En caso de considerar un paciente can-
didato para la cirugía preservadora de 
omento, un aspecto técnico para tener 
en cuenta es la preservación de la rama 
omental de la arteria gastroepiplóica 
izquierda para evitar infartos en el po-
soperatorio. (77) Es importante anotar 
que la indicación de omentectomía to-
tal no debe ser modificada por la vía 
de abordaje; si bien este procedimiento 
se observa de forma frecuente en proce-
dimientos laparoscópicos, el principal 

criterio utilizado para considerarla será 
una adecuada estadificación preoperato-
ria inferior a T3. 

Disminución de la 
morbilidad asociada a la 
linfadenectomía

Los tumores del tercio proximal y medio 
del estómago hacen más metástasis a las 
estaciones de la arteria esplénica y el hi-
lio esplénico, por lo que clásicamente se 
realizaba pancreatectomía distal y esple-
nectomía; pero en 1995, Mayurama et al. 
describieron la gastrectomía con preser-
vación de páncreas y bazo (78). Estudios 
posteriores demostraron que la pancrea-
tectomía distal no aumenta la supervi-
vencia. (79,80) Un estudio prospectivo, 
aleatorizado y multicéntrico en Italia pu-
blicado por Degiuli et al. compararon la 
disección ganglionar D1 con la disección 
ganglionar D2 preservadora de páncreas. 
La frecuencia de complicaciones fue del 
10,5 % para D1 y 16,3 % para D2, pero 
la diferencia no fue estadísticamente sig-
nificativa (p=0,29). La mortalidad perio-
peratoria y las reintervenciones tampoco 
fueron diferentes, por lo que concluyeron 
que, en centros con experiencia, la mor-
bimortalidad de la disección ganglionar 
extendida es similar a la de las series 
orientales. (81) En el seguimiento a largo 
plazo, con una mediana de 8,8 años, no 
encontraron diferencias en supervivencia 
global. (82) En el 2010 se publicó el segui-
miento a 15 años del estudio holandés, 
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en el que se demostró que el vaciamiento 
D2 disminuye las recurrencias locorregio-
nales un 10 %, la mortalidad por cáncer 
gástrico un 11 % y hubo una mejoría en 
la supervivencia global del 8 %. Además, 
en pacientes a los que no se les realizó 
pancreatectomía distal y esplenectomía, 
la supervivencia mejoró de 22 a 35 %. (83)

Otro motivo para no realizar pancreatec-
tomía distal con esplenectomía es que el 
beneficio estimado de la disección gan-
glionar en las estaciones 10 y 11 es del 
5,6 % y la supervivencia de los pacientes 
con metástasis en estas estaciones ganglio-
nares está entre el 8 y el 11 % a 11 años, 
aun incluyéndolos en el vaciamiento. 
Algunos autores concluyen que se debe 
cuestionar la relevancia de la disección de 
estas estaciones, teniendo en cuenta que 
el beneficio en la supervivencia es peque-
ño y la morbimortalidad se aumenta sig-
nificativamente. (55,84)

En la última versión de las Guías de ma-
nejo de la Asociación Japonesa de Cáncer 
Gástrico ha retirado el grupo 10 como 
parte de D2 en caso de lesiones proxima-
les, derivado de reportes que mostraron 
que no mejora la supervivencia y aumen-
ta las complicaciones infecciosas. (85–87) 
Incluso en pacientes con metástasis gan-
glionares en el hilio esplénico y a lo largo 
de la arteria esplénica, la esplenectomía no 
parece tener ningún impacto en la super-
vivencia. (86) Un metaanálisis realizado 
por Yang y cols. (88) no encontró ningún 
beneficio en la supervivencia al adicionar 
la esplenectomía y en el 2017, Sano y cols. 

publicaron un estudio aleatorizado y con-
trolado donde concluyeron que se debe 
evitar la esplenectomía en cáncer gástrico 
proximal, porque aumenta la morbilidad 
sin incrementar la supervivencia. (89)

Volumen frente a 
resultados
Se asociaron un mayor volumen hospita-
lario y la presencia de cirujanos experi-
mentados con mejores resultados, inclu-
yendo una menor mortalidad relacionada 
con el procedimiento. (90,91) El volumen 
de cirujanos, el nivel de capacitación, el 
volumen del hospital y la especialización 
en oncología también se asociaron con la 
morbilidad y mortalidad relacionadas con 
el procedimiento. (92)

Argumentos que 
favorecen la realización 
de linfadenectomía

La linfadenectomía en paciente con cán-
cer gástrico tiene tres propósitos principa-
les: estadificación de la enfermedad, pre-
vención de recurrencias locorregionales y 
mejoría de la supervivencia global. (18) 

Adecuada estadificación

Para una adecuada estadificación, la 
AJCC recomienda que por lo menos 15 
ganglios sean resecados, (28) pero desa-
fortunadamente en países occidentales 
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esto se cumple en menos del 40 %. (93–
95) Es difícil creer que un tumor gástri-
co es N0 realmente si se obtiene menos 
de 10 ganglios en la linfadenectomía y 
los tumores N1 pueden ser realmente 
N2 o N3 a medida que se resecan más 
ganglios. (96) Shen et al. encontraron 
que, al incrementar el número de gan-
glios examinados a más de 30, se mejo-
raba la precisión de la estadificación en 
pacientes con enfermedad T3. (97) La 
AJCC, en su octava edición, recomienda 
realizar un vaciamiento de por lo menos 
16 ganglios, pero aclaran que es preferi-
ble remover más de 30. (30) 

Se requiere un esfuerzo coordinado en-
tre cirujanos y patólogos para lograr una 
adecuada estadificación ganglionar de los 
pacientes con cáncer gástrico. En Japón y 
Korea, luego de la disección en bloque del 
estómago y los ganglios linfáticos, el ciruja-
no separa las estaciones ganglionares, para 
que así el patólogo examine y reporte el nú-
mero de ganglios positivos en cada estación 
ganglionar. En el Massachusetts General 
Hospital existe un protocolo en el que el 
cirujano debe separar cada estación gan-
glionar del espécimen quirúrgico (Figura 
36.3), con esto han aumentado el número 
promedio de ganglios analizados. (18)

Figura 36.3. Separación de grupos ganglionares.
Fuente: elaboración propia.

Disminución de las recurrencias

La frecuencia de recurrencias locorregiona-
les es generalmente menor en instituciones 
donde se hace una linfadenectomía más 
extensa. En el estudio japonés ACTS-GC 
(98) se reportó una recurrencia de cáncer 
gástrico del 35,5 % luego de gastrectomía, 
y que las cadenas ganglionares representan 

el sitio de recurrencia en el 24,5 %. Las re-
currencias locales en el estudio holandés 
fueron del 41 % en pacientes con linfade-
nectomía D1 y del 30 % en pacientes con 
linfadenectomía D2 (p < 0,05). (83) En 
múltiples estudios se ha demostrado que 
las recurrencias son menores en pacientes 
llevados a una linfadenectomía más am-
plia. (61,99–101)
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Mejoría de la supervivencia

En cuanto a la mejoría en la superviven-
cia, un estudio realizado en la base de 
datos SEER mostró que la superviven-
cia global aumento el 7,6 % por cada 10 
ganglios adicionales resecados. (96) Otros 
grupos demostraron que, en pacientes 
con enfermedad N2 o N3, resecar al me-
nos 25 ganglios linfáticos podría mejorar 
la supervivencia. (102,103) Y en un estu-
dio del Hospital Universitario Nacional 
de Seúl encontraron que los pacientes 
con enfermedad en estadio IIIb tenían 
mejor supervivencia si se resecaban más 
de 35 ganglios comparado con menos de 
20. (104)

El análisis más reciente e inclusivo de cin-
co ensayos controlados aleatorios encontró 

una ventaja modesta para la linfadenec-
tomía D2 en términos de supervivencia 
específica de la enfermedad, que se vio 
contrarrestada por una tasa de mortali-
dad posoperatoria dos veces mayor. En 
este análisis se halló una diferencia sig-
nificativa en la supervivencia específica 
de la enfermedad, en la que se favorece 
la linfadenectomía D2 (hazard ratio [HR] 
de 0,81, intervalo de confianza [IC] del 
95 % 0,71–0,92). La calidad de la eviden-
cia se consideró moderada. Sin embargo, 
la linfadenectomía D2 también se asoció 
con una alta tasa de mortalidad posope-
ratoria (riesgo relativo [RR] 2,02; IC del 
95%: 1,34–3,04). (110) En la Tabla 36.2 
se resumen los distintos experimentos 
clínicos aleatorizados comparando disec-
ción ganglionar D1 comparados con D2 y 
algunos D3 sin paraaórticos.

Tabla 36.2. Resultados de experimentos clínicos aleatorizados de gastrectomía D1 frente a D2.

Autor Periodo Número de 
pacientes Morbilidad (%) Mortalidad 

(%) Supervivencia (%)

  D1 D2 D1 D2 D1 D2 D1 D2
Dent et al. (105)
P0, H0, N0–1

1982-
1986 22 21 13,6 38 0 0 69 67

Robertson et al 
(106)

1987-
1991 25 29 0 48,2 0 1 60 51,7

p<0,05
Cuschieri A. et 
al. (52,54)

1986-
1993 200 200 28 46 6,5 13 35(5a) 33(5a)

     p=<0,001  p=0,04  p=0,43
Bonenkamp J. 
et al. (26)

1989-
1993 380 331 25 43 4 10 45(5a) 47(5a)

     p<0,001  p=0,004  p=0,99
Bonenkamp JJ. 
et al. (53)        30(11a) 35(11a)

         p=0,53
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Autor Periodo Número de 
pacientes Morbilidad (%) Mortalidad 

(%) Supervivencia (%)

Songun I. et al. 
(83)        21(15a) 35(15a)

         p=0.03

Wu Ch. et al. 
(107,108)

1993-
1999 110 111 17.1 7,3 0 0 59,5(5a) 53,3(5a)

     p=0,012    p=0,041

Degiuli M. et al. 
(81,109)

1999-
2002 133 134 12 17.9 3 2.2 66.5(5a) 64.2(5a)

     p=0,178  p=0,722  p=0,695

        38(5a) 59(5a)

        T2–T4 
N+ p=0,055

Fuente: tomada de diversas fuentes mencionadas en la tabla.

Técnicas mínimamente invasivas

Asociado a los procedimientos de resec-
ción, la linfadenectomía laparoscópica ha 
sido foco de comparación con el ánimo de 
confirmar la seguridad desde el punto de 
vista oncológico identificando el número 
de ganglios obtenidos. Song y cols. compa-
raron los resultados quirúrgicos de la gas-
trectomía laparoscópica asociada a D2 con 
el procedimiento abierto en pacientes con 
lesiones tempranas (44 laparoscópicos y 31 
abiertos) sin encontrar diferencias signifi-
cativas en el número de ganglios recupera-
dos (37,2 frente a 42,4; P> 0,05) ni en las 
estaciones ganglionares identificadas (P> 
0,05). (111) Huang y cols. realizaron una 
comparación con respecto a la calidad del 
vaciamiento entre procedimientos laparos-
cópicos y abiertos en 934 pacientes, inclu-
yendo lesiones tempranas y avanzadas. El 

número promedio fue 29 ± 10, no hubo 
diferencias significativas entre el grupo 
laparoscópico y abierto (P <0,05). Incluso 
el número de ganglios del grupo 7 y 8 fue 
mayor en el grupo laparoscópico, además 
en lesiones pT3 (resultado patológico del 
espécimen quirúrgico) se obtuvieron más 
ganglios (P <0,05). De forma anexa se in-
formó que en el grupo laparoscópico (en 
los primeros 50 casos) hubo un menor nú-
mero de ganglios con respecto a los proce-
dimientos abiertos, pero 51 casos más tar-
de no hubo diferencias significativas en el 
número conseguido en los dos grupos (P> 
0,05). La morbilidad posoperatoria del gru-
po laparoscópico y abierto fue del 11,1 % 
y 20,1 %, respectivamente (P <0,05), pero 
no hubo correlaciones significativas entre 
el número de LN (nódulos linfáticos) di-
secados y la morbilidad posoperatoria en 
ambos grupos. (112)
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Se han realizado también análisis por 
medio de cohorte emparejada retrospec-
tiva para identificar diferencias entre 
procedimientos abiertos y laparoscópi-
cos en pacientes con lesiones avanzadas 
sin invasión de la serosa, la mediana del 
total de ganglios linfáticos fue de 28 por 
paciente (rango, 14 a 62; media 29,1 ± 
9,2). El número total de ganglios linfá-
ticos recuperados no fue diferente entre 
los dos grupos (30,2 ± 10,1 en el grupo 
LAG frente a 28,0 ± 8,1 en el grupo OG; 
P = 0,103). Sin encontrar diferencias sig-
nificativas en el número de ganglios di-
secados durante el mismo período en las 
dos técnicas. (112)

La necesidad de interpretar los datos a 
la luz de supervivencia y tiempo sin recu-
rrencia está expresado en los resultados 
de ensayos clínicos, los más reconocidos 
por la rigurosidad con la cual se han esco-
gido los cirujanos en el sentido de poseer 
adecuada experiencia en procedimientos 
abiertos así como en tener un volumen 
adecuado para evitar que la curva de 
aprendizaje afecte los desenlaces son: para 
lesiones tempranas distales el KLASS-01 
y el JCOG0912, los cuales demostraron 
la no inferioridad del procedimiento lapa-
roscópico con respecto al abierto cuando 
son realizados por cirujanos experimenta-
dos. (113,114)

En lo que respecta a lesiones avanza-
das están disponibles el KLASS-02 y el 
CLASS-01, los cuales no encontraron 
diferencias en supervivencia libre de 
recurrencia a 3 años entre los pacientes 

sometidos a gastrectomía distal para le-
siones avanzadas. (115,116)

Con referencia a lesiones que deben ser 
manejadas con gastrectomía total, un 
metaanálisis que incluyó 2560 pacientes 
encontró que las complicaciones fueron 
menos frecuentes en los procedimientos 
laparoscópicos con aparente mayor riesgo 
de fístulas de la esofagoyeyuno anastomo-
sis; sin embargo, el CLASS-02 demostró 
que la gastrectomía total es factible y se-
gura cuando es realizada por cirujanos 
experimentados, el KLASS-03 a su vez 
describió una mayor incidencia de este-
nosis cuando la anastomosis se realizó de 
forma intracorpórea con sutura circular 
de 21 mm, concluyendo que ambas téc-
nicas la extracorpórea y la intracorpórea 
son seguras y factibles. (117–119)

Robótica

Guerrini y cols. evaluaron 40 estudios re-
trospectivos con 17 712 pacientes, y halla-
ron que la gastrectomía robótica en com-
paración con la laparoscópica se asoció 
con un mayor tiempo operatorio, menos 
sangrado y menor tasa de complicaciones 
quirúrgicas en términos de clasificación 
Dindo-Clavien  ≥  3.  Con  respecto  a  los 
resultados oncológicos, el grupo robóti-
co mostró un aumento del número me-
dio de ganglios linfáticos recuperados sin 
diferencias en la distancia al margen de 
resección distal o recurrencia. (120)

Un estudio retrospectivo con análisis de 
emparejamiento por puntaje de propensión 
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incluyó 126 pacientes sometidos a proce-
dimientos robóticos y 257 laparoscópicos. 
Se evidenciaron más ganglios de nivel N2 
en el grupo robótico que el grupo laparos-
cópico. (121)

Con respecto a las ventajas específicas de 
la plataforma robótica frente a la linfa-
denectomía, los grupos ganglionares 8a, 
9 y 12a parecieran poder llevarse a cabo 
con menor compresión sobre el páncreas 
lo que en teoría pudiera ocasionar menor 
incidencia de pancreatitis y colecciones 
postoperatorias. (122,123) Así mismo en 
lo concerniente a la necesidad de realizar 
linfadenectomía del grupo 10 la visión 
3D e instrumentos angulados entre otras 
características podrían ofrecer ventajas 
en su realización con menos sangrado y 
una menor curva de aprendizaje. (124)

La uniformidad de los hallazgos con res-
pecto al mayor tiempo operatorio y cos-
to en contraposición a las ventajas de la 
cirugía mínimamente invasiva con un 
menor sangrado y la posible mayor preci-
sión que confiere la plataforma robótica a 
los procedimientos de resección gástrica 
con linfadenectomía será dilucidada solo 
con estudios que evalúen supervivencia 
específica para cáncer y tiempo libre de 
recurrencia. 

Complicaciones de la 
linfadenectomía
Es difícil desligar las complicaciones de-
rivadas de la resección y reconstrucción 

de aquellas específicas de la disección 
ganglionar; sin embargo, se ha descrito la 
hemorragia intraoperatoria y posoperato-
ria, la fístula pancreática, linforrea y asci-
tis quilosa como algunos de los eventos 
presentados cuando se realizan linfade-
nectomías D2 o mayores. (125) El sangra-
do puede sobrevenir por distintos pasos 
técnicos específicos: lesión accidental del 
vaso en el caso de los grupos 8, 11 y 12, le-
siones de estructuras adyacentes como la 
arteria hepática o la vena esplénica. En el 
caso de los grupos 6 y 14v, las venas pan-
creaticoduodenales, cólicas o el tronco 
venoso de Henle también pueden verse 
afectadas. (113) Una inadecuada identifi-
cación de las estructuras vasculares como 
la vena porta, vena gástrica izquierda o 
vasos gástricos cortos también pueden 
ocasionar sangrado.

La lesión de órganos adyacentes, como 
el bazo, puede también ocasionarse por 
tracción excesiva. La no identificación co-
rrecta del plano (por ejemplo, el existente 
entre el mesocolon y la grasa del grupo 
6) podría ocasionar lesiones vasculares. 
La gentil manipulación de las estructu-
ras perivasculares no solo ofrece una re-
sección ganglionar en bloque, sino que 
disminuye la posibilidad de lesión de la 
anatomía vascular incluso por el contacto 
con instrumentos de energía a los que no 
se les permite un adecuado enfriamien-
to, las cuales podrían ocasionar incluso 
sangrado en el posoperatorio mediato. 
La presencia nada infrecuente de varian-
tes vasculares debe ser tenida en cuenta 
para su reconocimiento adecuado y, de 
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esta forma, evitar episodios de sangrado 
intraoperatorio. Una de las más frecuen-
tes es la presencia de una arteria hepática 
izquierda aberrante, la cual suele identifi-
carse en el ligamento gastrohepático y de 
ser posible debe ser preservada. (126)

La linforrea y ascitis quilosa son menos 
frecuentes en disecciones menores a D3 y 
la recomendación para esto es el adecua-

do control con los dispositivos de energía 
avanzada o ligadura en su defecto. (127) 
La fístula pancreática, la compresión deli-
cada sobre el cuello y cuerpo del páncreas 
durante la disección suprapancreática se 
deben asegurar para evitar esta complica-
ción. Reportes recientes acerca del uso de 
plataformas robóticas informan menor 
incidencia de esta complicación en caso 
de su utilización (Tabla 36.3). (128,129)

*Japanese gastric cancer association ( JGCA), Korean gastric cancer association (KGCA), National 
Comprehensive Cancer Center (NCCN), European Society of Medical Oncology (ESMO), Chinese 
Society of Clinical Oncology (CSCO), The Italian Research Group for Gastric Cancer (GIRCG), Gastric 
cancer: french intergroup clinical practice guidelines for diagnosis, treatments and follow-up 
(GFICPG).
Fuente: tomada de diversas fuentes mencionadas en la tabla.

Tabla 36.3. Comparación entre guías de tratamiento para cáncer gástrico*.

Nombre Año País / 
Región Linfadenectomía D1 Linfadenectomía 

D1+ Linfadenectomía D2

Tipo 
gas-
trecto-
mía

Estaciones 
ganglionares

Tipo 
gas-
trecto-
mía

Estaciones 
ganglionares

Tipo 
gastrec-
tomía

Estaciones 
Ganglionares

JGCA(130)
KGCA(131)
GFI-
CPG(132)
GIRCG(133)

2020
2018
2018
2015

Japón
Corea 
Italia
Francia

Total No.1–7 Total
N.° 
1–8a,9,11p

Total
N.° 1–7,8a,
9,11p,11d,12a

Distal
No.1,3,-
4d,4sb,5,6,7

Distal
N.° 
1,3,4d,4s-
b,5,6,7,8a,9

Distal
N.° 1,3,4d,4s-
b,5,6,7,8a,9, 
11p,12a

NCCN(134) 2020 USA ND N.° 1–6 ND ND ND N.° 1-9,11

ESMO(29) 2016 Europa ND N.° 1–6 ND ND ND N.° 1-9,11

CSCO(135) 2019 China

Total N.° 1–7 Total
N.° 
1–8a,9,11p

Total
N.° 1–7, 
8a,9,10,11p, 
11d,12a

Distal
N.° 1,3,4d,4sb, 
5,6,7

Distal
N.° 
1,3,4d,4s-
b,5,6,7,8a,9

Distal
N.° 1,3,4d,4s-
b,5,6,7,8a,9, 
11p,12a
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Linfadenectomía en 
tumores distintos al 
adenocarcinoma

Gastrointestinal stromal  
tumors (GIST)

En adultos no hay indicación de linfa-
denectomía profiláctica dado que la in-
cidencia de metástasis ganglionares es 
menor al 1 %. Sin embargo, la presencia 
de ganglios aumentados de tamaño hará 
necesario su extirpación. En la población 
pediátrica y cuando se ha documentado 
GIST sincrónicos, como aquellos con pér-
dida de expresión de SDHB (subunidad B 
de succinato deshidrogenasa) que tienen 
un mayor riesgo de diseminación linfáti-
ca, se recomienda realización de linfade-
nectomía. (136)

Tumores neuroendocrinos (TNE)

En casos de resección quirúrgica de lesio-
nes gástricas neuroendocrinas por presen-
tar compromiso más allá de la submucosa 
o un grado histológico de dos o más, se 
indica la resección asociada a la linfade-
nectomía D2. (137)

Linfoma

El papel de la cirugía en las neoplasias 
hematológicas con compromiso gástrico 
está centrado en la obtención de tejido 
para diagnóstico. No se ha demostrado 
beneficio de procedimientos quirúrgicos 

para este tipo de tumores; mientras que el 
tratamiento con esquemas de quimiotera-
pia y biosimilares ha ocasionado un gran 
porcentaje de remisión en estas lesiones. 
Si bien algunos pacientes, después de 
los tratamientos farmacológicos, presen-
tan alteraciones funcionales secundarias 
(como fibrosis), no está clara la indicación 
de linfadenectomía dada la alta respuesta 
patológica completa exhibida en estos pa-
cientes. (138)

El otro escenario es el procedimiento de 
urgencia, donde el objetivo principal es 
controlar el sangrado o resolver las per-
foraciones ocasionadas por el tratamiento 
sin considerar la linfadenectomía como 
un procedimiento que ocasione mejores 
beneficios dada la necesidad de trata-
miento sistémico. (139)

Conclusión

A pesar de las diferencias en mejoría de 
supervivencia global entre los estudios 
asiáticos y occidentales, la linfadenecto-
mía D2 con preservación de páncreas y 
bazo cuando es realizada en centros de 
alto volumen, por cirujanos entrenados y 
con cuidados posoperatorios específicos, 
inclina la balanza con respecto a la me-
joría de la supervivencia con una morbi-
lidad aceptable, además logra una clasifi-
cación adecuada de los pacientes, aporta 
ventajas en el control local de la enferme-
dad y optimiza eventualmente el uso de 
terapias complementarias. 
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Introducción

La esofagectomía es el tratamiento 
de elección en pacientes con enfermeda-
des como cáncer esofágico potencialmen-
te resecable, quemaduras esofágicas, aca-
lasia terminal o perforaciones esofágicas, 
entre otras. Existen diferentes abordajes y 
opciones de reconstrucción esofágica, las 
cuales se han incrementado con el uso de 
la cirugía mínimamente invasiva. (1,2)

Historia

La historia de las resecciones y recons-
trucción esofágicas se divide en diferentes 
eras según el tipo de procedimiento y re-
construcción realizada.

Primera fase (1877–1912)

La primera fase constituye una fase de re-
sección sin reconstrucción e inicia en 1877, 
cuando se reportó la primera resección eso-
fágica por Czerny, quien practicó una re-
sección de esófago cervical, y se estableció 
como una era enfocada en la resección del 
órgano sin reconstrucción. Dos años más 
tarde, Theodor Billroth realizó una resec-
ción esofágica en conjunto con laringe y 
tiroides dejando una sonda para nutrición; 
la epitelización produjo un neoesófago, el 
cual fue perforado durante una dilatación 
con el subsecuente fallecimiento del pa-
ciente. Por otro lado, en 1886 von Miku-
licz realizó una reconstrucción de esófago 
cervical con un colgajo de piel, mientras 
que la primera resección de un tumor en 
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el esófago inferior por vía abdominal fue 
realizada por Voelker en 1908. (3,4)

Segunda fase (1913–1938)

La segunda fase constituye una fase de 
resección con los intentos de reconstruc-
ción generalmente en un procedimiento 
secundario. Esta fase se extiende desde 
1913 cuando Franz Torek realizó la pri-
mera esofagectomía transtorácica exitosa 
por cáncer con una esofagostomía y gas-
trostomía, y se restableció la continui-
dad con un material inorgánico (tubo de 
goma), la paciente falleció 13 años des-
pués a los 80 años. (3,4) 

Aunque los estudios en animales que ini-
ciaron en 1881 por Bloch, 1895 por Biondi 
y 1898 por Levy demostraron que el esó-
fago podría ser reemplazado por estóma-
go, fue hasta 1933 cuando se describió el 
método más frecuentemente utilizado en 
la actualidad para reestablecer la continui-
dad después de una esofagectomía por Os-
hawa, quien reportó la primera resección 
transtorácica con anastomosis esofagogás-
trica, el cual fue difundido posteriormente 
por Adams y Phemister en 1938. (4,5)

Tercera fase (1939–1991)

La tercera fase hace referencia a la bús-
queda de un procedimiento ideal con 
una reconstrucción esofágica inmediata 
y a tres procedimientos mayores. Dichos 
procedimientos fueron realizados por 
Ivor Lewis (esofagectomía de dos campos) 
en 1944 y reportada en 1946; McKeown 

(esofagectomía de tres campos con anas-
tomosis cervical) reportada en 1976, y 
esofagectomía transhiatal, descrita ini-
cialmente por Wolfgang Denk en Vienna 
en 1913 y Grey Turner, y popularizada 
por Orringer y Sloan. Adicionalmente, 
en 1963 se describe la aplicación de la re-
sección en bloque del tejido que rodea el 
esófago por Logan y su aplicación en el 
cáncer de esófago posteriormente popula-
rizada por Skinner en 1986. (6,7)

Cuarta fase (1992–actualidad)

La cuarta fase se extiende hasta nuestros días 
y se refiere a la implementación de la cirugía 
mínimamente invasiva en la realización de 
la esofagectomía y su reconstrucción. 

Esta fase inicia en 1992 con Cuschieri, 
quien demostró la posibilidad de realizar 
una resección esofágica por vía toracos-
cópica, seguido en 1993 por Collar quien 
reportó una movilización esofágica por 
toracoscopia y una preparación del tubo 
gástrico por laparotomía, y por DePaula 
en 1995 quien realizó una esofagectomía 
transhiatal totalmente laparoscópica. (8,9)

Por otro lado, Luketich en 1998 reportó 
ocho casos de esofagectomía mínima-
mente invasiva mientras que Watson en 
1999 describió dos casos de construcción 
de conductos gástricos mano–asistidos y 
esofagectomía toracoscópica. (8,9)

En el año 2002, Melvin y su grupo fueron 
los primeros en reportar una esofagecto-
mía robótica seguidos por Hogan, quien 
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reportó la primera esofagectomía trans-
hiatal mínimamente invasiva asistida por 
robot, mientras que el primer Mckeown 
robótico fue reportado por Kernstine en 
el año 2004, después de esto se han desa-
rrollado y reportado múltiples combina-
ciones de resecciones y reconstrucciones 
con la implementación del robot. (9)

Anatomía y fisiología 
de la reconstrucción 
esofágica con el uso del 
estómago

El estómago como sustituto del esófago 
constituye el órgano perfecto al ser una 
estructura contráctil y muy bien vascula-
rizada; a pesar de esto, está parcialmente 
desconectada de su inervación e irriga-
ción cursando con trastornos motores e 
isquémicos parcialmente reversibles. (10)

Motilidad

La motilidad gástrica después de la rea-
lización de una esofagectomía y ascenso 
gástrico, a pesar del tiempo, dista de una 
función normal, la cual se conserva en 
paciente con ascenso gástrico completo 
(sin tubulización), quienes generalmente 
recuperan la motilidad de una manera 
más marcada. (10,11)

Al usar el estómago como sustituto del 
esófago, el estómago es desconectado de 
su inervación después de una vagotomía 
troncular durante el corte en el esófago 

cervical, o torácico, y una simpatectomía 
gástrica durante la división de las ramas al 
nivel del tronco celiaco. Durante el posope-
ratorio temprano el estómago da muestra 
de microcontracciones incrementándose 
con el paso del tiempo hasta recuperar par-
cialmente las fases del complejo motor mi-
gratorio. Esta reorganización depende del 
plexo mioentérico de la pared gástrica. (11)

El tejido gástrico reacciona pobremente 
a la llegada de la comida con una mejor 
compensación en pacientes con un ascen-
so gástrico completo que al comprometer 
el plexo y adicionalmente el tejido muscu-
lar durante la tubulización. (11)

La fase de propulsión es de vital impor-
tancia para la movilización de alimentos 
sólidos y secreción basal, por lo que una 
alteración en esta fase puede ocasionar 
síntomas de reflujo (lo cual sucede del 
20 % al 70 % de los pacientes con esofa-
gectomía) y esofagitis, la cual mejora con 
el incremento de la motilidad. Estos ha-
llazgos son evidentes en la presencia de 
ácido y bilis al nivel del esófago cervical 
en el posoperatorio e incluso la presencia 
de metaplasia a este nivel, donde persiste 
la secreción acida gástrica a pesar de la 
vagotomía troncular. (12–14)

Así mismo, por hallazgos publicados, Iz-
béki y colaboradores demuestran que, 
en pacientes sintomáticos, el hallazgo 
primordial en electrogastrografía y mano-
metría del tubo gástrico es la taquigastria 
(hallazgo no detectado en pacientes asin-
tomáticos), asociado al trastorno o ausencia 
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motriz que retorna a la normogastria con 
el paso del tiempo. (15)

Irrigación y acondicionamiento 
isquémico

El acondicionamiento isquémico del con-
ducto gástrico hace referencia al aumento 
gradual de la perfusión gástrica que ocu-
rre después de la devascularización aguda 
en la tubulización. Por las limitaciones 
en la monitorización directa y continua 
posoperatoria del tubo gástrico, la recu-
peración de la isquemia gástrica es difícil 
de evaluar; estudios realizados por Schrö-
der y colaboradores implementando me-
dición continua de la presión parcial de 
dióxido de carbono (pCO2) de la mucosa 
(tonometría intraluminal) sugieren que 
a las primeras 24 horas posoperatoria se 
presenta el punto mayor de isquemia se-
guido de un incremento progresivo de la 
perfusión hasta el cuarto día posoperato-
rio donde se alcanza el pico máximo. (10)

La reconstrucción esofágica implica una 
devascularización parcial (del estómago 
utilizado) que, a su vez, puede ocasionar 
alteraciones de la perfusión en la región 
de la anastomosis; todo esto puede estar 
relacionado con la presencia de fístulas. 
En este caso, el nivel de isquemia y la lo-
calización varían según el tipo de recons-
trucción esofágica. 

En la rotación del fondo gástrico, conoci-
da como tubo gástrico invertido, procedi-
miento que no requiere la ligadura de la 
arteria gástrica izquierda, se incrementa 

la perfusión al nivel de la anastomosis, 
con la desventaja de no permitir una ade-
cuada linfadenectomía en pacientes con 
cáncer; por otro lado, aunque realizar 
anastomosis microvascular incrementa la 
perfusión de la misma, requiere la presen-
cia de un cirujano microvascular e incre-
menta el tiempo operatorio. (10)

Indicaciones y 
contraindicaciones

La indicación principal de reemplazo eso-
fágico es la necesidad de reestablecer la 
continuidad del tracto gastrointestinal 
ante una resección quirúrgica. Este reem-
plazo debe cumplir con las funciones si-
milares al tejido a reemplazar creando un 
puente lo suficientemente largo para llegar 
hasta el esófago torácico superior o esófago 
cervical con una tasa baja de complicacio-
nes. El estómago, a pesar de no ser el tejido 
ideal, constituye el órgano que más se acer-
ca a este objetivo, dado que es un órgano 
con muy buena perfusión que permite una 
sola anastomosis (Figura 37.1 y 37.2). (16) 

Figura 37.1. Espécimen de esofagectomía.
Fuente: fotos de los autores.
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retroesternal cuando, por ejemplo, en 
un tumor escamocelular de esófago por 
su estadio se pueda requerir radioterapia 
adyuvante en mediastino para prevenir la 
irradiación del estómago ascendido.

Tubo gástrico

La tubulización gástrica consiste en la 
construcción de un tubo gástrico que 
permita una longitud adecuada en la 
resección esofágica y, adicionalmente al 
realizar una gastrectomía proximal, per-
mita una linfadenectomía al nivel de la 
curvatura menor. Esto lo hace el proce-
dimiento ideal en el manejo del cáncer 
esofágico. El estómago se corta desde 
el fondo (viceversa) a la tercera o cuarta 
rama de la arteria gástrica izquierda con 
grapadoras lineales cortantes, procuran-
do obtener un margen distal adecuado en 
el tumor (generalmente entre 2,5 y 3 cm 
del píloro). Durante el corte y construc-
ción del tubo gástrico, se busca conservar 
el tejido mejor perfundido realizando un 
tubo angosto de aproximadamente 3 a 
4 cm (Figura 37.3). (1,17,18) 

Figura 37.2. Estómago tubulizado para reemplazo esofágico.
Fuente: fotos de los autores.

En contraparte, como contraindicaciones 
se encuentran el compromiso tumoral 
o corrosivo del estómago, cirugía previa 
gástrica con resección parcial o comple-
ta que no permita la longitud adecuada 
o cirugía previa que comprometa la vas-
culatura que va a irrigar el tubo gástrico 
(arteria gastroepiplóica derecha). (16)

Técnicas de uso 
del estómago como 
reemplazo esofágico

Las técnicas de uso del estómago como 
reemplazo esofágico varían dependiendo 
de qué modificaciones se realicen al es-
tómago para reestablecer la continuidad 
gastrointestinal, es así como se puede 
ascender el estómago completo (sin tu-
bulización) o tubulizar el estómago (tubo 
gástrico estrecho o tubo gástrico parcial). 
También varían de acuerdo con la vía em-
pleada: transmediastinal, retroesternal o 
subcutánea; usualmente se utiliza la vía 
transmediastinal y se recomienda la vía 
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Figura 37.3. Tubo gástrico.
Fuente: cortesía de Cristian Camilo Valdivieso Porras

Tubo gástrico invertido (Gavriliu) 

Este consiste en un tubo gástrico antipe-
ristáltico usado generalmente en pacientes 
pediátricos, construido a partir de la cur-
vatura mayor del estómago con irrigación 
de la arteria gastroepiploica izquierda. El 
procedimiento inicia con la división de 

epiplón mayor, la arteria gastroepiploica 
derecha en su unión con la izquierda y 
ligadura de los vasos cortos. Esta técnica 
fue descrita en 1905 por Beck y Carrell 
y popularizada por Gavriliu y Georgescu 
en 1951; posteriormente, fue utilizada 
con buenos resultados por Heimlich y 
Winfield (Figura 37.4). (19,20)

Figura 37.4. Tubo gástrico invertido. 
Fuente: cortesía de Cristian Camilo Valdivieso Porras

Gastroplastia y rotación del 
fondo gástrico

Este procedimiento consiste en una gastro-
plastia horizontal al nivel de la curvatura 
menor, 2 cm por debajo de la unión eso-
fagogástrica, lo cual permite conservar la 

vasculatura de la curvatura menor. Ade-
más, este procedimiento permite una ma-
yor longitud en el tubo gástrico, para así 
conservar un mayor tejido gástrico con 
limitaciones en tumores de la unión eso-
fagogástrica (Figura 37.5). (21,22) 
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Ascenso gástrico completo

En el ascenso gástrico completo (frecuente-
mente utilizado en niños), el estómago no 
se tubuliza y se asciende completamente, 
conservando la arteria gástrica y gastroepi-
ploica derechas para irrigar el estómago. 
En comparación con el tubo gástrico, este 
procedimiento está asociado a una mayor 
incidencia de esofagitis por reflujo y sín-
drome de esófago torácico con similares 
resultados en fugas y estenosis de la anas-
tomosis, neumonía y trastornos del vacia-
miento gástrico (Figura 37.6). (25,26) 

Figura 37.5. Gastroplastia y rotación del fondo gástrico.
Fuente: cortesía de Cristian Camilo Valdivieso Porras

Tubo gástrico supercargado

El tubo gástrico supercargado consta de 
un ascenso de un tubo gástrico conven-
cional o invertido con una anastomosis 
vascular cervical o mediastinal (arteria 
tiroidea superior o mamaria interna), que 
permite reforzar la irrigación en el seg-
mento de mayor isquemia del estómago; 
adicionalmente, se pueden utilizar injer-
tos de yeyuno supercargados en tubos gás-
tricos cortos para lograr una anastomosis 
sin tensión. (23,24)

Figura 37.6. Ascenso gástrico completo.
Fuente: cortesía de Cristian Camilo Valdivieso Porras
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Complicaciones
La esofagectomía tiene una tasa de morta-
lidad y complicaciones nada depreciable 
(de 0,3 a 22 % y de 26 a 64 %, respecti-
vamente). El consenso internacional para 
la estandarización de la recopilación de 
datos de complicaciones asociadas con 
esofagectomía describe las complicacio-
nes asociadas con el estómago en el uso 
del tubo gástrico en: (27,28)

• Fuga de la anastomosis esofagogástrica
• Fuga de la línea de sutura 
• Necrosis del conducto
• Sangrado gastrointestinal
• Trastornos en el vaciamiento del conducto

Fuga de la anastomosis 
esofagogástrica o de la línea de 
sutura

Las fugas de las anastomosis y de la línea 
de sutura del tubo gástrico representan 
una complicación grave reportada en 3,8 
a 11,7 % de los pacientes que pueden re-
querir manejo médico o quirúrgico según 
su severidad y se encuentran generalmen-
te asociadas a otras complicaciones (respi-
ratorias, cardiacas, infecciosas, renales y 
trombóticas) (Figura 37.7). (27,29) 

Este tipo de fuga se define como un defec-
to que implica todas las capas, que puede 
comprometer el esófago, la anastomosis, 
la línea de sutura o el tubo, independien-
temente de la presentación o el método 
de identificación, y se clasifica según su 
severidad y tratamiento en: (28)

Figura 37.7. Fuga de anastomosis 
esofagogástrica intratorácica.
Fuente: foto de los autores.

• Tipo I: es un defecto que no requiere 
tratamiento

• Tipo II: es un defecto que requiere tra-
tamiento no quirúrgico

• Tipo III: es un defecto que requiere 
manejo quirúrgico

Las fugas severas de la anastomosis se 
presentan frecuentemente con sepsis, 
mientras que las de menor tamaño re-
quieren de una alta sospecha diagnóstica 
para un dictamen oportuno. Las fístulas 
pequeñas pueden ser manejadas conser-
vadoramente con líquidos endovenosos, 
nutrición enteral o parenteral, mientras 
que las fístulas de mayor tamaño pueden 
requerir drenaje por radiología o manejo 
endoscópico. Las fístulas más severas re-
quieren revisión quirúrgica junto con eso-
fagostomía y gastrostomía, así como una 
nueva reconstrucción con otra opción de 
reemplazo esofágico diferente al estóma-
go. (29)



Us
o 

de
l e

st
óm

ag
o 

co
m

o 
re

em
pl

az
o 

es
of

ág
ic

o 

Tratado “El Estómago” 471

Necrosis del conducto

Se define como una necrosis del conducto 
utilizado (estómago, yeyuno o colon) se-
cundaria a un déficit en el aporte vascular; 
constituye una complicación severa con 
una tasa de presentación menor del 2 % 
en el caso del estómago (yeyuno 0,5 % y 
colon 13,3 %) (Figura 37.8). (29,30) 

estrategia principal de tratamiento iden-
tificando pacientes de riesgo (enfermeda-
des cardiovasculares y diabetes mellitus), 
así como optimizando a los pacientes en 
la fase prequirúrgica. En la actualidad se 
cuenta con múltiples métodos que permi-
ten la evaluación de la perfusión y la toma 
de decisiones durante la cirugía, pero no 
son indispensables para la realización del 
procedimiento (angiografía, Doppler in-
traoperatorio, espectrofotometría y flu-
jometría por Doppler láser, medición de 
saturación de oxígeno transmucoso, elimi-
nación de hidrógeno, tomografía de fotón 
único, endoscopia y fluorescencia con ver-
de de indocianina) (Figura 37.9). (30) 

Figura 37.8. Necrosis focal del segmento 
proximal del tubo gástrico.
Fuente: foto de los autores.

Esta necrosis se clasifica según la severi-
dad en: (28)
• Tipo I: necrosis focal identificada por 

endoscopia, requiere monitoria (no tra-
tamiento quirúrgico). 

• Tipo II: necrosis focal identificada por 
endoscopia sin fuga de la anastomosis 
o del conducto, el tratamiento quirúr-
gico no requiere una derivación esofá-
gica (esofagostomía o gastrostomía).

• Tipo III: necrosis extensa del conducto 
que requiere resección y derivación.

Dada la gravedad de la complicación, la 
cual generalmente se asocia a un rápido 
deterioro del paciente, la prevención es la 

Figura 37.9. Evaluación de tubo gástrico con 
fluorescencia con verde de indocianina.
Fuente: foto de los autores.
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El tratamiento quirúrgico depende de la 
severidad del compromiso del tubo gástri-
co, en un paciente con compromiso limi-
tado los injertos de yeyuno supercargado 
o de piel pueden ser usados mientras que 
en casos severos se debe utilizar un nuevo 
tubo (yeyuno o colon). (30)

Desórdenes funcionales 
del tubo gástrico

Dumping

En el 18 y 50 % de los pacientes con eso-
fagectomía se presentan algunas manifes-
taciones, pero solo son representativas en 
el 5 a 10 % de ellos, siendo severos entre 
el 1 y el 5 % de estos. Su mecanismo es 
multifactorial y aún no es completamente 
claro, pero puede estar dado por la alte-
ración anatómica del estómago que per-
mite el paso rápido de partículas de gran 
tamaño al duodeno e intestino asociado a 
una alteración de secreción de hormonas 
gastrointestinales posterior a la resección 
esofágica. (31)

Se divide en temprano y tardío según el 
tiempo de presentación de los síntomas 
con las comidas, y su tratamiento incluye 
la modificación en la dieta con reducción 
de carbohidratos simples en pacientes con 
síntomas leves, mientras que los pacientes 
con síntomas severos requieren manejo 
médico farmacológico (propranolol, ve-
rapamilo, prednisolona, maleato de meti-
sergida, acarbosa y octreótide). (31,32)

Vaciamiento retrasado del 
conducto

El vaciamiento retrasado del conducto 
ocurre en el 50 % de los pacientes con 
esofagectomía y ascenso gástrico. Se defi-
ne como un retraso del vaciamiento que 
requiere una intervención, retrasa el alta 
o requiere mantener la sonda nasogástri-
ca por más de siete días después del pro-
cedimiento quirúrgico. (28,32)

Esta condición ocurre cuando la reduc-
ción del tamaño del estómago, en conjun-
to con las alteraciones en la inervación, 
termina en una motilidad alterada del 
tubo gástrico y disfunción pilórica, los 
cuales resultan en saciedad temprana, 
náuseas y emesis. El uso de piloroplastia 
o piloromiotomía continúa siendo un 
tema de discusión, puesto que es un área 
potencial de fugas, incrementa el tiempo 
operatorio y hay predisposición al reflujo 
biliar. No es un procedimiento que se re-
comienda realizar y cuando se determina, 
es preferible iniciar con una piloromioto-
mía y, en caso de perforarse la mucosa, se 
continuará con la piloroplastia. Aunque 
con resultados contradictorios, estudios 
reportan menos fuga de la anastomosis, 
complicaciones pulmonares y reducción 
de trastornos del vaciamiento (Figura 
37.10). (1,32,33) 

Entre los proquinéticos disponibles, la 
eritromicina (agonista de la motilina) 
induce contracciones peristálticas con 
estimulación motora gastropilórica y pro-
mueve el vaciamiento gástrico. (31–33)
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Reflujo

Se presenta en el 60 a 80 % de los pa-
cientes con esofagectomía y ocurre dado 
que las barreras que previenen el reflujo 
se alteran (esfínter esofágico, ángulo de 
His, hiato, aclaramiento esofágico y va-
ciamiento gástrico) y es generalmente ma-
nejado con inhibidor de bomba de proto-
nes. (31,32)

Estenosis de la anastomosis

La estenosis de la anastomosis varía del 
10 al 56 %, con una mayor incidencia en 
presencia de fugas anastomóticas o isque-
mia del tubo, lo cual genera como sínto-
ma principal la disfagia. (34,35)

Su presentación temprana sugiere la pre-
sencia de tejido cicatricial, mientras que 

Figura 37.10. Tubo gástrico redundante con 
retención del medio de contraste.
Fuente: foto de los autores.

la presentación tardía puede sugerir la 
presencia de recaída tumoral. Las dila-
taciones endoscópicas tienen excelentes 
resultados (98 y 64 % respectivamente) y 
son el tratamiento de elección. (32,36)

Cáncer del tubo gástrico

Consiste en la presentación de una neo-
plasia metacrónica en el tubo gástrico 
usado como reemplazo esofágico, siendo 
el adenocarcinoma el tipo histológico 
más frecuente de localización distal y mal 
pronóstico. El tratamiento endoscópico 
en lesiones tempranas es una opción tera-
péutica válida, la cirugía está indicada en 
tumores localmente avanzados que gene-
ralmente requieren una nueva reconstruc-
ción con yeyuno y colon, mientras que el 
manejo paliativo se reserva para pacientes 
con lesiones irresecables. (37,38)

Sangrado del tubo gástrico

El sangrado digestivo después de una eso-
fagectomía ocurre en el 0,3 % de los pa-
cientes, siendo más frecuente en las anas-
tomosis intratorácicas. Se puede localizar 
en tres zonas diferentes: anastomosis, 
línea de sutura del tubo o en la pared 
gástrica. Cuando el sangrado se presen-
ta en las primeras 24 a 48 horas después 
del procedimiento (sin modificación en el 
hematocrito), el manejo conservador pue-
de ser la opción inicial, mientras que, si 
persiste el sangrado o hay deterioro del 
paciente, el manejo endoscópico puede 
evitar la necesidad de una reintervención 
quirúrgica. (39)
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Recomendaciones 
posoperatorias

El paciente sometido a reemplazo esofági-
co es un paciente que en el posoperatorio 
debe vigilarse cuidadosamente. En la ma-
yoría de ellos se continúa el manejo con 
nutrición parenteral total iniciada desde 
el preoperatorio para la optimización, se-
gún la causa que ha originado la necesi-
dad de este tipo de cirugía. 

Se puede dejar una sonda avanzada que 
permitirá iniciarle nutrición enteral tem-
pranamente, porque tiene menos even-
tuales dificultades en su manejo, es más 
ventajosa y económica que la vía paren-
teral. Una alternativa adecuada es una 
sonda de yeyunostomía con el mismo 
propósito. Además, se le ofrece tempra-
namente al paciente dieta líquida clara y 
fraccionada (sorbos de agua) a partir del 
tercer o cuarto día. No hay que olvidar 
que se debe dejar una sonda nasogástrica 
para descomprimir el segmento, sea un 
tubo o el estómago completo, ascendido. 
Cada vez más se implementa el programa 
ERAS (Enhanced Recovery After Sur-
gery) en el manejo de los pacientes, con 
el fin de disminuir tiempos de estancia 
hospitalaria; pero un factor que no per-
mite hacerlo rápidamente es el estado nu-
tricional de muchos de ellos, por lo que 
se requiere –como se ha mencionado– su 
optimización en este aspecto.

Los signos tempranos de evolución tórpi-
da son la taquicardia y, en los exámenes 

paraclínicos, alteraciones en la prueba 
de proteína C reactiva (PCR) y fórmula 
leucocitaria. En caso de sospecha de una 
complicación (escape de anastomosis o ne-
crosis), se deben realizar estudios radioló-
gicos con medio de contraste hidrosoluble 
y, en caso de comprobarse, se evaluará la 
necesidad de continuar el manejo médico 
o la posibilidad de abordaje endoscópico 
(como la colocación de stent, por ejemplo) 
o reintervención quirúrgica. La evaluación 
de la viabilidad circulatoria del segmento 
o estómago ascendido debe hacerse prefe-
riblemente, si dispone de ella, con fluores-
cencia con verde de indocianina.
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