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GASTRITIS CRONICA

Esta investigacion se baso en el desarrollo de la gastritis cronica basa-
da en un andalisis del sistema digestivo y de la gastroenterologia como
ciencia. Esta representada por 5 capitulos, donde el Primero describe
los aspectos mas importantes de la gastroenterologia, el Segundo es-
pecifica las ramas de esta ciencia tan importante, el Tercero detalla las
patologias mas importantes dentro de la gastroenterologia, el Cuarto
muestra las caracteristicas y clasificacion de la gastritis y, por ultimo,
el Quinto determina las caracteristicas, causas, sintomas, diagnostico
y tratamiento de las gastritis cronicas que se pueden presentar en los
pacientes.

La gastroenterologia es una de las ciencias mas importantes y mas
influyentes dentro de los centros médicos del mundo. La gran mayoria
de las personas cuando padecen de alguna enfermedad que este en
la zona del abdomen es referido a un gastroenterélogo. Estos profe-
sionales desarrollan diversas técnicas que buscan dar solucion a las
multiples enfermedades que sufre el sistema digestivo.

El sistema digestivo posee casi una infinita cantidad de bacterias que
lucha para poder procesar los alimentos y minerales dentro del orga-
nismo. estan conformadas por lo que se llama el sistema inmune. Por
supuesto, estos alimentos pueden tener condiciones que No sean ap-
tas para su consumo y es alli donde bacterias pueden afectar el meca-
nismo de defensa. Una de ellas es la Helicobacter Pylori.

Esta bacteria tiende a ser una de las causas o factores de riesgo de la
gran mayoria de las patologias gastricas en las salas de emergencia.
Cambia drasticamente el estilo de vida de los pacientes. Sus efectos
producen una diversidad de sintomas que van desde la falta de apeti-
to, nauseas y dolor abdominal.

Esta bacteria es la principal protagonista de la gastritis cronica, una de
las principales patologias del sistema digestivo. Esta enfermedad pro-
duce una inflacion de las paredes estomacales debido a la infeccion.



GASTRITIS CRONICA

Sino se toma en cuenta puede pasar de una gastritis cronica a severa
y hasta padecer un tipo de neoplasia.

La erradicacion de la Helicobacter Pylori se basa fundamentalmente
en tratamientos farmacolégicos basados en medicamentos como IBP
y uso de antibidticos. Aunado a un cambio drastico en el estilo de vida,
en la cual disminuya el consumo de alcohol y cigarrillos, ademas de
una dieta balanceada libres de grasa y comida pesadas.
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GASTRITIS CRONICA

Importancia del aparato digestivo

Uno de los sistemas 0 aparatos mas importantes dentro del cuerpo
humano es el digestivo. De €l depende la ingesta y extraccion de los
minerales y vitaminas necesarios para el individuo. La Especialidad del
Aparato Digestivo es compleja por el gran niumero de érganos que in-
cluye como el eséfago, estbmago, intestino delgado, intestino grueso,
area recto-anal, pancreas, higado, vias biliares y peritoneo (Martin &
Pérez, 2010). En la Figura 1 se puede observar los érganos que con-
forman el aparato digestivo y en la Tabla 1 la descripcion de cada uno
de ellos.

Duedeno
Yeyuno
Ileon

Figura 1. Aparato digestivo del ser humano.

Fuente: (APARATO DIGESTIVO., 2008)
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El sistema digestivo comienza por la boca, la cual es considera uno de
los extremos, y a partir de alli se empieza el proceso de extraccion y
asimilacion, por parte de los organismos, de los alimentos. Estas sus-
tancias ingeridas estan sometidas a fendmenos mecanicos y quimicos,
donde las particulas pequenas son absorbidas en algunas partes a lo
largo del tubo, pero también hay particulas que no somos capaces de
asimilar, las cuales son eliminadas, como restos inservibles, por el ano
(Hernandez-Gil, 2005).

Tabla 1. Descripcion de los 6érganos que conforman el aparato diges-

tivo.
ORGANOS CARACTERISTICAS
Se desarrolla a partir del primer segmento del intestino anterior comprendido
Eséfago entre el origen del diverticulo respiratorio laringotraqueal y el ensanchamien-
to que originara el estbmago
El primer esbozo del estbmago se reconoce como una dilatacion fusiforme
del intestino anterior, esta dilatacion se forma debido al desigual crecimien-
. to de sus paredes dorsal y ventral, las cuales presentan un indice mitético
Estdbmago

distinto. Este es mayor en la pared dorsal que en la ventral, por lo cual crece
mas rapido que esta Ultima y determina que se pueda identificar una curva-
tura mayor que es convexa, viene a ser convexa ventral.

El higado nace de una evaginacion ventral del endodermo del extremo mas
caudal del intestino anterior. Este diverticulo hepatico crece craneo ventral-
mente en el espesor del mesenterio ventral primitivo (mesogastrio ventral) y
Higado y Vesicula en el espesor de la mesénquima del septum transversum. El diverticulo inicial
se divide en dos partes, un esbozo hepatico que dara lugar al parénquima
del higado y el esbozo cistico que formara la vesicula biliar, este ultimo esbo-
70 no se desarrolla en las especies que carecen de vesicula biliar

El pancreas se organiza a partir de dos esbozos, uno ventral y otro dorsal.
El pancreas dorsal se origina de la cara dorsal del duodeno, y crece en el
mesenterio dorsal (mesoduodeno). El crecimiento se realiza de derecha a
izquierda en sentido transversal y da origen al I6bulo izquierdo del pancreas.
Pancreas El esbozo ventral se origina del tronco comun del diverticulo hepatico, por lo
que se trata de un derivado ventral del duodeno; pero cuando el diverticulo
hepatico cambia de posicion para situarse dorsalmente, arrastra consigo a
este esbozo pancreético que alcanza su posicion definitiva al fusionarse con
el diverticulo pancreatico dorsal

13
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El segmento del intestino anterior inmediatamente caudal al estdmago forma
el duodeno, que durante los cambios de posicion que experimenta el asa
intestinal queda fijado por el mesoduodeno a la regién dorsal derecha de la
cavidad peritoneal.

El r4pido crecimiento en longitud del intestino delgado, obliga a la mayor
parte de la rama craneal del asa intestinal a situarse fuera de la cavidad
abdominal en el interior del corddn umbilical; esta situacion se conoce como
hernia umbilical fisiologica.

Cuando la rama caudal se reintegra a la cavidad peritoneal, el ciego y el
fleon pasan directamente al lado derecho, cruzando por delante a la arteria
mesentérica craneal, quedando en situacion el colon descendente y el colon
transverso y la flexura cdlica izquierda; alcanzada esta posicion, el ciego se
desplaza caudalmente y a corta distancia de la arteria mesentérica craneal
y a su derecha, para formar la flexura célica derecha y el colon ascendente.

Intestino

La porcion caudal del intestino posterior embrionario forma la cloaca que
sirve de reservorio comun a los aparatos digestivo y urinario.

La membrana anal queda en una depresion, la fosa anal, y cuando degenera
se establece la comunicacion con el exterior a través del canal anal que es-
tara revestido en su primera porciéon por endodermo y en su tramo terminal
por ectodermo.

Ano

Fuente: (Roa & Meruane, 2012)

Estos alimentos, después de pasar por la boca, siguen el trayecto has-
ta el tubo digestivo. El disefio del tubo digestivo esta relacionado con
la dieta del organismo, por lo que el procesamiento del alimento se
produce en el tubo digestivo; proceso que involucra la degradacion del
bolo, la absorcion del sus constituyentes disponibles y la eliminacion
de los restos indigeribles (Roa & Meruane, 2012). Es decir, el conte-
nido del tubo es vigorosamente agitado y batido a lo largo de todo el
sistema, para lograr triturar los componentes y ademas que la mezcla
sea completa y que el contenido avance hacia el ano (Hernandez-Gil,
2005).

Para degradacion de los alimentos, existen organismos que estan co-
nectados al tubo digestivo que permite la expulsion de sustancias que
aceleran los procesos guimicos y mecanicos. Estas secreciones, que
proceden del mismo tubo o de glandulas que vierten sus contenidos
en el (vesicula biliar y pancreas), contienen enzimas de diversos tipos,
que hidrolizan las moléculas grandes y complejas hasta formas sim-
ples absorbibles (Hernandez-Gil, 2005).

14
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En otras palabras, el funcionamiento del sistema digestivo en la tarea
de procesar los alimentos es como sigue:

“El tubo digestivo comienza en la boca. El bolo alimenticio, tras atrave-
sar la faringe, pasa al eséfago que gracias a sus contracciones lo hace
llegar al estbmago donde se va a realizar la mezcla de los alimentos
con el jugo gastrico. EI componente principal del jugo gastrico es el
acido clorhidrico que es un acido muy fuerte encargado de favorecer
la digestion de los alimentos. Ademas, en el estbmago también se se-
creta moco para su propia proteccion porque, de otra forma, se veria
dafiado por el acido. La toma de algunos farmacos como los antiinfla-
matorios disminuye la cantidad de este moco y es por ello que pueden
provocar lesiones. A la salida del estbmago existe un esfinter, el piloro,
que solo deja paso a las particulas mas pequefias. Cuando llegan los
fragmentos de alimento al duodeno, primera parte del intestino delga-
do, se mezclan con las secreciones del pancreas y con la bilis que se
produce en el higado pero que permanece almacenada en la vesicula
hasta su eliminacion. Toda esta mezcla favorece la consecucion de
particulas cada vez mas pequefas (hidratos de carbono, proteinas,
grasas, vitaminas) que van a ir absorbiéndose en los diferentes tramos
del intestino delgado, llamado asi porgue es un tubo estrecho pero muy
largo (de unos 6 metros) El contenido intestinal va avanzando gracias
a las contracciones musculares del intestino delgado hasta llegar al in-
testino grueso. A este nivel se realiza la absorcion de agua y minerales
para la formacion del bolo fecal. Las caracteristicas del mismo depen-
deran de la fibra de la dieta (porque no puede ser digerida y se elimina
en las heces) y del tiempo de transito fecal en el intestino grueso (a
mayor tiempo mayor es la absorcion de agua y mas consistentes seran
las heces) La defecacion, por fin, tiene como finalidad la expulsion de
los residuos de la digestion tras haberse absorbido las sustancias nu-
tritivas”. (APARATO DIGESTIVO., 2008, pags. 1-2)

Todos estos procesos se deben a la formacion del aparato digestivo
desde la etapa embrionaria, para luego seguir en la etapa infantil del

15
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ser humano. En términos muy generales sigue la secuencia de eventos
que van desde la gastrulacion, formacion del intestino primitivo desde
el endodermo y aposicion de parte de la hoja esplacnica del mesoder-
mo lateral (Roa & Meruane, 2012). En la infancia estéa regida por la dieta
alimentaria.

Esta dieta debe ser adecuada debido a que esta etapa de la nifez es
fundamental para el desarrollo y crecimiento humano. También, debe
reducir el riesgo de enfermedades cronicas del adulto relacionadas
con la dieta, por lo que la infancia constituye una mayor demanda nutri-
cional, pues el peso corporal se duplica al 6° mes de vida, y se triplica
al finalizar el ano (Ros Berruezo, 2007). En la Figura 2 se muestra el
calendario de introduccion de alimentos durante el primer afio de vida.

EDAD EN MESES
ll//-"--__ __ __--\'""-.\\
T g_ 1 2 :I
e
o ﬁﬁf\x% S
- T
{ 6-8 i
—— Huevos
:/f 4-6 H\|
. o _____,»/ Carmne Carne
T _ Pescado Pescado
(\1 0-4 \ Fruta Fruta Fruta
— ____,/ Verdura Verdura Verdura
Cereales Cereales Cereales Cereales
Leche Leche Leche Leche Leche

Figura 2. Calendario de introduccion de alimentos durante el primer
ano de vida.

Fuente: (Ros Berruezo, 2007)
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Enfermedades del aparato digestivo

Muchas de las enfermedades del aparato digestivo provienen de la
mala ingesta de alimento, o peor aun del mal lavado de los mismos.
Esto trae consigo una infinidad de bacterias que pueden entrar en el
organismo, pero que el sistema inmunoldgico no tiene el suficiente po-
der para erradicarlo. Todo es desencadenado por el factor socioeco-
nomico. La pobreza y sus consecuencias negativas en el desarrollo
humano constituyen catalizadores para el incremento tanto en la pre-
valencia como en la incidencia de muchas de las enfermedades trans-
misibles en especial, las producidas por helmintos intestinales (Cafiete
Villafranca, Sounouve, Garcia, Albelo, & Rodriguez Pérez, 2013).

Esta situacion no escapa en aquellos paises de climas tropicales don-
de la efervescencia de los virus y bacterias es mas alta. Se sabe que
los parasitos intestinales se encuentran ampliamente representados
por todo el planeta, y que las afecciones que ocasionan aparecen con
mayor frecuencia en los paises con menor desarrollo socio-econdémico
asentados en esas areas geograficas (Canete Villafranca, Sounouve,
Garcia, Albelo, & Rodriguez Pérez, 2013). Asi como también, las Enfer-
medades relacionadas con el aparato digestivo tienen gran importan-
cia en el ambito de la medicina ya que su nivel de prevalencia general
representa, aproximadamente, el 20% de los pacientes ingresados en
los hospitales (Martin & Pérez, 2010).

Una de las bacterias mas agresivas en el aparato digestivo es la Heli-
cobacter Pylori.

“Se conoce que la primoinfeccion suele ocurrir durante la infancia, y su
cuadro clinico se caracteriza por nauseas, vomitos, dolor abdominal y
malestar general. La sintomatologia desaparece permanentemente, o
se manifiesta cronicamente como un cuadro de dispepsia no ulcerosa
o sindrome doloroso abdominal por tiempo indefinido. Una vez que
la bacteria coloniza el aparato digestivo, puede producir una gastritis

17
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cronica superficial, la cual, al paso de varias décadas, puede degene-
rar en Ulcera péptica o adenocarcinoma gastrico”. (Andrade Ruiseco,
Garcia Pérez, Davas Andrade, & Hernandez Reyes, 2017, pag. 292)
No solo este patdgeno, sin otras causas y factores desembocan no solo
en gastritis crénica sino también en otras patologias. Los 6érganos que
conforman el aparato digestivo pueden sufrir multiples enfermedades
desarrolladas por cada uno de estos. Entre ellos el cancer colorrectal,
el cancer de higado, la enfermedad péptica, el sindrome de intestino
irritable, la litiasis biliar y sus complicaciones, la pancreatitis aguda, la
hepatitis aguda, hepatitis cronica, cirrosis hepatica, enfermedad infla-
matoria intestinal, enfermedad diverticular del colon, apendicitis aguda
y patologia especifica rectal (Martin & Pérez, 2010).

“Las enfermedades del aparato digestivo son muy frecuentes. Las cau-
sas son bien sencillas: alimentacion inadecuada en la que abundan las
especias y los encurtidos, los fritos, las grasas animales y otros alimen-
tos inadecuados; el uso de irritantes como el café, el te, el chocolate,
la carne (sobre todo de cerdo), el alcohol y el tabaco; la masticacion
inadecuada; la prisa o las distracciones durante las comidas, con lec-
turas o mirando television; la tension de la vida moderna que da lugar
a enfermedades como la ulcera gastroduodenal y a procesos intesti-
nales”. (Aguilar Caballero & Galbes Garcia de Aguilar, 1976, pag. 227)

Caracteristicas de la gastroenterologia

Definicidon de la gastroenterologia

Una de las ciencias que estudia todo lo referente al aparato digestivo
es la gastroenterologia. La palabra gastroenterologia deriva del griego
y combina varios términos: gaster (gastro), enteron (intestino) y logos
(razoén) (Carreiro, Velasco, Rodriguez, Chirinos, & Hopp, 2013). Esta
area de la medicina es la que estudia la fisiologia y patologia referente
al tubo digestivo y a sus glandulas anexas incluyendo epidemiologia,
diagndstico y tratamiento (Rejas Sandy, 2010).

18



GASTRITIS CRONICA

“La gastroenterologia es el estudio de la funcién normal y las enfermeda-
des del esdfago, estbmago, intestino delgado, colon y recto, pancreas,
vesicula biliar, conductos biliares e higado. Implica una comprension
detallada de la accion normal (fisiologia) de los 6érganos gastrointesti-
nales, lo que incluye el movimiento del material a través del estbmago
y del intestino (motilidad), la digestion y absorciéon de nutrientes en el
cuerpo, la eliminacion de residuos procedentes del sistema y la funcion
del higado como 6rgano digestivo. Incluye trastornos comunes e im-
portantes como los polipos del colon y el cancer, la hepatitis, el reflujo
gastroesofagico (acidez estomacal), ulcera péptica, colitis, enferme-
dades de la vesicula biliar y del tracto biliar, problemas nutricionales,
Sindrome de Intestino Irritable (SlI) y pancreatitis. En esencia, toda la
actividad normal y las enfermedades de los 6rganos digestivos son
parte del estudio de gastroenterologia”. (ACG, ¢Qué es un gastroente-
rologo?, 2018, pag. 1)

De la misma forma, para el estudio de la gastroenterologia se requiere
a un profesional especialista. Esté tiene por objeto facilitar la adquisi-
cion de conocimientos, habilidades y aptitudes que le capaciten para
desempenfarse con eficacia en la asistencia de los pacientes con en-
fermedades relacionadas al higado y aparato digestivo, donde procu-
rara realizar funciones de prevencion y prediccion de las patologias
(Zeballos, 2003).

Importancia del gastroenterélogo

Este profesional especialista en el aparato digestivo son los gastroen-
terdlogos. Son los que hacen el diagndéstico y coordinan la terapia, ya
sea con cirugia, terapia adyuvante o quimioterapia, ademas cuidan de
los efectos colaterales como lesiones de mucosa, sobreinfecciones,
uso de antibidticos, efecto de quimioterapicos en el tubo digestivo y
en la funcion hepatica (Saenz, Santander, Navarrete, & Zapata, 2012).

En otras palabras, el gastroenterdlogo es el que influye directamente
en el paciente con dificultades en algun miembro del sistema digesti-
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vo. Este especialista debe considerar la hipotesis de la patologia en
un enfermo que presenta trastornos gastrointestinales de etiologia no
aclarada, muchas veces cronicos, asociada con un importante deterio-
ro nutricional, y completar el proceso diagndéstico requerido para corro-
borar tal hipotesis (Porbén, 2010).

“La capacitacion singular que llevan a cabo los gastroenterdlogos les
proporciona la capacidad de ofrecer una atencion integral, de alta ca-
lidad, a pacientes con una amplia variedad de trastornos gastrointes-
tinales. Los gastroenterdlogos realizan la mayor parte de las investiga-
ciones gque implican procedimientos endoscopicos gastrointestinales,
asi como la interpretacion de los resultados, y se consideran expertos
en la materia. Los estudios han demostrado que los gastroenterdlo-
gos realizan examenes de colonoscopia de mayor calidad y servicios
consultivos integrales en comparacion con otros medicos. Esto se tra-
duce en una deteccion mas precisa de polipos y cancer mediante co-
lonoscopia cuando la realizan gastroenterélogos, menos complicacio-
nes por los procedimientos y menos dias en el hospital para muchos
trastornos gastrointestinales manejados por especialistas capacitados
en gastroenterologia. Es esta capacidad de ofrecer una atencion mas
completa, exacta y exhaustiva a los pacientes con trastornos gastroin-
testinales la que distingue a los gastroenterélogos de otros médicos
que ofrecen algunos servicios similares”. (ACG, ;Qué es un gastroen-
terdlogo?, 2018, pag. 2)

Sin duda alguna, la formacion del egresado en especialidades como
la gastroenterologia debe cumplir los mas altos estandares de calidad.
Aunado a la perspectiva del individuo que se desea formar. No solo
es la formacion sino también la calidad humana. Estos deben poseer
cualidades personales, humanisticas y éticas que conforman el ser,
aunado al desempefio idoneo de las actividades y tareas propias de la
profesion, que constituyen el quehacer del médico especialista dentro
del medio social (Olaeta-Elizalde, 2007).
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Segun Sierra (2006) define los aspectos mas importantes para confor-
mar aun gastroenterdlogo eficiente y acorde a la situacion que le pue-
de rodear, los cuales pueden ser tomados en cuenta en su formacion
mas su perscepcion de la vida. La confeccion de un gastroenterélogo
se detalla en la Tabla 2.

De la misma forma, como estan importante las clases presenciales,
existen mucha informaciéon que estan en el internet que puede ayudar
a facilitar la formacion del futuro especialista. Existen diversas aplica-
ciones Web 2.0 relacionadas a la gastroenterologia los cuales han per-
mitido ser fuentes importantes de informacion de salud para médicos,
investigadores y profesionales de salud, ademas de permitir el empo-
deramiento de los pacientes, consumidores y publico en general (Cu-
rioso, 2011).

Tabla 2. Aspectos que se deben conformar en la formacion del gas-
troenterdlogo

ASPECTOS CARACTERISTICAS
La duracién de los programas de postgrado en gastroenterologia debe
Duracion ser de tres afios; empleando los dos primeros afios para la formacion

béasicay el ultimo para la capacitacion avanzada.

Esta etapa de la formacion le debe permitir al estudiante obtener los co-
nocimientos y habilidades para hacerlo capaz y competente en la asis-
tencia basica de las patologias vistas en nuestra especialidad. Estas de-
ben incluir areas como psicologia conductivista, gerencia y mercadeo,
oncologia y trasplante, epidemiologia clinica, sistemas e informatica e
idioma.

Formacion basica

Esta debe tener una duraciéon de un afio, donde el estudiante tome su
Formaciéon avanzada | propia decision de volverse un experto en el diagndstico avanzado o un
experto en realizar tratamientos de mayor complejidad.

Fuente: (Sierra, 2006)

El Dr. David Allan Peura, que es considerado uno d ellos grandes maes-
tros a nivel mundial sobre gastroenterologia tiene su opinidén sobre los
aspectos mas importantes que debe tener un médico especialista en
esa area:
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“El secreto simplemente es hacer lo que va llegando naturalmente. Yo
me crie de esa manera. La maxima primordial es mantener a los pa-
cientes de uno presentes en la mente. Asi que considero que les doy
ese ejemplo a los futuros especialistas. Constantemente estoy acon-
sejando a esos colegas, para que se aseguren de que cuando estén
contemplando hacer algo, ya sea pruebas de laboratorio, o alguna es-
pecie de prueba diagnoéstica o endoscopia, siempre tengan en mente
que en realidad estan haciendo algo por un paciente, mas que estar
sencillamente haciéndole algo al paciente. Tenemos muchas cosas
que podemos hacerle a los pacientes, pero, jrealmente las estamos
haciendo con base en buenas razones?” Entonces, ser uno mismo creo
que seria el secreto, no es nada especial. Y también dar consejos prac-
ticos”. (Emura & Shiwa, 2018, pags. 354-355)

Historia evolutiva de la gastroenterologia

La ciencia y el arte de la gastroenterologia nace producto de las mul-
tiples enfermedades que nacen en las sociedades del mundo. La cu-
riosidad y los deseos de decubrir dichas patologia, aunado a la bus-
queda de soluciones a los pacientes generdé conocimientos que ha
permitido el surgimiento y avance de esta especialidad. La cultura y
la ciencia revisten caracteristicas que le imprimen un sello particular,
volver la mirada hacia el pasado, del porqué de esos éxitos y fracasos,
se puede obtener valiosas ensefianzas, junto a una gran admiracion
hacia quienes lograron un desarrollo mejor de la especialidad (Llorens
S. & Saenz F, 2007).

En la Tabla 3 se puede visualizar la evolucion histérica de la gastroen-
terologia en el mundo de la ciencia.
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Tabla 3. Evolucion histérica de la gastroenterologia en el mundo de

la ciencia.
INVESTIGADOR CARACTERISTICAS
El primer gastroenterélogo del que se tiene noticia, que se encargaba de
Ben Achiya tratar los problemas digestivos de los sacerdotes enfermos hace aproxima-
damente 2500 afios en Jerusalén.
Llamé a la digestion “pepsis”, y considerd que en el estbmago la comida
era transformada en quimo y posteriormente en una especie de segunda di-
o gestion en el higado, en los cuatro humores fundamentales de cuyo balance
Hipocrates (460- ol I ¢ los indivi s bl f
377 A.C) dependia la salud o enfermedad de los individuos (bilis, bilis negra, flema y

sangre). La teoria humoral represento el primer intento racional de explicar la
enfermedad liberandola de la influencia de los dioses y de otras causalida-
des de origen magico.

Lazzaro Spallan-
zani (1729-1799)

Un sacerdote catdlico, profesor de la Universidad de Padua, bidlogo, geo-
metra y metafisico, en 1780 hace tragar a voluntarios una esponja atada a un
hilo, que posteriormente removia impregnada de jugo gastrico, demostrando
que este jugo podia digerir un trozo de carne.

William Beaumont
(1785-1853)

Tiene la oportunidad y la suerte de tratar un caso unico. Un paciente que
habia sufrido una herida por arma de fuego en el abdomen, que le habia
provocado una fistula gastrocutanea, le ofrece la posibilidad de investigar
cémo se produce la digestion de los alimentos en el estbmago y la accion del
jugo gastrico sobre éstos, con lo que da inicio a los primeros experimentos
modernos de fisiologia de la digestion que comunicara en su cléasico libro
“The physiology of digestion”.

Philipp Bozzini
(1773-1809)

En 1804 Bozzini, publica en un diario local de Frankfurt las caracteristicas
de un instrumento de su invencién que consta de una O6ptica, una fuente
luminica y una parte mecéanica que se adapta a la abertura corporal que se
desea explorar. El instrumento de Bozzini, es con propiedad el primer en-
doscopio construido.8 Bozzini pensd que su instrumento y variaciones con
el mismo principio le permitirian explorar la boca, la vagina, el cuello uterino,
la uretra, la vejiga y el recto, siendo probablemente el primero en imaginar la
posibilidad de realizar operaciones endoscoépicas efectuadas a través de las
aberturas naturales del organismo.

Antonin Jean Dé-
sormeaux (1815-
1882)

Entra en escena en 1853, con un instrumento basado en el disefiado por
Bozzini, en el que remplaza la luz de la vela por una llama alimentada por una
mezcla de petrdleo, alcohol y serpentina, incorporando ademas un espejo
con un agujero central e inclinacion de 45° que permitia ver exactamente
en la direccion donde se reflejaba la luz. Lo importante no fue el instrumento
en si, sino la palabra que utilizd Désormeaux para llamarlo: “endoscopio”.8
Este instrumento evoluciond y se convirtid en lo que hoy es el cistoscopio
moderno.

Joseph Skoda
(1805-1881) y
Karl Von Rokitans-
ky (1804-1878).

El clinico Skoda y el patdlogo Rokitansky, cada uno por su lado, pero al mis-
mo tiempo juntos, trabajaron revisando y comparando, aprendiendo el uno
del otro, y corrigiendo sus errores. Las autopsias se convirtieron en parte
central de la ensefianza correlacionando sus resultados con la clinica y los
hallazgos del examen fisico del paciente.

23



GASTRITIS CRONICA

Adolf Kussmaul

Es el primero en realizar una toracocentesis y un lavado peritoneal, publica el
primer caso de embolismo mesentérico y describe las “ondas peristalticas de
lucha de Kussmaul”, en el sindrome pilérico. También explica el incremento
de la presion venosa yugular con la inspiracion (signo de Kussmaul), el pulso
paraddjico y la respiracion de Kussmaul. En 1869 reporta el uso de una son-
da géstrica para tratar una paciente con obstruccion pilérica, hecho que para
algunos autores es un hito fundamental en la historia de la gastroenterologia y
suficiente para ser considerado el padre de la especialidad.

Wilhem Olivier
Von Leube (1842-
1922)

Utilizdé sondas géstricas para estudiar el estémago y fue el primero en inten-
tar una comida de prueba para estudiar dicho érgano creando el término de
“dispepsia nerviosa”.

William
(1849-1919)

Osler

Fue el primero en usar una sonda flexible en medicina.

Carl Anton Ewald
(1845-1915)

Hace que la sonda flexible en medicina sea funcional, la cual se utiliza para
el lavado gastrico

Ismar Isidor Boas
(1858-1938)

Se gradud de médico general en la Universidad de Halle, para continuar
estudios en la Universidad de Lepzig, siendo el primer médico del mundo en
1886 en tener una licencia en enfermedades gastrointestinales, lo que lo con-
vierte legalmente en el primer gastroenterélogo. Con su amigo Carl Ewald de-
sarrollan el “Breakfast Test” o test del desayuno que consistia en administrar
a un paciente sometido a un periodo de 8 horas de ayuno una comida que
consistia en 35 gramos de pan y 2 tazas de té o 400 cc de agua. Una hora
después inducian el vomito y evaluaban la presencia de &cido clorhidrico,
pepsina y fermentos en el contenido gastrico. Buscaban fundamentalmente
la presencia de aclorhidria que asociaban con la presencia de cancer gas-
trico.

En 1886 es el primero en Berlin y probablemente en el mundo en dedicarse a
atender solamente pacientes con enfermedades digestivas, abrir una clinica
para tal fin y a dictar clases y conferencias sobre las enfermedades digesti-
vas.

En 1895 Boas funda la primera revista de gastroenterologia Archiv fur Ver-
dauungskrankheiten mit Einschluss der Stoffwechselpathologie cuya traduc-
cion seria algo asf como Archivos para las Enfermedades Digestivas con In-
clusion de la Patologia Metabdlica, que se publica entre 1895 y 1938, pero
con este nombre no es de extrafiar que algun editor diligente lo cambiara por
el de Gastroenterologia (1939-1967) persistiendo hasta nuestros dias con el
nombre de Digestion.

Es el primero en reconocer la sangre oculta en heces como método diagnés-
tico para neoplasias gastricas y de colon (Test de Weber-Boas). Desarrolla
un test con alimentos para estimular la motilidad, demuestra que los tumores
gastricos sangran con mayor frecuencia que las Ulceras. En 1920 fue funda-
dor de la Sociedad Alemana de Gastroenterologia. Por todos estos aportes
Boas es considerado con justicia como el primer gastroenterélogo y el primer
profesor de la especialidad.

Fuente: (Carreiro, Velasco, Rodriguez, Chirinos, & Hopp, 2013)
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De esta forma, el surgimiento de la gastroenterologia fue lento debido
a que era tomada bajo la tutela de otras especialidades hasta dar im-
portancia del sistema digestivo y de su mecanismo de funcionamiento
e importancia para la salud y calidad de vida de las personas. La gas-
troenterologia como especialidad médica tiene raices al final del siglo
XIX, con la contribuciéon de Claude Bernard en el conocimiento de la fi-
siologia del aparato digestivo y con el descubrimiento de las hormonas
gastrointestinales (1902) por parte de los fisi6logos Bayliss e Starling
(Rejas Sandy, 2010).

‘La especialidad creo situaciones de competitividad e incluso hosti-
lidad entre los diversos especialistas médicos, quirdrgicos y radiol6-
gicos, cuyos resabios persisten hasta la actualidad. La esofagosco-
pia, por ejemplo, estuvo en manos de los otorrinolaringélogos durante
mucho tiempo, practicamente hasta el advenimiento de la fibroscopia.
La rectosigmoidoscopia, gastroscopia y laparoscopia han sido prac-
ticadas por cirujanos y clinicos, a lo largo de la historia, en tanto que
los estudios radiologicos y el ultrasonido abdominal los han sido por
los radidlogos”. (Carreiro, Velasco, Rodriguez, Chirinos, & Hopp, 2013,
pag. 185)

Asimismo, la especialidad tiene gran influencia de los equipos que uti-
liza, es decir, la importancia gue tuvo los descubrimientos de tecnolo-
gias que permitian una mejor descripcion del aparato digestivo. En el
pasado, el médico fue el creador de sus instrumentos de trabajo: iden-
tificaba la necesidad y fabricaba la solucion; en cambio el videoendos-
copio fue consecuencia de la tecnologia inspirada en otras areas y de
la integracion de ideas de personas ajenas a la medicina (de la Torre
Bravo, 2001).

La herramienta que permitié el auge de la gastroenterologia fue la en-
doscopia, en especial en el ano 1957 donde el Dr. Basil Isaac Hirs-
chowitz y dos colegas crearon el primer endoscopio completamente
flexible de fibra ¢ptica. Esto permitid una vision luminosa y sin obstacu-
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los, del interior de visceras huecas como el eséfago, estéomago y duo-
deno y un medio moderno para técnicas quirdrgicas mini invasivas, asi
como también permitid una revolucion en el area de comunicaciones a
través de fibra optica (Maira, 2015).

Con esto también surgen los grupos y asociaciones de profesionales
con el fin de poder discutir y analizar las patologias y tecnologias en
la rama. A nivel mundial, la primera sociedad cientifica de especialis-
tas es la Asociacion Gastroenteroldgica Americana, fundada en 1897
y en 1946 se crea la Asociacion Interamericana de Gastroenterologia
(AIGE), que en 1948 realizaron el primer congreso panamericano de
gastroenterologia (Zolezzi Francis, 2006).
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Después de que se diera el avance a la especializacion de la gastroen-
terologia de la mano de la tecnologia se abrieron, se abrio la necesidad
de que se bifurcara en ramas que permitieran un mayor alcance al bien-
estar y salud de los pacientes. Por supuesto esto ha surgido por varios
factores de los cuales destacan los métodos diagnosticos, los érganos
del sistema digestivo y los grupos etarios a los cuales va dirigida la
especializacion. Es asi que, el Board Europeo de Gastroenterologia y
Hepatologia ha definido ya subespecialidades de la gastroenterologia
como: la endoscopia avanzada terapéutica, la hepatologia y el tras-
plante, la nutricion clinica y mas recientemente la oncologia digestiva
(Saenz, Santander, Navarrete, & Zapata, 2012).

Sin embargo, se enfocara este libro en la hepatologia, endoscopia di-
gestiva y gastroenterologia pediatrica.

Hepatologia

Esta rama de la gastroenterologia se refiere al estudio del higado y de
sus enfermedades. Existen diversidad de patologias referentes a este
importante organismo, por lo que es necesario que se describa las ca-
racteristicas y su funcionamiento. El higado pesa alrededor de 1900 g,
se ubica en el cuadrante superior derecho de la cavidad abdominal y
consta de dos |6bulos principales, el derecho y el izquierdo, los cuales
estan divididos por un ligamento, llamado falciforme y el ligamento re-
dondo (Garcia-Compean & Maldonado Garza, 2010).

Aunado, el higado tiene irrigacion sanguinea doble, recibe sangre de
las arterias hepaticas derecha e izquierda (15%) y de la vena porta
(85%). La sangre sale de las venas hepaticas, las cuales drenan en
la cava inferior (Garcia-Compean & Maldonado Garza, 2010). La des-
cripcion de la funcion hepatica se visualiza en la Figura 3. Del mismo
modo, las funciones del higado se describen en la Tabla 4.
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Figura 3. Descripcion de la funcion hepatica.

Fuente: (Male Velazquez & Polanco, 2009)

29



GASTRITIS CRONICA

Tabla 4. Funciones del higado.

FUNCION

CARACTERISTICAS

Elaboracion de la
Bilis

Produce entre 600 y 1200 ml. por dia. Se constituye principalmente por
agua, pero ademas contiene sales biliares (acidos biliares), glucuronato de
bilirrubina, fosfolipidos, lecitina, electrolitos (Na* y HCO,), colesterol e IgA.

Degradacion  de

hormonas

Los hepatocitos endocitan y degradan las hormonas vy, posteriormente sin
ser modificadas, las trasladan al canaliculo biliar. Luego llegan hasta la luz
del tubo digestivo y son digeridas.

Detoxificacion de
toxinas y farmacos

El higado depura muchos farmacos y segrega bilirrubina (producto de la
degradacion de la hemoglobina). En el reticulo endoplasmatico liso de los
hepatocitos existe una enzima llamada oxidasa de accién mixta. Esta metila,
conjuga u oxida distintos farmacos y toxinas, y de esta forma los inactivan.

Almacenamiento
de vitaminas

El higado actua como el principal depdsito de vitamina A. También almace-
na (aunque en cantidades menores) vitamina B12 y vitamina D, pudiendo
prevenir su deficiencia por 12 y 4 meses respectivamente.

Metabolismo de

carbohidratos

Los hepatocitos son permeables a la glucosa por lo que la insulina no tiene
efecto en la incorporacion de glucosa en este érgano. Estos pueden alma-
cenar glucosa como glucégeno. Este proceso actia como regulador meta-
bdlico. El glucdégeno es hidrolizado (glicogendlisis) por los hepatocitos en el
caso que los niveles de glucosa disminuyan por debajo de lo normal (hipo-
glicemia). Otro proceso que puede realizar los hepatocitos es la gluconeo-
génesis que consiste en sintetizar glucosa a partir de aminoéacidos.

Metabolismo de

proteinas

El higado también degrada aminoécidos (AA).Los glucogénicos son trans-
formados a piruvato o intermediarios del ciclo de los acidos tricarboxilicos.
Por el contrario, los AA cetogénicos son transformados a cuerpos ceténicos.
En el higado también se lleva a cabo el ciclo de la urea, en el cual el cuerpo
desecha el excedente de nitrdgeno que viene de los AA .

El amoniaco, el cual es un producto toxico derivado de la accion bacteriana
en el tubo digestivo es convertido por el hepatocito en urea y eliminado por
orina.

Metabolismo de Ii-
pidos

Los 4cidos grasos libres son utilizados por el higado para sintetizar triacil-
gliceroles los cuales son finalmente almacenados en el tejido adiposo como
reserva energeética.

Los fosfolipidos, colesterol y cuerpos ceténicos son almacenados en los
hepatocitos hasta que estos los descargan. Este proceso se inicia cuando
llegan al higado los quilomicrones. Los hepatocitos se encargan de degra-
darlos en acidos grasos y glicerol. Los &cidos grasos se usan para sintetizar
fosfolipidos y colesterol. El higado también produce lipoproteinas de muy
baja densidad.

Fuente: (Garcia-Compean & Maldonado Garza, 2010)

Enfermedades hepaticas
Existen diversas patologias por las cuales sufre el higado y por ende su
funcionamiento dentro del proceso digestivo del organismo humano.
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Las pruebas de funcidon hepéatica deben ser utilizada para: a) detectar
la presencia de enfermedad hepaética; b) distinguir entre los distintos
tipos de trastornos del higado; c) estimar la gravedad de la lesion he-
patica; d) valoracion prondstica; y e) evaluar la respuesta terapéutica
(Maldonado Lozano, 2010). En la Tabla 5 se visualiza las circunstancias
en las que suelen detectarse pruebas hepaticas alteradas.

Tabla 5. Circunstancias en las que suelen detectarse pruebas hepa-
ticas alteradas.

Descubrimiento accidental en el curso de un analisis rutinario, una donacién de sangre o un es-
tudio preoperatorio.

Enfermos en los que se ha solicitado una analitica por presentar sintomas banales o inespecificos.
Enfermos con hepatitis aguda asociada a la presencia de marcadores virales.

Elevacion de transaminasas asociada al consumo de farmacos, productos de herboristeria o
contacto con téxicos industriales.

Enfermos remitidos por presentar ictericia y/o colangitis aguda.

Alteraciones descubiertas en el contexto de otras situaciones clinicas:

e Alcoholismo.

e Enfermedades metabdlicas: obesidad, diabetes, enfermedad tiroidea o suprarrenal.
e Coexistencia con enfermedad autoinmune.

¢ Coexistencia con enfermedad sistémica ohematologica.

e Enfermedad celiaca.

e Enfermedades infecciosas.

e Problemas cardiocirculatorios.

e Miopatias.

e Embarazo.

Fuente: (Cortés & Montoro, 2012)

Existen dos pruebas para verificar la funcionabilidad del higado, una
son las pruebas bioguimicas y la otra es las pruebas dinamicas. Las
pruebas bioquimicas pueden evaluar desde la gravedad de la necrosis
hepatocelular o de la alteracion de la funcion de sintesis del higado,
hasta la capacidad de éste para excretar los productos de degrada-
cion (Maldonado Lozano, 2010). Estas pruebas se pueden detallar en
la Tabla 6.
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La evaluacion de la parte funcional del higado queda encargada las
pruebas dinamicas. Estas sirven para evaluar la capacidad del higado
para realizar alguna de estas funciones: flujo sanguineo hepatico, fun-
cion metabdlica y funcion excretora (Maldonado Lozano, 2010).

Tabla 6. Pruebas bioguimicas de funciéon hepatica.

Prueba

Significacion clinica

Alanincaminotransferasa
Aspartatoaminotransferasa
Lactatodeshidrogenasa
Bilirrubina en suero

Fosfatasa alcalina
Gammaglutamil-
transpeptidasa
5-nucleotidasa

Acidos biliares
Albtimina

Tiempo de protrombina

Lesion o necrosis hepatocelular
Lesion o necrosis hepatocelular
Lesion hepatocelular
Caolestasis, trastorno de la
captacion o conjugacion,
obstruccion biliar, exceso de
produccian, lesion hepatocelular
Colestasis, obstruccion biliar
Colestasis, enfermedad
infiltrativa, obstruccion biliar
Colestasis, obstruccion biliar
Colestasis, obstruccion biliar
Funcion sintética

Funcicn sintética

Fuente: (Maldonado Lozano, 2010)

De las pruebas bioguimicas es necesario poder describir las caracte-
risticas mas importantes con el fin de poder ofrecer un diagnéstico mas
preciso. Estos aspectos se detallan en la Tabla 7.
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Tabla 7. Caracteristicas mas importantes de las pruebas hepaticas

alteradas.

ASPECTOS

CARACTERISTICAS

Aminotransferasas
séricas o transa-
min

Las enzimas mas frecuentemente determinadas son la alanino aminotras-
ferasa (ALT o transaminasa glutamico pirdvica sérica —SGPT-) y la aspar-
tato aminotransferasa (AST o transaminasa glutamico oxalacética sérica
-SGOT-). Mientras que la ALT se encuentra predominantemente en el
parénguima hepatico, la AST se encuentra en diferentes localizaciones
ademas del higado tales como el miocardio, el musculo esquelético,
pancreas y pulmones, siendo por lo tanto menos especifico que la ALT para
enfermedades hepaticas.

El cociente sérico AST/ALT suele tener un valor de 0,8. En algunas ocasio-
nes la variacion del mismo puede sugerirnos un determinado origen, de tal
manera que la presencia de una relacion AST/ALT de al menos 2:1 es su-
gestiva de hepatopatia alcohdlica, y una relacion AST/ALT > 1 puede sugerir
la presencia de cirrosis hepatica establecida en pacientes con hepatopatia
crénica viral.

Enzimas de colos-
tasis

(fosfatasa alcalina -FA- y gammaglutamiltranspeptidasa -GGT-). Mientras
que la GGT es una enzima presente en los hepatocitos y epitelio biliar, la
FA se localiza en el higado, hueso, intestino y placenta, de manera que su
elevacion puede ser producto de la alteracion en dichos territorios o por un
gran estimulo de los mismos, como ocurre en las mujeres embarazadas en
las que pueden doblarse sus valores o0 en los adolescentes en crecimiento
que pueden triplicar los valores normales séricos.

Bilirrubina

Es un producto de la degradacion en el catabolismo de la hemoglobina que
esta presente en el suero de manera no conjugada (bilirrubina indirecta,
liposoluble), o conjugada (bilirrubina directa, hidrosoluble) una vez metabo-
lizada en el reticulo endoplasmiso liso del hepatocito debido a la interven-
cion de la glucuroniltransferasa. El origen de su elevacion puede deberse
a etiologias y mecanismos muy dispares, que engloban desde alteraciones
en la captacion y transporte intrahepatocitario del pigmento, problemas en
la glucuronoconjugacion o alteraciones en la excreccion.

Tiempo de pro-
trombina

Es importante la informacion acerca de la funcion sintética del higado ya
que depende de la actividad de los factores de coagulacion de la via extrin-
seca (Il, V, VIl y X) sintetizados en el higado. El diagnéstico diferencial de
una prolongacion del tiempo de protrombina incluye: 1) La investigacion del
déficit de vitamina K que puede ser motivada por malnutricion, malabsorcion
intestinal (incluido el déficit de sales biliares secundario a una obstruccion
biliar) o uso de antibidticos. 2) Tratamiento anticoagulante oral. 3) Coagulo-
patia de consumo o déficit congénito de los factores de coagulacion. En los
casos de insuficiencia hepatica aguda, puede valorarse la funcion sintética
del higado midiendo el tiempo de protrombina o controlando los niveles de
factor VII al tener una semivida mas corta que el resto de factores de coa-
gulacion.
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Es una proteina sintetizada por el higado con una vida media de 20 dias
por lo que no es Util como indicador de sintesis hepatica en el fallo hepéatico
agudo. Los niveles de albumina pueden estar disminuidos en pacientes con
cirrosis hepética, no obstante, existen otras muchas causas extrahepaticas
Albumina que pueden afectar sus niveles séricos, tales como la desnutricion, neuro-
patias, enteropatias pierdeproteinas, sindrome nefrético o trastornos hormo-
nales. Por dicho motivo la hipoalbuminemia no es un indicador especifico de
disfuncién hepatica, aunque puede utilizarse como indicador pronéstico en
los pacientes con cirrosis hepatica.

Fuente: (Cortés & Montoro, 2012)

Asi mismo, un diagnoéstico efectivo de la estas pruebas bioquimicas
arrojara una evaluacion adecuada y por lo tanto un tratamiento acorde
a la situacion. Es decir, una adecuada interpretacion de los resultados
debe ir siempre precedida de una rigurosa historia clinica en la que se
recojan los sintomas y signos que presenta el paciente, potenciales
factores de riesgo, y sin olvidar que potencialmente puede ser un error
de laboratorio (Maldonado Lozano, 2010).

Historia clinica en pacientes con pruebas hepaticas alte-
radas

Después de realizar las evaluaciones hematologicas en el paciente y
sus resultados demuestran que alteracion en los valores normales, se
requiere entonces realizar una serie de consideraciones, las cuales se
muestran en la Tabla 8.
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Tabla 8. Consideraciones en la historia clinica con pruebas hepaticas

alteradas.

ASPECTOS

CARACTERISTICAS

La edad y sexo del
enfermo

Algunas entidades, como la hepatitis aguda de etiologia virica o autoinmune o
la propia enfermedad de Wilson, son mas frecuentes en pacientes de menos
de 30 afios. Otras, como la colestasis que acompafia a la obstruccion del co-
lédoco por litiasis o cancer de la region ampular, suelen incidir en edades mas
avanzadas. La cirrosis biliar primaria es mucho mas frecuente en la mujer. Otras
enfermedades causantes de colestasis cronica, como la colangitis esclerosante
primaria, inciden con mayor frecuencia en el sexo masculino.

Habitos toxicos y/o
conductas de ries-

go

El consumo cronico de alcohol se halla implicado en una proporcién importante
de pacientes en los que se detectan anomalias biolégicas que reflejan dafio ne-
croinflamatorio hepatico. Un consumo diario de 60-80 g de alcohol en el varén y
de 20-40 g en la mujer durante un periodo de 10-12 afios puede ser suficiente
para producir un dafio hepatico irreversible. Igualmente importante es interrogar
al paciente acerca del consumo ilicito de drogas por via endovenosa o intrana-
sal, asi como del antecedente de promiscuidad sexual, a menudo implicados en
la transmision de virus hepatotropos.

Profesion u ocupa-
cion

Es importante consignar cualquier detalle que pueda proporcionar pistas en re-
lacion con posible toxicidad derivada del contacto con metales pesados, tetra-
cloruro de carbono o disolventes organicos, a menudo implicados en la etiopa-
togenia de las hepatitis toxicas.

Antecedentes médi-
co-quirdrgicos

El antecedente de transfusion de sangre o hemoderivados, hemodialisis, asi
como los antecedentes de procedimientos quirdrgicos o endoscopicos, acu-
puntura, piercing o tatuajes a menudo se hallan implicados en la inoculacion de
virus causantes de hepatitis cronica. Particular interés tiene el conocimiento de
enfermedades metabdlicas. La obesidad y la diabetes, por ejemplo, son encon-
tradas con frecuencia en el enfermo con esteatohepatitis no alcohdlica (EHNA).
La disfuncion tiroidea o la insuficiencia suprarrenal pueden, a su vez, explicar
una elevacion de transaminasas en el suero.

Farmacos

El listado de farmacos capaces de provocar alteraciones en las pruebas de
“funcion hepatica” es muy amplio y casi la préactica totalidad de los mismos
puede alterar la biologia hepatica, bien sea por un mecanismo de toxicidad
directa (dosis dependiente) o por un mecanismo de hipersensibilidad o idiosin-
crasia metabdlica (dosis independiente). Es muy importante, por tanto, reflejar
en el expediente clinico del enfermo cualquier medicamento de uso frecuente o
continuado, especificando el momento en que se inicid la toma del farmaco, la
dosis, principio activo y via de administracion. En este apartado deben incluirse
los productos de herboristeria, cuya “inocuidad” debe ser cuestionada dada la
creciente incidencia de casos de hepatotoxicidad, a menudo grave, comunica-
dos en la literatura médica
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La presencia de determinados sintomas puede proporcionar claves importantes
para la orientacion diagnostica. Asi, la aparicion de artromialgias o de un rush
cutaneo que precede a un cuadro de ictericia debe sugerir hepatitis virica o t6-
xico-medicamentosa. Sin embargo, cuando la ictericia viene precedida de dolor
de instauracion aguda en el hipocondrio derecho, fiebre y escalofrios, el diag-
nostico de mayor probabilidad es la colangitis aguda secundaria a la presencia
de una litiasis coledocal. La aparicion de fiebre de bajo grado es comun en la
hepatitis aguda de etiologia virica o alcohdlica, en el hepatocarcinoma y en una
miscelanea de enfermedades sistémicas que pueden originar granulomas en el
higado, tanto en el enfermo inmunocompetente, como en el huésped inmunode-
primido (por €j., sarcoidosis, tuberculosis, fiebre Q, linfoma). La historia clinica
debe reflejar, a su vez, cualquier cambio de coloracion de la orina o de las he-
ces. La presencia de coluria o de acolia (o hipocolia) refleja, por regla general,
la existencia de una colestasis

Sintomas asociados

Fuente: (Cortés & Montoro, 2012)

Otro aspecto importante a desarrollar en la evaluacion clinica d ellos
pacientes con alteraciones en las pruebas hepaticas es el examen fisi-
co. La exploracion del abdomen aporta informacion de gran valor para
descifrar la etiologia de las alteraciones del perfil hepéatico, se debe
centrar la atencion sobre el tamarfio y caracteristicas del higado y la co-
existencia de masas abdominales, semiologia de ascitis y/o circulacion
colateral (Cortés & Montoro, 2012).

Métodos diagnosticos en pacientes con pruebas hepati-
cas alteradas

Al igual que otras patologias, se debe recurrir a métodos diagndsticas
para poder concluir el tipo de enfermedad que aqueja al paciente. es-
tas técnicas pueden corresponder a ultrasonido, ecografia, tomografia
axial computarizada, resonancia magnética, gammagrafia hepatica,
entre otros. Sus caracteristicas se muestran en la Tabla 9.
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Tabla 9. Métodos diagndsticos en pacientes con pruebas hepaticas

alteradas.
TECNICAS :
DIAGNOSTICAS CARACTERISTICAS

El ultrasonido sigue siendo un método importante en el diagnéstico de las hepatopa-
tias, ya que carece de radiacion, y es de bajo costo. Con el ultrasonido de resolucion

Ultrasonido alta es posible diferenciar las estructuras vasculares venosas y portales, estudiando
asi mismo los vasos en planos multiples que permite valorar la anatomia lobar y seg-
mentaria, que es de gran utilidad en poder determinar la localizaciéon de la patologia
focal, o si es de aspecto difuso.
Las ventajas de la tomografia son: su caracter no invasivo y la capacidad de rastrear
todo el abdomen y la pelvis, y obtener una informacién general de los érganos intra

Tomografia Axial | abdominales. Se puede utilizar medio de contraste inyectado por via i.v. para obser-

computada (TAC) var el grado de vascularidad de algunas lesiones intrahepaticas.

Las contraindicaciones de la TAC incluyen embarazo y el uso de medio de contraste
debe de evitarse cuando hay alergia a la substancia e insuficiencia renal.

Resonancia Magnéti-
ca (RMN)

Es un método mas preciso que mide la energia electromagnética en forma de una
radiofrecuencia emitida por el tejido que ha absorbido energia en una fuente externa
en la forma de un pulso de radiofrecuencia, Las secuencias de pulso utilizadas son
variables y la mas comun es el spin eco, recuperacion inversa y variacion quimica.
Cuando el pulso se termina, la energia absorbida se disipa por dos mecanismos que
son los tiempos de relajacion T1y T2. Se puede emplear medio de contraste que es
el gadolinio, que conlleva al aumento de la intensidad de las lesiones.

Los cortes pueden ser transversos y longitudinales en varios planos, ademas puede
calcular la frecuencia de flujo en varias areas vasculares.

Gamagrafia hepatica

Es particularmente Util en la deteccion de cirrosis hepatica en donde los hallazgos
son caracteristicos: presencia de un higado pequefio, de contorno lobulado con
distribucion heterogéneo del radiofarmaco, incluso defectos francos de captacion,
si existen nodulos de regeneracion y con un grado de captacion disminuido. Ade-
mas, puede detectar procesos infecciosos como absceso hepatico, que se observan
como defectos de captacion, inclusive hepatomegalia, también tiene valor en la de-
teccion de neoplasias del higado o metéstasis.

Eco-doppler

Este es un procedimiento que contribuye al diagndstico de las enfermedades he-
paticas vascularizadas. Asimismo, con el color permite estudiar otros componentes
como flujo sanguineo méaximo, flujo diastdlico maximo, amplitud de la curva y di-
reccion del flujo. Por lo anterior es Util para estudiar la permeabilidad de los vasos
sanguineos hepaticos y portales ademas de los flujos hepatopetales o hepatofugales
en la hipertension portal

Arteriografia mesen-
térica

Este estudio ha demostrado ser eficaz en una amplia gama de condiciones clinicas:
hemorragias, neoplasias, traumatismos y procesos inflamatorios. En el hepatocarci-
noma las lesiones suelen ser hipervasculares y su irrigacion proviene de la arteria
hepéatica. Este procedimiento permite identificar la distorsion de las arterias y la anor-
malidad en el calibre y distribucion lo cual contribuye a diferenciarlo de las metéasta-
sis hepaticas que habitualmente no muestran vasos tumorales. En el higado cirrético
la arteriografia muestra un caracteristico aspecto de las arterias en tirabuzén que
esta condicionado por la masa hepatica y la presencia de fibrosis.

Fuente: (Lira Pedrin & Garcia-Compean, 2009)
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Hepatitis virales

Por otra parte, una de las enfermedades mas recurrentes en el higado
son las hepatitis virales, las cuales se caracterizan por inflamacion y
necrosis hepatocelular. Existe una amplia variedad de virus que pue-
den causar hepatitis, los primariamente hepatotropos, conocidos asi
porque infectan fundamentalmente al higado por su marcada afinidad
o tropismo por este 6rgano (virus de las hepatitis A, B, D, Cy E) (Arus,
y otros, 2015). Las caracteristicas generales diferenciales de los virus
de las hepatitis virales se muestran en la Tabla 10.

Tabla 10. Caracteristicas generales diferenciales de los virus de las
hepatitis virales.

Fuente: (ArUs, y otros, 2015)

También existen las no primariamente hepatotropos. Estos son virus
de Epstein-Barr, citomegalovirus, varicela zoster y herpes simple, los
cuales pueden afectar al higado y ocasionar manifestaciones clinicas
de hepatitis, pero por lo regular infectan primariamente a otros érganos
(Arus, y otros, 2015).

Hay diferencias entre cada tipo de hepatitis, de las cuales destacan la

posicion geografica y otra la situacion socioecondémica. La evolucion
esta condicionada por la edad en la que se produce la infecciéon, don-
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de todas producen un cuadro clinico similar que va de una hepatitis
aguda asintomatica a una fulminante; el VHB y VHC pueden producir
infeccion cronica con evolucion a cirrosis y hepatocarcinoma (Camare-
na Grande, 2010).

Virus Hepatitis A

Uno de los primeros virus en estudio es el de la hepatitis A. Es un pe-
queno virus de ARN de cadena sencilla, de 27 nm y resistente al calor,
acido y éter, que se integra dentro del género heparnavirus de la fami-
lia picornavirus (Arus, y otros, 2015). El viriobn contiene 4 polipéptidos
de la capside denominados VP1 a VP4 sintetizados a partir de una
poliproteina producto de un genoma de 7.500 nucledtidos (Camarena
Grande, 2010). En la Figura 4 se detalla la morfologia del virus de la

hepatitis A.
<DC> VPg (5')

Capside

ARN

Figura 4. Morfologia del virus de la hepatitis A.
Fuente: (Arus, y otros, 2015)
La forma de contagio es de forma oral-fecal, produciendo alta tasa en
edad infantil. El virus se excreta por la bilis y, por tanto, esta presente

en las heces de los pacientes infectados desde el final del periodo de
incubacion hasta los primeros dias después de la aparicion de los sin-
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tomas (Bruguera, 2012). La forma de transmision del virus de hepatitis
A se muestra en la Figura 5.

Enfermo
’ v v
Aguas servidas Heces Dipteros (moscas)
Y
Manos —»  Objetos

A Y

Mariscos .
hortalizas - Sanos o Alimentos

Figura 5. Vias de transmision del virus de hepatitis A.
Fuente: (Arus, y otros, 2015)

“Como ocurre en los paises en desarrollo de endemia elevada, pe-
quenos brotes epidémicos en circulos infantiles, donde asisten nifios
pequefos, son relativamente frecuentes predominando la transmision
interpersonal. Los brotes de transmision hidrica y por alimentos conta-
minados (pasteleria mariscos y otros), pueden ocurrir de manera oca-
sional en escuelas y centros cerrados (contaminacion fecal)”. (Arus, y
otros, 2015, pag. 1966)

Poder observar las particulas virales es posible gracias a la microsco-
pia electronica. Esto se logra en la fase prodrémica de la enfermedad,
que se correlaciona con el periodo de infectividad méaxima (Camarena
Grande, 2010). El curso tipico de infeccion, a través del microscopio
electronico, se observa en la Figura 6.
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Figura 6. Curso tipico d ella infeccion de la hepatitis A.
Fuente: (Camarena Grande, 2010)

Asi mismo, el organismo propone su defensa inmune con el finde con-
trarrestar el ataque de los microorganismos. Cuando se entra en la
etapa de infeccion, el cuerpo humano desarrolla anticuerpos contra las
dos clases IgM e IgG del virus (anti-VHA). Los primeros permanecen
en la sangre durante toda la fase aguda de la enfermedad y persisten
entre 3y 12 meses después de la curacion y los segundos persisten
indefinidamente y confieren inmunidad permanente ante nuevos con-
tactos con el virus (Bruguera, 2012).

Por lo cual, las causas o factores de riesgo para que una persona pue-
da adquirir este virus es a través de: contacto cercano con nifios meno-
res que asisten a guarderias y adultos mayores en asilos; convivir con
un paciente con hepatitis; relacion sexual que condiciona la disemina-
cion fecal-bucal del virus a través del contacto buco-anal; viajes a otras
zonas de alta endemicidad ocasionalmente grave (Arus, y otros, 2015).

En la Tabla 11 se detalla el procedimiento clinico para tratar la hepatitis
A.
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Tabla 11. Procedimiento clinico para tratar la hepatitis A.

PROCEDIMIENTO
CLINICO

CARACTERISTICAS

Examenes de IgM anti-VHA.

Las amino transferasas aumentan por encima de diez veces su valor normal,
frecuentemente con valores entre 800 U/L y 1 000 U/L.

La bilirrubina se eleva de forma importante, mayor aun en la forma colestasica,
fundamentalmente la fraccién conjugada.

La fosfatasa alcalina suele elevarse hasta tres veces por encima del limite su-
perior de la normalidad.

Examenes hematol6-
gicos

Se deben tener en cuenta la historia de ingesta de bebidas alcohdlicas o de
medicamentos hepatdxicos y en ocasiones la mezcla de ambos como sucede
con el paracetamol.

Antecedentes familiares de enfermedades hepaticas que hace sugerir enfer-
Diagnostico diferen- | medades metabdlicas de origen genético como la enfermedad de Wilson (rea-
cial lizacion de estudios séricos de ceruloplasmina y cobre).

Estados de inmunosupresion como el sida que predispone a infecciones como
el citomegalovirus y el herpes simple. Estas enfermedades se pudieran detec-
tar a través de la busqueda de antigenos y anticuerpos especificos para cada
infeccion.

Dieta: no existe régimen dietético especifico, no es necesario las dietas hiper-
caldricas e hiperproteicas, la dieta es normal, equilibrada, segun la tolerancia
del paciente.

Reposo: el reposo estricto no es necesario, ya que no existe evidencia sobre
sus efectos en la recuperacion, en el periodo sintomatico debido a la presencia
de astenia préacticamente el paciente lo exige volviendo a sus actividades nor-
males cuando desaparecen los sintomas. En la fase asintomatica no hay que
limitar la actividad fisica, la deambulacion precoz no retrasa la recuperacion ni
origina ningun otro trastorno.

Toxicos: se debe proscribir el alcohol en la enfermedad aguda, asi como en
la convalecencia hasta la normalizacion total de la bioguimica, debido a la
hepatotoxicidad que implica el etanol. Se recomienda abstinencia entre 30 y
180 dias. Las drogas hepatotdxicas deben prohibirse y la utilizacion de me-
dicamentos por el paciente solo deben ser los necesarios e imprescindibles.
Pueden utilizarse analgésicos, de preferencia el paracetamol a dosis gene-
rosas y exceptuar los que provocan toxicidad como los antiinflamatorios no
asteroideos. Los anticonceptivos orales deben suspenderse. En caso de ser
necesario antibioticos se prefieren los que tienen excrecion renal.

Tratamiento

Fuente: (Arus, y otros, 2015)

Virus Hepatitis B

Uno de las hepatitis que ataca mas frecuentemente a la sociedad es
la de clase B. El virus de la hepatitis B pertenece a la familia de los he-

padnavirus. Los hepadnavirus infectan preferentemente hepatocitos,
aunqgue se han detectado pequenas cantidades de ADN viral en rifidn,
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pancreas y en células mononucleares (Arus, y otros, 2015). Este virus
pertenece a una categoria de virus animales (de Hepa-ADN-virus) jun-
to al virus de la hepatitis de la marmota, el de la hepatitis de la ardilla
terrera y el de la hepatitis del pato de Pekin (Bruguera, 2012). En la
Figura 7 se puede observar la morfologia del virus de hepatitis B.

Figura 7. Estructura del virus de hepatitis B.
Fuente: (Arus, y otros, 2015)

“El virion intacto (particula de Dane) es esférico de 42 nm de diametro.
El VHB tiene una doble cubierta, el componente exterior es el antigeno
de superficie del VHB (HBsAQ) y el core inerte es el antigeno del core
del VHB (HBcAgQ). Dentro del core esta el genoma del VHB, que es una
unica molécula de ADN parcialmente de doble cadena, la ADN polime-
rasa, y el antigeno del VHB (HBeAgQ), derivado de la region precore del
gen HBcAQ”. (Camarena Grande, 2010, pag. 515)

Ahora, las proteinas virales se trasladan mediante el ARN mensajero,

y las proteinas y el genoma se empaqguetan en viriones que son se-
cretados por el hepatocito, por lo cual hace que sea identificado en
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los ganglios linfaticos, médula 6sea, pancreas linfocitos circulantes y
bazo, donde no produce lesion (Camarena Grande, 2010). Esto ultimo
explique el porque sucede la infeccion recurrente después el trasplan-
te hepatico.

Por otra parte, el virus de la hepatitis B se produce por la trasmision
hematica. Esto sucede por exposicion directa a la sangre y a través del
contacto sexual, causando el 80 % de los casos de cancer de higado,
aunque se puede considerar excepcional debido a que las personas
no han sido vacunadas con el antivirus al nacer (Arus, y otros, 2015).

“Después de la infeccion por VHB el primer marcador viroldgico detec-
table en suero es el HBsAQg, que precede a los sintomas clinicos y a la
elevacion de las transaminasas. Se hace indetectable después de 1-2
meses de la aparicion de la ictericia y no persiste mas de 6 meses, en
la infeccion aguda. Después de su desaparicion aparece el anticuer-
po frente HBsAQ: antiHBs, que permanece detectable indefinidamen-
te. Debido a que el HBcAg esta envuelto por el HBsAg, no se detecta
en el suero. El antiHBc comienza a detectarse a la 1-2 semanas de la
aparicion del HBsAg y precede al antiHBs semanas o meses. Ocasio-
nalmente pasan semanas entre la desaparicion de HBsAg y la apari-
cion del antiHBs, es el periodo de ventana, en esta situacion el antiHBc
puede indicar infeccion por VHB. En algunas personas el antiHBc pue-
de persistir anos después de la infeccion mas que el antiHBs. En los
primeros 6 meses de infeccion predomina el antiHBc de clase IgM y
posteriormente de clase |IgG”. (Camarena Grande, 2010, pag. 517)

El sistema inmune del organismo humano presenta una serie de anti-
cuerpo para contrarrestar los efectos del virus de hepatitis B. Si la res-
puesta inmune es eficaz se destruyen todos los hepatocitos infectados
y se consigue la resolucion de la infeccion, pero si por el contrario la
respuesta inmune no es suficiente la infeccion se cronifica evolucionan-
do en cinco fases, como se detalla en la Figura 8 (Arus, y otros, 2015).
De la misma forma, uno de los aspectos a considerar en personas que
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han sufrido de esta patologia es que el organismo crea anticuerpos que
no permiten la recaida posterior o reinfeccion. Esto se logra gracias al
AntiHBs. Este aparece después que desaparece el virus HBsAg, tal
como se muestra en la Figura 9.

Recupe]‘acién i Virus de la |1€|]£l1iti$ B aguda: Virus de la hepatitis B I Recuperacit')n
y perinatal o escolar aguda: adulto
10 % 93 %
y 90 % ¥ 5%
Infeccion cronica Infeccion cronica

¢ ¢ 1%

Hepatitis cronica grados vy estadios Portador inactivo
2% a 10 %
Cirrosis
4% 3% 2%a8°% YUI%
Descompensacion Muerte y transplante Cancer de higado

Figura 8. Historia natural de la infeccion por el virus de la hepatitis
B.
Fuente: (Arus, y otros, 2015)
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Figura 9. Curso de infeccion de la Hepatitis B Aguda.
Fuente: (Camarena Grande, 2010)

Sin embargo, es necesario determinar el proceso de infeccion del virus
dentro del organismo humano. La interaccion del virus B con el sistema
inmune del huésped humano permite identificar diversas fases de la
infeccion que pueden tener implicaciones distintas en cuanto a pronoés-
tico y tratamiento (Arus, y otros, 2015). Estas fases se pueden detallar
a través de la Tabla 12.

Tabla 12. Fases de la infeccidn cronica por virus de hepatitis B.

Fases Estado del HBeAg Niveles ADN del virus de la  Niveles de alanino Histologia hepatica
hepatitis B (copias/mL) amino transferasa
L. . . . . Normal o mintma
Tolerancia inmune Positivo Altos (= 10% Normal ) -
mnflamacion
Fase inmune activa Positivo (salvaje) o Alto (salvaje = 107) i L
B Lo : . Elevado Inflamacidn crénica
(hepatitis cronica B) negativo (mutantes) {mutantes 10° a 104
No replicativa o de . . - Normal o minima
epucanva o Negativo Bajo (= 109 Normal i -
portador inactivo = - mflamacion
Fase de reactivacion Negativo Fluctuantes (= 10¢) Elevado fluctuante Inflamacién cronica

Fuente: (Arus, y otros, 2015)
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Seguidamente, los sintomas que causa este virus son variados y ocu-
rren entre 45 a 120 dias desde el momento del contagio. Se caracteriza
por fiebre, malestar general, anorexia, nauseas, mialgias, molestias en
cuadrante superior derecho a consecuencia del aumento de tamano
del higado, coloracion amarilla de piel, mucosas, conjuntiva y escleroé-
tica, y se acompafa de coluria y acolia (Arus, y otros, 2015).

Luego, el procedimiento clinico para combatir el virus de hepatitis B se
muestra en la Tabla 13.

Tabla 13. Procedimiento clinico para tratar la hepatitis B.

PROCEDIMIENTO
CLINICO

CARACTERISTICAS

El diagndstico de hepatitis B se realiza por serologia.

La alteracién mas constante es el aumento de la actividad de las amino-
transferasas séricas (transaminasas).

La elevacion de aminotransferasas se inicia en la fase prodrémica de la
hepatitis antes del aumento de la bilirrubina, con un pico de 400-4.000 U,
o incluso mayor, que se alcanza cuando aparece la ictericia y disminuye
progresivamente durante la fase de recuperacion.

La hepatitis B suele diagnosticarse por la positividad de HBsAg.

El diagndstico bioguimico de hepatitis aguda depende en gran medida de
los niveles de bilirrubina sérica y de amino transferasa. El valor sérico de
alanino amino transferasa es mas alto que el valor de sérico de aspartato
amino transferasa y los niveles de ambas amino transferasa suelen usual-
mente ser diez veces superiores a su valor normal (1 000 U/La 1 500 U/L).
Las elevaciones de la bilirrubina son por lo general leves (5 mg/dL a 10
mg/dL), aunque pueden ser mayores en caso de hemodlisis o insuficiencia
renal.

El diagnéstico de hepatitis VHB se hace por determinacion de HBsAg en
suero, infrecuentemente los niveles de este son bajos y el diagnostico se
realiza mediante IgM antiHBc.

No existe un tratamiento para la hepatitis B benigna, pero en las formas
Tratamiento graves puede administrarse lamivudina (100 mg/d), que evita en muchos
casos la progresion de la enfermedad a una necrosis hepatica masiva.

Examenes hemato-
l6gicos

Diagnéstico
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Modificacion de la conducta para evitar la transmision de la enfermedad.
Inmunoprofilaxis pasiva: la inmunoprofilaxis pasiva se emplea en cuatro si-
tuaciones:

¢ Neonatos nacidos de madres portadoras de antigeno de superficie po-
sitivo.

® Después de la exposicion de un pinchazo con una aguja.

® Después de la exposicion sexual.

e Después del trasplante de higado en pacientes positivos para HBsAg
antes del trasplante.

Inmunizacion activa: la prevencion de la infeccion mediante la vacunacion
es una estrategia importante para disminuir el riesgo de infeccion cronica
por virus de la hepatitis B.

Prevencion

Fuente: (Arus, y otros, 2015; Bruguera, 2012; Camarena Grande,
2010)

Virus Hepatitis C

Otra de las hepatitis con gran desarrollo en la precariedad de la salud
de la humanidad es la de tipo C. La hepatitis C tiene un espectro que
puede variar desde una enfermedad aguda transitoria con una dura-
cion de algunas semanas hasta una infeccion que puede persistir toda
la vida y evolucionar a formas mas severas la cirrosis hepéatica y el car-
cinoma hepatocelular (Arus, y otros, 2015).

Este virus es de tipo ARN. Tiene una hebra lineal, simple de ARN de
9.600 nucledtidos es de la familia de los flaviviridae y del género he-
pacivirus, ademas el genoma contiene un gran gen de lectura abierta
que codifica una poliproteina de 3.000 aminiacidos (Camarena Gran-
de, 2010). El virus este genoma es de 9,5 Kb y un tamano que oscila
entre 55 nm y 65 nm., aunado a que tiene una capside proteica y una
envoltura (Arus, y otros, 2015).

De la misma manera, el virus tiene su forma de introducirse en los mi-
crorganismos del huésped. El virus de la hepatitis C se replica prefe-
rentemente en el citoplasma de los hepatocitos, pero también es capaz
de infectar y replicarse en otras células como las células dendriticas y
células B (Arus, y otros, 2015). El ciclo vital del virus de hepatitis C se
puede observar en la Figura 10.
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Figura 10. Ciclo vital del virus de hepatitis C.
Fuente: (ArUs, y otros, 2015)

“Una vez que el virus esta dentro de la célula, la nucleocapside pierde
su envoltura y se libera el ARN virico. Posteriormente los ribosomas del
huésped introducen el genoma viral en el reticulo endoplasmico y ocu-
rre la poliproteina del virus. Las peptidasas del huésped vy las proteasas
NS2 y NS3 del virus procesan a la poliproteina y de esta forma se pro-
ducen las proteinas viricas estructurales, tanto las del centro como las
de la envoltura, asi como la mayoria de las no estructurales, formando-
se lo que se denomina complejo de replicacion en la red membranosa.
La cadena positiva del ARN gendmico se ensambla con las proteinas
estructurales virales para formar nuevas particulas viricas. Finalmente,
el virion es liberado mediante la ruta de secrecion mediada por el apa-
rato de Golgi, y luego estas se exportan por exocitosis”. (Arus, y otros,
2015, pag. 1995)
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Como el virus tiene una alta efectividad en la mutacion y expansion
dentro del organismo lo cual produce una inefectividad del sistema
inmune del cuerpo humano. La infecciéon por VHC no produce inmuni-
dad permanente frente a la reinfeccion por el mismo u otro genotipo,
donde algunos genotipos tienen distribucion geogréfica diferente y hay
diferencias entre el genotipo y la respuesta al tratamiento, aunque no
entre genotipo y patogenicidad (Camarena Grande, 2010). Ademas,
debe tenerse en cuenta que la respuesta inmune es especifica para
cada cepay aquellos pacientes que se recuperan de una infeccién son
susceptibles a la reinfeccion, por lo que el mecanismo es complejo de-
bidos factores dependientes del virus como de la respuesta inmunitaria
(Arus, y otros, 2015).

Asi mismo, es necesario poder conocer la epidemiologia de este virus.
Se transmite fundamentalmente por via parenteral, a partir de transfu-
siones de sangre o hemoderivados, por el uso de jeringuillas contami-
nadas y por la transmision sexual la cual es posible pero poco eficien-
te, y se da mas en personas promiscuas que en parejas mondégamas
(Bruguera, 2012).

La percepcion de este virus dentro del organismo es casi nula debi-
do a que los sintomas no se manifiestan solo cuando pasa de una
fase aguda cronica, tal como se detalla en la Figura 11. Esta definida
por la persistencia de los niveles elevados de las aminotransferasas
séricas durante seis meses 0 mas, pero preferiblemente actualmente
se acepta la presencia del virus en sangre en este periodo de tiempo,
lo que ocurre entre 54 % y 86 % de los casos (Arus, y otros, 2015).

Existen diversos factores que influyen en la progresion de la enferme-
dad. Los factores relacionados con el huésped, como:
e |os pacientes con edades mas jovenes al momento de la infec-
cion tienen las tasas mas bajas de progresion. las que se infec-
tan después de los 40 afios y el 20 % alcanzan la cirrosis en 20
anos.
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La tasa de progresion de la enfermedad hepatica es mas baja
entre las mujeres al compararla con los hombres.

La tasa de progresion de la fibrosis, es mas baja entre afroame-
ricanos infectados que entre los caucasicos El riesgo de evolu-
cidn a la cirrosis es menos en los pacientes afroamericanos que
en los blancos.

La asociacion de la infeccion por el virus de la hepatitis C con
otras enfermedades ha demostrado una aceleracion de la evo-
lucion.

Se ha demostrado que la asociacion del virus de la hepatitis C
con el virus de la inmunodeficiencia humana y el virus de la he-
patitis B, conllevan a una rapida progresion de la hepatitis C”.
(Arus, y otros, 2015, pags. 2002-2003)
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Figura 11. Evolucion de la Hepatitis C aguda a la crénica.

Fuente: (ArUs, y otros, 2015)

Asi como el virus de hepatitis Ay B tiene un periodo de incubacion, le
virus de hepatitis C también tiene. La hepatitis aguda ocurre después
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de un periodo de incubacion variable segun el agente causal, por lo
cual tiene 15 a 160 dias (media, 7 semanas), asi como también se cur-
sa de forma asintoméatica (Camarena Grande, 2010).

En la Tabla 14 se detalla el procedimiento clinico para combatir el virus

de hepatitis C.

Tabla 14. Procedimiento clinico para tratar la hepatitis C.

PROCEDIMIENTO
CLINICO

CARACTERISTICAS

Examenes comple-
mentarios

Estudios bioguimicos: La elevacion de los valores séricos de las amino
transferasas es la alteracion bioquimica mas frecuente en los pacientes
con hepatitis aguda y cronica causada por el virus de la hepatitis C. Los
picos de elevacion de la alanino amino transferasa son menores que los
encontrados en la hepatitis aguda por virus A y B. Los niveles de ganma
glutamil transpeptidasa se muestran algo mas elevados que en otras for-
mas de hepatitis viral. Los pacientes con hepatitis crénica tienen elevacion
sérica de alanino amino transferasa, frecuentemente de forma fluctuante.
Estudios inmunoldgicos: Mediante estudios inmunolégicos se determina la
presencia de anticuerpos frente a distintos antigenos del virus de la hepa-
titis C (antivirus de la hepatitis C), son los ensayos inmunoenzimaticos. La
presencia del antivirus de la hepatitis C en una persona indica exposicion
al virus, pero no permite diferenciar entre infeccion aguda, crénica o cu-
rada. La mayoria de los pacientes con infeccion aguda por el virus de la
hepatitis C son antivirus de la hepatitis C positivos cuando se alcanza el
pico de los valores séricos de alanino amino transferasa. La presencia de
antivirus de la hepatitis C en un paciente negativo para el ARN viral indica
infeccion pasada resuelta. El antigeno central del virus de la hepatitis C
puede detectarse y cuantificarse con un sistema inmunoenzimatico.
Estudios de biologia molecular: Existen métodos cualitativos para detectar
el ARN del virus de la hepatitis C mediante la amplificacion con reaccion de
cadena de polimerasa. La prueba de reaccion de cadena de polimerasa
cualitativa puede detectar concentraciones de 50 U/mL. El analisis cuali-
tativo esta indicado para controlar la respuesta al tratamiento mediante la
determinacién de la carga viral o concentraciones del ARN del virus de la
hepatitis C. En el momento actual el método mejor y mas utilizado para la
medicion exacta de los titulos del ARN viral es la reaccién de cadena de
polimerasa en tiempo real, cuyo limite de deteccion es 10 U/mL a 15 U/mL.
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Diagnéstico

En la hepatitis C son necesarias las técnicas de PCR.

En el diagnostico de la hepatitis C, cuando se emplean técnicas de de-
teccion de antiC de inmunoensayo de 2% y 3% generaciones, que detectan
anticuerpos no estructurales y de la nucleocapside, pueden ser positivas
en la fase inicial de elevacién de transaminasas. Este anticuerpo puede no
ser detectable en el 5-10% de los pacientes con hepatitis aguda. Puede ser
positivo en pacientes con factor reumatoide. Se puede realizar un ensayo
de inmunoblot recombinante (RIBA) de confirmacion, para establecer las
proteinas especificas a que se dirige el antiC. Las determinaciones de RNA
de VHC han suplantado a los test confirmatorios de RIBA. La determina-
cion de RNA de virus C es el método mas sensible para el diagndstico de
infeccion por VHC; aparece antes que el antiC y antes de la elevacion de
transaminasas, su sensibilidad es de 100 Ul/ml.

Tratamiento

En la hepatitis C esta recomendado el empleo de interferdn, sin necesidad
de asociar este farmaco con ribavirina, en las mismas dosis que en las he-
patitis crénicas por VHC, durante 6 meses.

La dieta debe ser bien equilibrada y alcanzar las 3.000 calorias 0 mas en
forma de hidratos de carbono, proteinas y grasas.

La abstinencia de alcohol debe mantenerse por Io menos 6 meses después
de la curacion clinica de la enfermedad

Prevencion

En los pacientes con hepatitis C debe recomendarse no compartir los Utiles
de aseo personal, como peine, cepillo de dientes, cortaufas, maquinilla
de afeitar y toallas, puesto que pueden constituir un vehiculo de difusion
parenteral inaparente de sangre contaminada.

Fuente: (Arus, y otros, 2015; Bruguera, 2012; Camarena Grande,

2010)

Endoscopia digestiva

Una de las técnicas mas eficaces en el momento de diagnosticar una
patologia en alguno organismo del cuerpo humano es la endoscopia.
Esta tiene cuatro funciones basicas: diagnostica, terapéutica, docente
e investigadora, donde la funcion diagnostica es la principal, por su
escasa morbilidad, su facil aplicacion y la capacidad diagnostica de
la imagen directa en la valoracion de la patologia del aparato digestivo
(Casasnovas, y otros, 2006).

De la misma manera, las asociaciones internaciones de gastroentero-
logia apuestan al desarrollo de esta técnica. Es por ello, que el avance
de la endoscopia de alta complejidad, como subespecialidad, cumple
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con la estrecha relacion que deben tener dichas técnicas con el resto
de las exploraciones digestivas de imagen como son la ecografia di-
gestiva y la ecoendoscopia (Martin & Pérez, 2010).

Por lo cual, la endoscopia digestiva es un proceso diagnostico que
se realiza a ciertos 6rganos del aparato digestivo. Se puede observar
la parte superior del aparato digestivo, formada por el estbmago, el
esofago y el duodeno, donde el sistema consiste de un tubo de fibra
Optica largo y flexible que transmite imagenes a través de un monitor
de television (Liderdoctor, 2008). Haciendo que sea la herramienta mas
efectiva en el diagnodstico de muchas enfermedades del tracto digesti-
vo (Brotons Garcia & Dolz Abadia, 2018).

De forma general, el sistema se introduce a través de la boca y se
pasa por medio del eséfago, el estbmago y el duodeno, insuflando aire
a través del endoscopio para aumentar la visualizacion (Liderdoctor,
2008). Aunque han existido otros tipos de procedimientos las cuales se
basan en dos clasificaciones. La primera atendiendo a su finalidad y la
segunda en base a los 6rganos digestivos objeto de estudio o de tra-
tamiento, es decir una clasificacion topogréfica (Brotons Garcia & Dolz
Abadia, 2018). Esta clasificacion se muestra en la Tabla 15.

Tabla 15. Clasificacion de la endoscopia digestiva.

Segin la finalidad Topografia

= Diagnostica = Esofagongastrodundenoscopia (ECD)
= Terapeutica = Colonoscopia
= CFRE

= Ecoendoscopia
= Enteroscopiay capsula endoscapica

Fuente: (Brotons Garcia & Dolz Abadia, 2018)

Igualmente, el equipo de endoscopia digestiva se apoya en otros ins-
trumentos con la finalidad de captar una mejor imagen u obtener una
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muestra. Es decir, se pueden tomar muestras de tejidos sospechosos
para extirparlos (como en el caso de los pdlipos, crecimientos anorma-
les generalmente benignos) o realizar una biopsia (Liderdoctor, 2008).

Definitivamente, la endoscopia digestiva es un procedimiento seguro.
Tiene una tasa de complicacion por debajo de 2 %; su incidencia au-
menta cuando se realizan biopsias 0 maniobras terapéuticas, asi como
también se calcula una mortalidad de 0,5 a 3 % por 10 000 estudios
(Osorio Pagola, 2010).

Otro aspecto a considerar es la experiencia del especialista. Las habi-
lidades practicas se adquieren rutinariamente, al practicar con pacien-
tes, al principio bajo la supervision de un endoscopista experto, de la
misma manera se puede adquirir con la ayuda de simuladores de en-
doscopia (Ledro Cano, 2004). Ademas, la endoscopia digestiva es una
técnica considerada, equivocadamente, con riesgo menor, por lo que
se ha sabido adaptar, en mayor o menor grado, a los nuevos equipos
y técnicas disminuyendo el rango de error (Lopez Timoneda & Ramirez
Armengol, 2005).

“La practica de la endoscopia digestiva no es, de ordinario, tan agre-
siva como lo es una intervencion quirdrgica, ni precisa del mismo gra-
do de profundizacion anestésica. Sin embargo, durante la realizacion
de este tipo de exploraciones también se registran alteraciones de la
frecuencia cardiaca, tension arterial y otros datos que muestran que,
paradojicamente, aungue el sujeto puede que no sienta dolor, los mo-
nitores estan indicando que el organismo se siente invadido”. (Benito
de Benito & Aguado Romo, 2009, pag. 487)

De hecho, disminuir la ansiedad del paciente al momento de realizar
la prueba es un factor importante para un buen resultado. La finalidad
de hacer uso de sedacion y analgesia es la disminucion de ansiedad,
inconfort y dolor, es por ello que hay distintas técnicas que permiten
realizar una exploracion segura y sin complicaciones que otorgan el
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bienestar necesario para completar la endoscopia sin interrupciones
(Bravo, Mosqueira, Miller, & Carcamo, 2018).

“La garantia de derecho a la salud de los pacientes exige que las téc-
nicas de sedoanalgesia (sedacioén consciente) y sedacion profunda
sean realizadas unicamente por los profesionales que se hallen ca-
pacitados, por su titulacion y su capacitacion profesional, para llevar
a cabo con diligencia las mismas, y ello s6lo ocurre con los médicos
especialistas en Anestesiologia y Reanimacion”. (Lopez Timoneda &
Ramirez Armengol, 2005, pag. 6)

Equipos de endoscopia

Para poder obtener los resultados deseados en la endoscopia digesti-
va, es necesario tener los instrumentos necesarios para tal fin. Es por
ello, que la importancia y funcion d ellos equipos diagndésticos son im-
portantes para el descubrimiento de las patologias. Los sistemas de
endoscopia flexible aplicados al campo de la gastroenterologia en la
actualidad se componen de una estacion de trabajo o también deno-
minada torre endoscopica y los endoscopios en sus diferentes moda-
lidades como colonoscopios, gastroscopios, enteroscopios, etc. (Vila
Blanch, 2018). Esta estacion de trabajo se detalla en la Figura 12.
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Figura 12. Estacion de trabajo.

Fuente: (Vila Blanch, 2018)

De esta estacion de trabajo es importante describir cada una de las
partes que la conforman y por el cual cumple una funciéon importante
en la exposicion de la imagen del érgano que se eta examinando. En
la Figura 13 se puede visualizar cada uno de sus componentes y en la
Tabla 16 se detalla las caracteristicas de cada una de ellas.
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Figura 13. Partes o componentes que conforman la estacion de
trabajo.

L Procesador

Fuente: (Vila Blanch, 2018)

Tabla 16. Partes que conforman la estacion de trabajo en la endos-
copia digestiva.
PARTES CARACTERISTICAS

Sistema que permite el poder procesar las imagenes recibidas por el sen-
sor del endoscopio. Actualmente, el estandar de resolucion es HD (1920 x
1080 pixeles). Este componente debe permitir no solo el procesado de las
imagenes sino también postprocesados relacionados con la cromoendos-
copia virtual, captura, grabacion y gestion tanto de las imagenes como de
los datos de los equipos y los pacientes.

Videoprocesador
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Fuente de luz

sistema que proporciona luz al endoscopio. La evolucion de la fuente de
iluminacion ha pasado por diferentes estadios, desde las lamparas halo-
genas o la tecnologia xendn, hasta las mas recientes con tecnologia LED
y control electrénico, las cuales permiten en combinacion con el videopro-
cesador modificar las longitudes de onda de la luz para conseguir nuevos
modelos de iluminacion con el fin de poder aportar mayor capacidad de
deteccion, caracterizacion y delineacion de posibles lesiones.

Procesador de ultra-
sonidos

sistema que permite en combinacién con los ecoendoscopios el poder rea-
lizar exploraciones combinadas de imagen endoscoépica y ecografica.

Monitor

Elemento imprescindible para la correcta visualizacion de las imagenes
generadas por el endoscopio. Los estandares actuales nos llevan a utilizar
monitores planos de alta definicion de una superficie a partir de las 24 pul-
gadas de diagonal de pantalla.

Otros periféricos

Dentro de los posibles componentes mas comunes en las estaciones de
trabajo se incluyen los irrigadores, insufladores de CO 2, sistemas de ma-
nometria para control del inflado y desinflado de los sistemas de balén
simple o doble baldn, sistemas de aspiracion autbnomos, etc.

Endoscopios

los diversos tipos de endoscopios flexibles existentes en la actualidad se
diferencian por su uso por tracto digestivo superior o inferior, asi como para
su fin diagndstico y/o terapéutico:

1. Gastroscopio.

2. Colonoscopio.

3. Duodenoscopio.

4. Enteroscopio.

5. Ecoendoscopio.

Fuente: (Vila Blanch, 2018)

Partes del endoscopio

La parte mas importante del equipo de trabajo es el endoscopio. Esta
divididos dependiendo si la endoscopia es superior o inferior. En la Fi-
gura 14 se detalla las partes que conforman el endoscopio, asi como
la Tabla 17 describe las caracteristicas de las mismas.
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Figura 14. Partes que conforman el endoscopio.
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Fuente: (Vila Blanch, 2018)

Tabla 17. Partes que conforman el endoscopio.

PARTES

CARACTERISTICAS

Seccién de cone-
xion

Esta seccion esta concebida para poder conectar el endoscopio a la torre
y asi poder suministrar luz, energia, suministros tales como aire o agua y
transmitir las imagenes capturadas por el sensor alojado en el extremo dis-
tal. Existen diferentes soluciones tecnoldgicas siendo las mas actuales las
conexiones inalambricas para suministrar energia al endoscopio mediante
conexiones por induccion, enviar y recibir érdenes mediante rayos infrarro-
jos 0 imagenes mediante sefales wifi, ello permite disponer de conexiones
con mayor estanqueidad, facilidad de uso y sin corrosion de los conectores
con el fin de proporcionar mayor durabilidad y facilidad en el proceso de
desinfeccion. (Ver Figura 15).

Seccioén de control

La seccion de control es la que soporta el endoscopio por medio del pufio
de disefio ergonémico el cual alberga todas las funciones necesarias para
la correcta navegacion del endoscopio mediante los mandos arriba/abajo/
derechalizquierda, botones de control de captura de imagen, magnifica-
cion, funciones de cromoendoscopia, valvulas para insuflacion, irrigacion,
aspiracion, asi como otras funciones como el mecanismo de ajuste de la
flexibilidad (solo disponible en los colonoscopios). (Ver Figura 16).
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Seccién de
cion

inser-

Parte distal: Los elementos comunes en la parte distal son las gufas de

Sensores: Los sensores actuales o también denominados de alta defini-

la seccion de insercion tiene tres partes diferenciadas como son el tubo de
insercion siendo esta la parte mas larga de esta seccion, la parte curva en
la cual alberga el sistema de flexion del endoscopio y el sensor y el extremo
distal donde se alojan las salidas del canal de trabajo, canal de irrigacion,
canal de limpieza, lentes de las guias de luz y lentes del sensor. (Ver Figura
17).

luz que proporcionan la iluminacién adecuada para que el sensor pueda
recoger una imagen de calidad y los diferentes canales concebidos para
insuflar aire, irrigar agua u otros liquidos necesarios para un correcto pro-
cedimiento, asi como limpiar la lente del sensor y como ultimo la salida del
canal de trabajo necesario para poder introducir y manejar los diferentes
accesorios concebidos para las acciones terapéuticas que se precisen.
(Ver Figura 18).

cion disponen de tecnologia CCD o tecnologia CMOS tecnologia que ac-
tualmente incorpora la mayoria de las camaras digitales de consumo y en
todas las profesionales. La imagen capturada por los sensores se transmi-
te al videoprocesador mediante un cable que recorre todo el endoscopio.
Los sensores deben tener una resolucion minima superior al megapixel,
asi como un barrido de imagenes de 30 a 60 imagenes por segundo de
forma entrelazada o progresiva. Con ello se consiguen imagenes de alta
definicion, con altos estandares de definicion especialmente en captura de
imagen fija. (Ver Figura 19).

Sistema de magnificacién optico: Es un elemento no electrénico el cual se

compone de un sistema de lentes mecanizadas con el fin de proporcionar
imagenes magnificadas.

Fuente: (Vila Blanch, 2018)

61



GASTRITIS CRONICA

« Tubo flexible LG

12. Entrada de inyeccidn de agua
1. Conector de aspiracion

2. Montura de conector

L

N .10, Conector de ventilaian

3. Punta de la sufa de luz .~ =~
*21_} ‘\Q}‘.« .~ 9. Conector del suministro de agua

e ﬁ"’ 8. Ventana de comunicacién
= .~ " 7 Ventana de transmision
3 F 5. Seccion que recibe la alimentacian
5. Puerto del conductor de aire

4 Vidrio protector de la gufa de luz
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Figura 16. Seccion de control.

Fuente: (Vila Blanch, 2018)
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Figura 17. Seccion de insercion.

Fuente: (Vila Blanch, 2018)
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Figura 18. Componentes del extremo distal del endoscopio.

Fuente: (Vila Blanch, 2018)
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La posicion del sensor deja menos
_» Bspacio para los canales de trabajo,
_,,z”f luz, irrigacién, etc

Cco

La posicidn del sensor deja mas
espacio para los canales de trabajo,
luz, irrigacion, etc

CMO5

Figura 19. Tipos de sensores segun su disposicion en el extremo
distal en el endoscopio.

Fuente: (Vila Blanch, 2018)
Mantenimiento del endoscopio

Una parte clave en el desarrollo de esta técnica es el mantenimiento
al endoscopio. Una parte garantiza la funcionabilidad del equipo con
tiempo de vida largos y otra parte genera una seguridad e higiene la-
boral para el especialista y el paciente. este ultimo factor es muy impor-
tante. Aunque el riesgo de infeccion es bajo podria estar infraestimado
debido a que, en ocasiones, no se realiza un seguimiento completo de
los pacientes y, muchas veces, las infecciones no se declaran, cursan
de forma asintomatica o tienen un periodo de incubacion largo (San-
chez Montes & Pons Beltran, 2018).
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Es por ello, que se debe realizar los mecanismos de limpieza y mante-
nimiento del endoscopio que estan en riesgo de infeccion. Los niveles
de procedimiento de limpieza del material hospitalario se detallan en la
Tabla 18 y la clasificacion de riesgos de infeccion segun Spaulding de

observan en la Tabla 19.

Tabla 18. Niveles de procedimiento de limpieza del material hospita-

lario.

NIVELES
Limpieza

Desinfeccian

= Desinfeccion
de bajo
mivel

* Desinfeccion
de nivel
intermedio

= Desinfeccion
de alto nivel

Esterilizacion

CARACTERISTICAS

Eliminacion de los restos organicos (heces, sangre, moco, restos
de mucosa, etc) asi como microorganismos por la accian de un
detergente o accion mecanica (no destruccian ni inactivacian)

Eliminacian mediante inactivacion/destruccian de la mayoria o todos los
organismos patdgenos mediante un procedimiento quimico y/o térmico

Eliminacidn de la mayaoria de las bacterias, algunos virusy hongos, pero
no micobacterias ni esporas bacterianas. Uso: materiales o superficies
nocriticos

Eliminacion de la mayor parte de los microorganismos: micobacterias,
bacterias vegetativas, mayoria de virusy hongos. Algunos virus, hongos
y esporas bacterianas no pueden ser eliminadas. lso: material semicritico
Y no critico

Eliminacidn de todos los microorganismos con excepcian de algunas
esporas bacterianas. Lso: materiales criticos y semicriticos

Eliminacion completa de todas las formas microbianas (SAL 106 = nivel
de seguridad de € logaritmos de la carga microbiana) mediante un
proceso fisicoy /o quimico

Fuente: (Sanchez Montes & Pons Beltran, 2018)
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Tabla 19. Clasificacion de riesgos de infeccion segun Spaulding.
CLASIFICACION CARACTERISTICAS

Critico En contacto con tejidos estériles, con el sistemavascular o rotura de la barrera
mucosa (p. ej.: agujas de esclerosis, esfinterotomos, pinzas de biopsia, asas
de polipectomia). Requiere esterilizacion o material de un solo uso {preferible)

Semicritico  En contacto con mucosas o piel no intacta (p. ej.: endoscopios). Requiere
desinfeccion de alto nivel

Mo critico Objetos que contactan con piel intacta, pero no con mucosas (p. ej.:
estetoscopio, pulsioximetro, cableado de electrodos). Es suficiente una
desinfeccion de medio o de bajo nivel

Fuente: (Sanchez Montes & Pons Beltran, 2018)
Limpieza mecanica

Cuando se refiere a la limpieza mecanica es la limpieza que hace el
especialista al equipo después de realizar una endoscopia digestiva.
Este permite eliminar los microorganismos en un 90%. Como algunas
bacterias gram negativas sufren de division celular cada 20-30 minu-
tos, y también los desechos comienzan a secarse en las superficies, se
recomienda que el reprocesado se realice antes de 30 minutos de ha-
ber finalizado la exploracion para evitar la formacion de biofiims (San-
chez Montes & Pons Beltran, 2018).

Este procedimiento se divide en dos grandes fases: la primera fase que
se realiza en la sala de exploracion y en la cual se detalla en la Tabla 20
y Figura 20; y la segunda fase que sucede en la sala de desinfeccion
donde se desglosa en la Tabla 21y Figura 21.

Tabla 20. Primera fase de la limpieza mecanica realizada en la sala

de exploracion.
Se recomienda iniciar el procedimiento con doble guante.

El endoscopio debe estar conectado a la fuente de luz, botella de agua, aspiracién y sistema de
insuflacion (bomba de CO,/aire ambiente).

Se limpia por arrastre la superficie externa del endoscopio desde el bloque de mandos hasta el
extremo distal con una gasa empapada con detergente enzimatico (Figura 20(A)).
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Se succiona (pulsar la valvula de aspiracion —roja—) detergente enzimatico durante 30 segundos
(aspiracion minima: 250 ml, Figura 20(B)), y posteriormente se extrae el extremo distal del endos-
copio de la solucién y se aspira aire durante 10 segundos (Figura 20(C)).

Se coloca la valvula de limpieza que conecta los canales aire y agua. Con el extremo distal del
endoscopio sumergido en agua o detergente enzimatico se acciona 30 segundos (Figura 20(D)).
Se retira el guante externo (sucio) (Figura 20(E)) y se suelta el endoscopio del equipamiento
periférico (Figuras 20(F) y 20(G)).

Se coloca el tapdn de estanqueidad al endoscopio (si el modelo lo dispone) para que no entre

ningun liquido dentro del endoscopio y lo dafe. Para ello, debe colocarse y girarse hasta el tope
sobre el endoscopio (Figura 20(H)).

Se transporta el endoscopio hasta la sala de limpieza en una batea envuelto en un pafo (figuras
20(1) y 20(J)).

Fuente: (Sanchez Montes & Pons Beltran, 2018)

Figura 20. Primera fase de la limpieza mecanica realizada en la sala
de exploracion.

Fuente: (Sanchez Montes & Pons Beltran, 2018)
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Tabla 21. Segunda fase de la limpieza mecanica realizada en la sala

de desinfeccion.

Se examina que no haya irregularidades en la superficie que puedan ser causa de rotura de la
funda externa (pérdida de estanqueidad del endoscopio).

Se retiran las valvulas.

Se realiza el test de fugas manual (recomendado).

Se limpia la superficie externa del endoscopio y las valvulas (figura 21(A)-(C), lugares de las val-
vulas de frecuente retencion de restos organicos/fecales) con agua y esponjas/gasas empapadas
en detergente enzimatico.

Los canales de aspiracion y de biopsia deben limpiarse con ayuda de un catéter cepillo adecuado
al diametro del canal (Figura 21(D)). A través del orificio de aspiracion debe dirigirse en dos direc-
ciones: perpendicular y oblicua (Figura 21(E)). Cada vez que se introduce el cepillo por un canal
debe ser limpiado en detergente enzimatico. El cepillo debe pasarse por cada canal un minimo de
2 veces si sale limpio en la primera ocasion.

El extremo distal se cepilla con un cepillo corto, prestando especial atencién al orificio de insufla-
cion/lavado. También se utiliza este cepillo corto para la limpieza de los orificios de las valvulas y
se introduce por el orificio de instrumentacién (Figura 21(F)).

Ambos cepillos deben ser limpiados mediante frotamiento de las cerdas, permanecer en deter-
gente enzimatico durante 5 minutos y posteriormente ser desinfectados en la lavadora-desinfecta-
dora o esterilizados (tras cada uso). También existen cepillos de uso Unico que se desechan tras
el cepillado de cada endoscopio.

Se aclaran los canales de aspiracion, aire-agua e instrumentacion a través del puerto de las val-
vulas mediante irrigacion de agua con una pistola de agua a presion o jeringuillas (Figura 21(G)-
(1)).

Si el endoscopio dispone de canal auxiliar de irrigacion tiene que ser lavado manualmente (Figura
21(J)) y posteriormente desinfectado en la lavadora realizando la correspondiente conexion (Figu-
ra 21(E)) después de cada procedimiento, incluso en el caso de no haber sido usado).

Fuente: (Sanchez Montes & Pons Beltran, 2018)
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Figura 21. Segunda fase de la limpieza mecénica realizada en la
sala de desinfeccion.

Fuente: (Sanchez Montes & Pons Beltran, 2018)
Desinfeccion manual

Tanto el procedimiento de limpieza como el de desinfeccion debe reali-
zarse bajo las pautas y normativas internacionales de higiene. La des-
infeccion debe realizarse después de la limpieza y de la realizacion de
la prueba de fugas con el fin de garantizar el buen funcionamiento del
equipo. La desinfeccion manual se detalla en la Figura 22.
“Se coloca el accesorio de irrigacion de los canales (Figura 22(A)) y

adaptador para el canal auxiliar (en caso de que el endoscopio dis-
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ponga de canal auxiliar) y se sumerge el endoscopio (con el tapédn de
estanqueidad colocado) en solucidon desinfectante de alto nivel previa-
mente activada (Figura 22(B)). Los canales del endoscopio también
seran irrigados con la solucién desinfectante a través del accesorio de
irrigacion mediante una jeringa de 20 cc. Posteriormente, se aclara con
agua. Debe monitorizarse el tiempo, la concentracion y la temperatura
para que sea efectivo. Si se excede el tiempo aconsejado por el fabri-
cante, podria deteriorarse o dafiarse el endoscopio”. (Sanchez Montes
& Pons Beltran, 2018, pag. 33)

Figura 22. Proceso de desinfeccion. (A) Accesorio de irrigacion de
los canales del endoscopio y adaptador y (B) Endoscopio sumergido
en desinfectante (desinfeccion manual).

Fuente: (Sanchez Montes & Pons Beltran, 2018)
Secado y almacenamiento

Posterior al proceso de desinfeccion del equipo se realiza el secado
con la ayuda de pistola de aire comprimido. La inyeccion de alcohol de
70-90° por los canales favorece también su secado final; no obstante,
el uso de alcohol esta en desuso por riesgo de dafio del endosco-
pio (Sanchez Montes & Pons Beltran, 2018). Ambos procedimientos se
pueden visualizar en la Figura 23.
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“El almacenamiento de los endoscopios debe realizarse con guantes
limpios en un armario, en posicion vertical y sin valvulas. Existen arma-
rios con sistema de trazabilidad electronica (detecta el tipo de endos-
copio, posicion de almacenamiento, tiempo de permanencia, personal
que lo ha guardado...) y conectados a aire medicinal lo que completa
el secado del endoscopio en condiciones de desinfeccion manteni-
da (Figura 23(A)). El tiempo maximo de permanencia del endoscopio
en el armario en situacion de desinfeccion mantenida dependera del
tipo de armario (menor en el armario tradicional). Las valvulas, que se
guardan por separado, hay que mantenerlas lubricadas con silicona
(Figura 23(B)). Las botellas de agua también se guardan por separado
(Figura 23(C))”.

Figura 23. Almacenado de las partes del endoscopio. (A) Armario
con sistema de trazabilidad electronica y conexion a aire medicinal,
(B) las valvulas se guardan en cajas separadas de los endoscopios y
(C) Botellas de agua limpias y desinfectadas al final de la jornada.

Fuente: (Sanchez Montes & Pons Beltran, 2018)
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Controles de desinfeccion

Estos controles son muy importantes realizarlos porque determina el
grado de higiene que pueda tener el equipo y el lugar de trabajo. Estos
deben realizarse en periodos maximos de cada 3 meses. Es por ello,
que se toman cultivos en las partes mas sensibles del endoscopio para
luego ser llevadas al laboratorio de microbiologia para ser analizados
inmediatamente. Este procedimiento se puede detallar en la Figura 24.

“Del endoscopio debe remitirse muestra en contenedores estériles y
separados de la superficie exterior del extremo distal del endoscopio
(Figura 24(A)-(B)) +/- uha del ecoendoscopio lineal/duodenoscopio
(Figura 24(C)), del puerto de las valvulas (Figura 24(D)-(G)), canal ai-
re-agua (Figura 24(H)), canal trabajo-aspiracion (Figura 24(l)) y tam-
bién del canal auxiliar si el endoscopio dispone del mismo”. (Sanchez
Montes & Pons Beltran, 2018, pag. 36)

Figura 24. Toma de cultivos de un endoscopio.

Fuente: (Sanchez Montes & Pons Beltran, 2018)
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En la Tabla 22 se detalla los microorganismos encontrados en el proce-
so de control de desinfeccion del endoscopio.

Preparacion, antes y después, de la endoscopia

El paciente debe suministrar una informacion importante a la hora de la
consulta meédica. Una de estas es el medicamento que se pueda estar
ingiriendo por causa de algun tratamiento. En el caso de la aspirina o
medicamentos que alivian el dolor debera interrumpir la medicacion
una semana antes del examen, ya que pude aumentar el sangrado
durante la prueba, asi como también interrumpir la toma de protectores
gastricos antes de la prueba (Liderdoctor, 2008).

Luego, el gastroenterdlogo procede a explicar la importancia de la téc-
nica en el descubrimiento de la patologia que aqueja al paciente, el
significado de las posibles respuestas, asi como también de las sen-
saciones que puede tener al momento de la realizacion. El especialista
debe ayudar de manera psicolégica en la aceptacion de la endoscopia
como el método eficaz para la busqueda del bienestar en el paciente.
La preparacion para la endoscopia sucede desde el mismo momento
donde el gastroenterélogo informa de su técnica para diagnosticar al-
guna patologia que pueda tener gracias al desarrollo de la consulta.
La orden médica para la realizacion de esta técnica debe poseer una
serie de especificaciones que sirva para el especialista en endoscopia
digestiva, asi como también para la comprension del mismo paciente.
Este procedimiento se describe a continuacion:

e (Objetivo de la técnica.

e Sedacion o anestesia.

e Alternativas y/o consecuencias de no someterse a la técnica en-

doscopica.

e En qué consiste la técnica.

e |lustraciones graficas.

e (Consecuencias relevantes que la técnica producira con seguri-

dad.
e Complicaciones o efectos indeseables de la técnica.
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e Antecedentes patoldgicos y farmacolégicos del paciente.

e Otros riesgos que el médico detecta en el caso concreto del
paciente y la técnica a utilizar.

e Modificacion de la técnica programada.

e Cumplimiento de recomendaciones y controles”. (Dolz Abadia,
2018, pag. 48)

De la misma manera, una de las caracteristicas fundamentales de esta
técnica es que el procedimiento es de caracter ambulatorio por el cual
el paciente después de la realizacion puede regresar a su hogar des-
pués del examen. Es por ello, necesario realizar una preparacion fisica
y psicoldgica antes de la realizacion de la endoscopia. El paciente no
podra comer ni beber durante las ocho horas previas a la prueba, para
que los alimentos no dificulten la visidbn o causen vomitos durante el
examen, asi como también no debe fumar desde la noche anterior a la
endoscopia (Liderdoctor, 2008).

Al momento de que el paciente llegue al centro médico debe despren-
derse de lente y protesis dentales si las tiene. La prueba dura de 30
a 60 minutos, donde el endoscopio suele generar presion y provocar
nauseas, ademas, el aire insuflado puede generar una sensacion de
gas en el interior del cuerpo (Liderdoctor, 2008).

Después de la endoscopia, el paciente puede tener una serie de efec-
tos producto del procedimiento realizado. A veces se producen difi-
cultades para respirar, hipotension o sudoracion excesiva a causa de
alergias a la anestesia o los sedantes, asi como también sufrir dolor
de garganta o colicos luego de las 24 horas de la prueba (Liderdoctor,
2008).

Gastroenterologia pediatrica

La etapa de desarrollo y crecimiento de los ninos es fundamental a la
hora de poder establecer el bienestar y la calidad de vida del adulto.
Es por ello, que las consultas pediatricas son importantes y deben ser
constantes en los periodos de tiempos requeridos. La vigilancia del

75



GASTRITIS CRONICA

crecimiento y desarrollo del nifio sano; la prevencion de enfermeda-
des con medida de educacion, sanidad y vacunacion; asi como la de-
teccion oportuna de los padecimientos, son las tareas principales del
médico de primer contacto dedicado a la pediatria (Toquero Franco &
Madrazo de la Garza, 2013).

Las salas de emergencia de los centros de salud hay una cantidad
alta de pacientes pediatricos y esto es debido a multiples factores.
Esto ha permitido que el conocimiento sobre gastroenterologia pedia-
trica aumente a razéon de dichas patologias y de las nuevas técnicas
que resalta dia a dia. Estos conocimientos han sobresalido en materia
de fisiologia y maduracion del tracto digestivo en el nifo, asi como
la relacion y beneficio que han tenido las contribuciones tecnoldgicas
aplicables para el diagnodstico y el tratamiento de estas enfermedades
(Rezzonico, 1998).

Por otra parte, la gastroenterologia pediatrica es un poco mas com-
pleja que la realizada a los adultos debido a las caracteristicas de los
infantes. La alta complejidad que suelen alcanzar las enfermedades ha
recurrido la fusion entre esta especialidad y la nutricion las cuales han
crecido de forma paralela (Harris, Hodgson, Soriano, & Gana, 2010).

Por lo cual, dichas consultas deben desglosar las diferentes patologias

del aparato digestivo del nifio. Los motivos de consulta se describen
en la Tabla 23.
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Tabla 23. Motivos de consulta gastroenterologia pediatrica.

Diarrea crénica con compromiso del estado general o
retardo del crecimienio, en especial si se sospecha
enteropatia por el gluten o enfermedad inflamatoria del
intesting.

Retardo del crecimiento sin otra causa aparentg, aun sin
diarrea.

Hemorragia digestiva.

Hepatitis prolongada.

Sindrome de colestasis, especialments en el periodo
neonatal.

Sindrome de malabsorcion con enfermedad pulmonar
asociada.

Dolor abdominal recurrente.

Fuente: (Rezzonico, 1998)

En el momento de la consulta ocurre dos aspectos a considerar al mo-
mento de la toma de datos para estudiar el estado clinico del paciente.
Uno es el relato de los padres y otro es la incomprension de 1os ninos
sobre los signos y sintomas que padece. Es decir, su descripcion y
analisis ofrecen algunas limitaciones derivadas del relato de los padres
que puede estar distorsionado por su interpretacion personal y los ni-
flos suelen ser imprecisos en localizar y definir sus molestias (Roessler
B., 2015).

Un aspecto importante a considerar en la realizacion de endoscopia
alta en los nifios es la sedacion. Sin embargo, su realizacion en pedia-
tria se encuentra limitada a pocos centros, dada la necesidad de se-
dacion y monitoreo adecuados, especialmente en lactantes menores,
en quienes muchas veces se requiere de hospitalizacion y anestesia
general para efectuar dicho procedimiento (RIERA, y otros, 2010).

Entonces, la primera accion que debe realizar el gastroenterélogo pe-
diatra es el examen fisico con el fin de obtener algun diagndéstico previo
que permita dar una orientaciéon mas precisa de la patologia a resolver.
“‘Debe ser completo con aproximacion gradual y respetuosa al nifio, in-
cluyendo evaluacion nutricional y neurologica para extraer todo hallaz-
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go positivo. El examen abdominal incluye observacion, auscultacion,
percusion y palpacion a profundidad gradual correlacionando los con-
tenidos anatomicos de cada cuadrante, sin olvidar el analisis de la pa-
red, y estructuras vecinas: pelvis musculoesquelética, genitales, fosas
lumbares, pulmones. Estas maniobras presentan dificultades en nifos
menores las cuales se pueden atenuar examinando al nifo en brazos
de su madre, distrayendo con juegos o conversacion, evitando causar
molestias (manos frias del examinador, dolor provocado por palpacion
brusca) y tacto rectal sélo cuando sea indispensable”. (Roessler B.,
2015, pag. 20)

Una gran responsabilidad que existen entre las patologias del sistema
digestivo esta en la bacteria Helicobacter pylori. La infeccion se ataca
utilizando la terapia secuencial obteniendo un 82,5% de erradicacion
de la bacteria en su poblacion infantil (Alarcén Olivera, 2018). Es por
ello, que es necesario poder considerar las caracteristicas de las pa-
tologias digestivas mas frecuentes en los nifos, las cuales se pueden
detallar en la Tabla 24.

Tabla 24. Patologias digestivas mas frecuentes en los nifios.
PARTES CARACTERISTICAS

Las diarreas agudas y persistentes son menos frecuentes, su duracion
es menor y la mortalidad relacionada también es menor.

Una diarrea cronica iniciada en primer semestre de vida puede deberse
a errores dietéticos, sindrome post gastroenteritis, o causas mas com-
plejas como resecciones intestinales, deficiencia congénita de sacara-
DIARREAS sa-isomaltasa, fibrosis quistica, enfermedad de Hirschsprung, entero-
patias congénitas o inmunodeficiencia.

Si la enfermedad se inicia en periodo de lactante mayor o preescolar,
aparecen como opciones diarrea cronica inespecifica, enfermedad
celiaca o enteroparasitosis y, en el escolar se agrega la probabilidad de
colon irritable o enfermedad inflamatoria intestinal.

El dolor abdominal en el nifio es un evento frecuente, habitualmente
agudo, relacionado con infecciones gastrointestinales, intoxicaciones,
apendicitis, constipacion intestinal, traumatismo, entre otros, o bien cro-
nico, como dispepsia, dolor abdominal funcional, contirpacion intesti-
nal, intolerancia a la lactosa, enfermedad acido-péptica, sindrome de
intestino irritable, entre muchas otras causas.

El dolor abdominal crénico en nifio menor de 5 afios es, probablemente,
de causa orgénica.

DOLOR ABDOMINAL
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ENFERMEDAD DE RE-
FLUJO GASTROESO-
FAGICO
(ERGE)

Por su presentacion clinica en edades tempranas y su asociacion a
otras patologias (como la alergia alimentaria), la ERGE ha sido motivo
de confusion y de frecuente consulta por los familiares del paciente, asi
como de sobrediagndstico por parte de muchos médicos.

El primer factor de confusion ocurre en los primeros meses de vida, el
reflujo gastroesofégico fisioldgico (RGE) que se manifiesta en 60-70%
con regurgitaciones y vomitos, muchas veces es motivo de consulta
médica, de estudios de imagen y de tratamiento farmacoldgico sin que
exista una verdadera indicacion.

El segundo factor de confusién que ocurre en ERGE es la gran asocia-
cion con las alergias alimentarias, patologia que afecta al mismo grupo
etario y comparte en gran medida la presentacion clinica. Como uno
de los tratamientos es la dieta de eliminacion de proteinas alergénicas,
mas la sustitucion con férmulas hipoalergénicas.

COLESTASIS NEONA-
TAL'Y DEL LACTANTE

La colestasis neonatal es uno d ellos mejores ejemplos de necesidad
de referencia inmediata. El pediatra tiene la capacidad de diagnosticar
ictericia colestasica mediante la sospecha clinica y la determinacion de
bilirrubinas séricas. El diagndstico oportuno y tratamiento eficaz son de
suma importancia para el prondéstico de la funcién hepatica vy, por tanto,
para la vida del paciente. el dafio hepéatico irreversible es progresivoy a
corto plazo. En atrasia de vias biliares no tratada, la cirrosis se detecta
desde el tercer mes de vida.

Fuente: (Toquero Franco & Madrazo de la Garza, 2013; Roessler B.,

2015)

Lo que resalta de esta subespecialidad es que su futuro esta en manos
de las inquietudes del presente y d ellos avances de la tecnologia. Esto
se puede detallar en la Tabla 25 la cual describe las tareas y desafios
en el futuro de la gastroenterologia pediatrica.
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Tabla 25. Tareas y desafios en el futuro de la gastroenterologia pe-
diatrica.

Enfermedad inflamatoria del infesting:

- Mejor conocimiento de su etiopatogenia.

- Criterios de diagndstico definitivos para diferenciar
tempranamente CL v Crohn.

Enfermedad cellaca:

Criterios mas definitorios y menos invasivos para el diag-
nastico.

Alergia digestiva a alimenfos:

- Mejor conocimignto de los mecanismos de su patogenia.
- Métodos de diagnédstico de laboratorio con aplicacion
clinica.

- Desarrollo de mejores productos de sustitucian. Ejemplo:
hidrolizados con menor poder sensibilizante v mejor gusto.
- Mejor conocimiento de los factores que confribuyen a la
expresion de un terreno alérgico para una mas efectiva
prevencion.

Hepatologia:

- Mejor conocimiento de afecciones responsables de dafio
hepatico terminal: ejemplo: atresia de vias biliares.

- Muevas estrategias para el tratamiento de enfermedades
metabdlicas que causan dafo hepatico: 1) terapia de
reemplazo para la enfermedad hepatica debida a errores
congénitos de la hiosintesis de acido hiliares;

2) bloqueo enzimatico para el tratamiento de |a tirosinemia
y de ofras metabolopatias;

3) terapia quelante/antioxidante para la hemocromatosis
neonatal.

Farmacologia:

- Desarrollo de drogas mas sequras para obtener
inmunosupresion en enfermedades con patogenia
inmunoalérgica.

- Productos para el reemplazo o sustitucion de déficit
enzimaticos.

Fuente: (Rezzonico, 1998)
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Cirrosis hepatica

Definicion e importancia

Una de los 6érganos mas importantes del cuerpo humano es el higado
porque brinda un estado de equilibrio en las funciones motoras del mis-
mo debido a que es un agente que permite el mecanismo de extraer
las vitaminas y minerales de los alimentos dentro del sistema digestivo.
En otras palabras, el higado desempefia un papel fundamental para
mantener un adecuado equilibrio hemostatico y, por tanto, los desoérde-
nes de la coagulacion sanguinea son frecuentes y complejos cuando
se altera la funcion hepatocelular (Rodriguez, y otros, 2006).

“El término cirrosis proviene de la palabra griega Kipposkitplvos que
significa color amarillo. El endurecimiento y la disminucion del tamano
del higado fueron reconocidos por los griegos y los romanos muchos
anos antes de Cristo. Vesalius, en 1543, fue probablemente el prime-
ro en sugerir que las bebidas alcohdlicas podian afectar el higado.
Carswell, en 1838, dio la primera descripcion histolégica detallada del
higado cirrético”. (Rodriguez Magallan, Valencia Romero, & Altamirano,
2008, pag. 257)

Es por ello, que la investigacion sobre esta terrible enfermedad pudo
determinar su concepcion definitiva como una de las patologias mas
importantes que afecta al higado. La cirrosis constituye la culminacion
de un largo proceso que aboca finalmente a la formacion de septos
fibrosos y nédulos de regeneracion, que representan el sustrato mor-
fologico de esta enfermedad (Bernal & Bosch, 2014). También es con-
siderada como cicatrizacion del higado que da como resultado una
funcion hepatica anormal como consecuencia de una lesion hepatica
cronica (de largo plazo) (ACG, Cirrosis hepatica, 2018).

Esta enfermedad no solo ataca su estructura morfoloégica sino también

su mecanica de trabajo. Es asi como, la funcién hepatica anormal tam-
bién se manifiesta por la alteracion de su circulacion sanguinea (Bri-
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biesca, 2003). El tejido funcional hepéatico es destruido y remplazado
por nddulos regenerativos, que no restauran las funciones hepaticas,
asi como también puede presentarse por una inflamacion o una lesiéon
hepatocelular y necrosis, que ocasiona una disfuncion hepatica (Ace-
ves-Martins, 2014).

Como el sistema inmune del cuerpo humano disminuye producto de la
deficiente funcionabilidad hepatica entonces es muy propenso a sufrir
de infecciones. Las infecciones en pacientes cirrdticos incluyen cua-
tro tipos de infecciones caracteristicas: PBE (~44%), infeccion urinaria
(~25%), neumonia (~15%) y bacteriemias sin foco (~5%). Estas infec-
ciones explican mas del 90% de los casos (Fica, 2005). En la Tabla
26 se puede detallar los defectos inmunes descritos en pacientes con
cirrosis hepatica.

En otras palabras, esta enfermedad es una de las principales causas
de muerte en el mundo. Es una de las diez causas mas frecuentes de
muerte en el mundo occidental y en nuestro pais también ocupa un
lugar prominente dentro de las causas de morbiletalidad (Bribiesca,
2003). En el Ecuador, la cirrosis hepatica y las enfermedades del higa-
do, son la novena causa de muerte en hombres y es la décima causa
en mujeres (Vinueza, 2013).

Causas o factores de riesgo

Existen multiples factores de riesgo que sirven de catalizador para esta
patologia. El uso excesivo de alcohol y la infeccién crénica por virus de
hepatitis B y C son las causas mas comunes, aunado al padecimiento
de higado graso, trastornos hereditarios, lesién inducida por drogas,
trastornos del conducto biliar y enfermedades autoinmunes (ACG, Ci-
rrosis hepatica, 2018). Es decir, en un porcentaje de 60-70% para el
consumo de alcohol, 10% higado graso no alcohdlico, 5-10 % para la
obstruccion biliar y Virus de Hepatitis B y C (Aceves-Martins, 2014).
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Tabla 26. Defectos inmunes descritos en pacientes con cirrosis he-

patica.
Aspecto Mecanismo Implicancias v relacion con
morbilidad ¥ prondstico
Actividad bactericida Deéficit de Ighl especificas para Favorece bacteriemia por agentes
del suero ciertas cepas de BGIN susceptibles susceptibles a este fenomeno.
a este fenomeno (s0lo una fraccidn Mo se ha explorado su mmportancia en
de las bacteriemias). Explicada en el prondstico
clertos casos por hipocomplemen-
temia
Opsoninas Déficit de opsonizacion en el Dismimuye la capacidad de PMN para
suero o en el liquido ascitico en eliminar bacterias v otros patdgenos.
una fraccion de pacientes con falla Concentraciones simulares o inferiores
hepatica o cirrosis hepatica. Ligada a1 g/dL en el liquido ascitico se asocian
aun deficit de complemento en aun deficit de esta propiedad. En pacien-
algunos casos. tes con falla hepdtica fulnunante no ha
podido ser asociada a un prondstico ad-
VErso
Complemento Walores de C3 dismumudos Se ha asociado en forma independiente
significativaments en pacientes a infecciones v un prondstico adverso
con cirrosts descompensada. junto a la descompensacion de la
Fenémeno secundario a una menor enfermedad
sinfesis ¥ a mavor Consiumo
Quimiotaxis Funcion deprimida en pacientes Favorece infecciones locales o sistémicas.

Fagocitosis v efecto
bactericida de los PN

Sistema reticulo-endotelial

Lectina fipo C

con cirrosts. En parte explicada
por déficit de complemento

Funciones deprimidas en dos tercios
de los casos aproximadamente. La
deficiencia en el efecto bactericida
es secundaria a una dismimicion en
la produccion de superdxido v en la
capacidad de degranulacion de los
neutrofilos

Funcion deprimida en pacientes con
cirrosis. Puede ser secundaria aun
defecto en la opsonizacion, depre-
s10n directa del SEE o sinmiing
porto-sisténuco secundario a
alteraciones anatomicas

Mutaciones especificas en el gen
estructural (MBL)Y* han sido descritas
con mavor frecuencia en pacientes
con cirrests sinfomatica por VHB,
infecciones asociadas v en pacientes
que fallecen por falla hepatica
fulminante

No se ha explorado su importancia en
el prondstico

Podrian favorecer infecciones locales o
sistémicas. Mo se ha explorado su
importancia en el prondstico

Favorece bacteriemias. Asociado a un
prongstico adverso v a una mayor
frecuencia de infecciones

Implicancia en el prondstico de pobla-
ciones asiaticas afectadas por VHB.
Posibilidad de medir concenfraciones
en el suero

*manmose-binding lectin, BGIN: bacilos gramnegativos

Fuente: (Fica, 2005)
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Existen otras causas que pueden producir cirrosis. Estas son: la cirro-
sis cardiaca, administracion prolongada de algunos farmacos como:
metrotexate, alfametildopa, oxifenisatina, hidralazina y amiodarona en-
tre otros; enfermedades de base genética como: hemocromatosis, en-
fermedad de Wilson y déficit de alfa 1-antitripsina (Bribiesca, 2003).

Signos y sintomas
Toda enfermedad presenta unos signos y sintomas que permiten el

primer paso para el diagnoéstico de dicha patologia. Los signos de la
cirrosis hepatica se detallan en la Tabla 27.
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Tabla 27. Signos que pueden encontrarse en los pacientes con pa-
decimiento de cirrosis hepatica.

Arafias vasculares

Telangiectasias

Eritema palmar

Estrias ungueales

Enrojecimiento del 1/3 distal de las ufias
Dedos en palillo de tambor

Contractura de Dupuytren

Ginecomastia

Atrofia testicular

Distribucion feminoide del vello pubiano
Hepatomegalia

Esplenomegalia

Circulacion colateral en los flancos del abdomen
Circulacion periumbilical en “cabeza de medusa”
Signo de Cruveilhier-Baumgarten
Abdomen distendido (“en batracio”)
Foetor hepatico

Ictericia

Asterixis

Equimosis y hematomas

Lesiones por rascado

Hiperpigmentacion *

' En hemocromatosis y cirrosis biliar primaria.

Fuente: (Bernal & Bosch, 2014)
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Estos signos pueden relacionarse a través de los sintomas que pueden
sufrir los pacientes. Esta union se puede detallar a través de la Tabla

28.

Tabla 28. Signos y sintomas de la cirrosis hepatica.

SIGNOS / SIN-
TOMAS

CARACTERISTICAS

Fatiga

Es un sintoma comun de la cirrosis. Muchos pacientes con cirrosis también de-
sarrollan pérdida de masa muscular, o que puede empeorar la fatiga. La fatiga
debida a la cirrosis puede ser dificil de tratar y es importante buscar otras cau-
sas tratables de la fatiga que pueden no estar directamente relacionadas con la
enfermedad hepéatica (como la anemia).

Prurito
z6n)

(pica-

Es un sintoma comun de la cirrosis. Este sintoma es mas comun entre los pa-
cientes con cirrosis debido a los trastornos del conducto biliar, pero puede ocu-
rrir en cualquier tipo de enfermedad hepatica. Los pacientes con prurito debido
a una enfermedad del higado por lo general tienen picazén en grandes partes
de su cuerpo y puede ser intensa. Se pueden usar diversos medicamentos para
tratar el prurito relacionado con la cirrosis.

Edema

Es la retencion de cantidades anormales de liquido en el cuerpo, méas a menudo
en las piernas.

Ascitis

Es la retencion de cantidades anormales de liquido en el cuerpo dentro de la
cavidad abdominal (la barriga). Cuando la ascitis es leve, se puede detectar
s6lo mediante ultrasonido o una tomografia computarizada. A medida que au-
menta la cantidad de ascitis, los pacientes desarrollan un tamafio y plenitud
abdominales cada vez mayores, inapetencia y malestar abdominal. Cuando hay
grandes cantidades de ascitis presentes, el liquido restringe la expansién nor-
mal del térax durante la respiracion y puede llevar a falta de aliento. Ademas,
el liguido ascitico puede infectarse, un trastorno conocido como peritonitis bac-
teriana espontanea. Entre los sintomas de la peritonitis bacteriana espontanea
tenemos fiebre y dolor abdominal, pero a menudo los sintomas pueden ser le-
ves o estar ausentes. La peritonitis bacteriana espontanea es un trastorno grave
que con frecuencia exige hospitalizaciéon y tratamiento con antibiéticos, que
generalmente se administran por via intravenosa.

Sangrado  del
tubo digestivo

Los pacientes con cirrosis pueden desarrollar venas anormalmente dilatadas
(similares a las venas varicosas de las piernas) llamadas varices dentro del
aparato digestivo. El lugar mas comun para que se presenten es la parte inferior
del es6fago. Su médico puede recomendar una endoscopia superior para ver
si hay varices presentes. Dado que las paredes de las venas anormalmente
dilatadas son delgadas, las vérices pueden sufrir una ruptura y sangrar hacia
el tracto digestivo. Las varices por lo general no causan sintomas, a menos que
se desgarren y sangren. Las varices sangrantes se pueden identificar por el vo-
mito de sangreomaterial similar a los posos del café, o la evacuacion de heces
marrén o negros similares a la brea. El sangrado de las vérices esofagicas es
una emergencia médica y requiere de tratamiento de emergencia en su hospital
mas cercano.
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|ctericia

Es una decoloracion amarilla de la piel y la esclerética de los ojos. El oscure-
cimiento de la orina (de color similar al té helado o un refresco de cola) o las
heces palidas (color masilla) a menudo se producen antes de que se presente
la decoloracion amarilla de la piel y la esclerética de los ojos.

Encefalopatia
hepatica

En la cirrosis, la funcién de filtracion normal del higado se deteriora y la sangre
que vuelve de los intestinos no es debidamente desintoxicada de los productos
de desecho de la digestion. Cuando estos productos de desecho entran en la
circulacion, se llevan al cerebro y se presenta una encefalopatia hepatica. En-
tre los sintomas de la encefalopatia hepatica tenemos desaceleracién mental,
confusién, somnolencia excesiva y dificultades en el habla. En casos graves, l0s
pacientes pueden entrar en coma. Su médico puede examinarlo buscando un
cierto tipo de temblor que puede ser un indicio de la presencia de encefalopa-
tia. Su médico también puede revisar su sangre para medir el nivel de amonia-
€O, una de las toxinas que se encuentran en mayor cantidad en la circulacion
de los pacientes que sufren encefalopatia

Desnutriciéon
proteinocaldri-
ca

Su incidencia y gravedad varia en funcién de la etiologia de la cirrosis, siendo
mas frecuente en la cirrosis alcohdlica y en la cirrosis biliar primaria avanzada.
Los mecanismos que producen la desnutricion son multiples e interrelacionados
entre si, destacando la disminucion de la ingesta, la malabsorcion gastrointes-
tinal, el aumento del gasto energético y la presencia de un estado hipercata-
bolico persistente. La anorexia es mas frecuente en la hepatopatia de origen
endlico. No en vano, la ingesta de alcohol aporta 7 calorias por cada gramo
consumido. Este hecho contribuye a la malnutricion caracteristica de estos pa-
cientes, al disminuir la necesidad de ingerir una dieta equilibrada.

Diarrea

Es un sintoma frecuente entre los enfermos con cirrosis hepatica. Su patoge-
nia podria relacionarse con fendmenos de malabsorcion asociados a la ingesta
croénica de alcohol, sobrecrecimiento bacteriano intestinal y, en ocasiones, el
propio tratamiento de la encefalopatia hepatica con disacaridos no absorbibles
(lactulosa, lactitol).

Anemia

Es un rasgo comunmente observado en los enfermos con cirrosis. Su patron
puede ser microcitico, debido a pérdidas gastrointestinales, macrocitico, por
déficit de folato (alcohol) o mixto. Con frecuencia, la anemia se asocia a leuco-
penia o trombocitopenia, como una manifestacion de hiperesplenismo. En otras
ocasiones, la hemdlisis se ve enmascarada por un incremento de la sintesis
eritrocitaria y sélo puede sospecharse por la presencia de reticulocitosis, hiper-
bilirrubinemia no conjugada o un aumento de la LDH.

Osteopenia

Es bien conocida la osteopenia dependiente de una malabsorcion de vitaminas
liposolubles en la cirrosis biliar primaria. Algunos pacientes con cirrosis de etio-
logia alcohdlica desarrollan osteoporosis. Su mecanismo no es bien conocido,
pero puede tener relacion con un deterioro de la funcién osteoblastica o un au-
mento de la resorcion ¢sea. El sedentarismo, frecuente en los pacientes con en-
fermedad hepatica avanzada, también favorece la amioatrofia y la osteopenia.

Fuente: (ACG, Cirrosis hepatica, 2018; Bernal & Bosch, 2014)
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Diagnoéstico

El proceso de diagnodstico de la cirrosis hepatica se puede trasladar en
4 fases importantes. Estas comprenden la sospecha de la enfermedad,
confirmacion del diagndéstico, establecer la etiologia y estratificacion
del riesgo (Bernal & Bosch, 2014).

Estas etapas en la busqueda del porqué de la enfermedad se basan
principalmente en el detalle dado en consulta médica a través de los
sintomas que manifiesta el paciente, aunado a la exploracion por me-
dio del examen fisico. La presencia de cambios observados, como la
dilatacion del bazo, la dilatacion del tejido mamario en hombres y algu-
nos cambios de la piel, aunado a los resultados de pruebas de sangre,
estudios de imagen (como ultrasonido, escaneos TC o0 RM) o endosco-
pia (ACG, Cirrosis hepatica, 2018).

De la misma forma, se hace un analisis sobre los estudios hematolo-
gicos correspondientes. Las pruebas de laboratorio son la biometria
hematica, conteo de plaguetas, albumina, aspartato aminotransfera-
sa, alanina aminotransferasa, fosfatasa alcalina, gamma glutamil trans-
peptidasa, tiempos de protrombina y serologia para hepatitis By C, las
cuales se pueden encontrar alteradas (Vinueza, 2013).

También, existe una técnica que permite un mejor diagnoéstico sobre la
presencia de cirrosis hepatica la cual es la biopsia hepatica. En este
procedimiento, relativamente sencillo, una fina aguja se inserta en el hi-
gado, generalmente bajo anestesia local, y extrae un pequefio trozo de
tejido hepatico, la cual permite confirmar la presencia de cirrosis, sino
que, a menudo, puede proporcionar su causa (ACG, Cirrosis hepatica,
2018).

“Recientemente se encontrd que una nodularidad de la superficie del
higado diagnosticado por imagenes, un recuento de plaguetas menor
de 100.000/mm3, albumina de menos de 3,5 g/dl y un cociente normali-
zado internacional (INR) de 1,3 0 mas, se relaciona con la presencia de
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cirrosis hepatica. La presencia de uno de estos parametros, junto con
la clinica y examenes de imagen pueden predecir la cirrosis hepatica
con un 90,42% de especificidad y 61,11% de sensibilidad”. (Vinueza,
2013, pags. 53-54)

En la Tabla 29 se puede detallar las claves clinicas y procedimientos
esenciales para el diagnostico etioldégico de la cirrosis hepatica.
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Tabla 29. Claves clinicas y procedimientos esenciales para el diag-

nostico etiologico de la cirrosis hepatica.
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Tabla 29. Claves clinicas y procedimientos esenciales para el diag-

nostico etioldgico de la cirrosis hepatica (Continuacion).
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Tratamiento

Después de la exhaustiva busqueda del diagndstico y posibles causas
que producen la cirrosis hepatica en el paciente es necesario plantear
un tratamiento para, al menos, aliviar la condicion del mismo y mejorar
su calidad de vida. Es por ello, que la atencién médica para los pacien-
tes con cirrosis tiene varios objetivos: (1) tratar la causa subyacente
de la enfermedad hepatica siempre que sea posible, (2) prevenir las
complicaciones relacionadas con la cirrosis y (3) tratar los sintomas de
la cirrosis (ACG, Cirrosis hepatica, 2018).

Muchos expertos gastroenterdlogos comentan que la cirrosis hepatica
no posee un tratamiento especifico. En otras palabras, en la actualidad
no se dispone de ningun método terapéutico eficaz para limitar y me-
Nos para revertir este proceso, pero las investigaciones en patologia
celular y biologia molecular han revelado perspectivas muy alentado-
ras acerca de la posibilidad de encontrar tratamientos efectivos (Bri-
biesca, 2003).

“‘Debido a esta causa, los tratamientos son pocos. Estos se centran
en la eliminacion del agente etiolégico, la supresion de la inflamacion
hepatica y la inhibicién de la activacion de las células estrelladas he-
paticas con el fin de eliminar las secuelas comunes de la cirrosis como
la deteccion temprana de la insuficiencia hepatocelular, carcinoma he-
patocelular, retencion de liquidos, la encefalopatia y la prevencion o el
tratamiento de las varices esofagicas y hemorragia esofagica”. (Vinue-
za, 2013, pag. 56)

Como es caracteristico, los pacientes que sufren de cirrosis son mas
vulnerables de padecer alguna infeccion. Como medio de prevencion
se recomienda la utilizacion de vacunas. Por lo general, los pacientes
deben recibir una vacuna anual contra la gripe (influenza) y la vacuna
contra la neumonia (neumococo), asi como también las vacunas para
la hepatitis A y hepatitis B si no es inmune (ACG, Cirrosis hepatica,
2018).
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En la Tabla 30 se puede detallar el tratamiento para controlar los sinto-
mas de los pacientes que padecen de cirrosis.

Tabla 30. Tratamientos para controlar los sintomas de los pacientes

que padecen de cirrosis.

Se recetan una restriccion dietética de sal y medicamentos diuréticos (comun-
mente conocidos como “pildoras de agua”) para el control de la ascitis y el ede-
ma. En algunos casos, puede insertarse una pequefia aguja en la cavidad abdo-
minal bajo anestesia local para drenar el liquido de la ascitis, un procedimiento
conocido como paracentesis.

Los pacientes con ascitis que han experimentado episodios previos de infeccion
en el liquido (peritonitis bacteriana espontanea) o que tengan un elevado riesgo
de infeccion (segun los analisis de laboratorio del liquido) reciben medicacion
antibidtica oral a largo plazo para evitar futuros episodios de infeccion.

Se pueden recetar diversos medicamentos para los pacientes con encefalopatia
hepatica. Entre ellos tenemos la lactulosa o ciertos tipos de antibidticos orales.
Se puede tratar a los pacientes con varices esofagicas mediante medicamentos
reductores de la presion arterial, o el tratamiento se puede aplicar directamente
sobre las varices durante una endoscopia.

Fuente: (ACG, Cirrosis hepética, 2018)

El Unico tratamiento que puede ser eficiente para el tratamiento de la
cirrosis es el trasplante de higado. Este trasplante ha sido posible por
la mejora de los regimenes inmunosupresores, pero no 1o hace exento
de problemas los cuales son las enfermedades recurrentes como VHC
y las consecuencias, a largo plazo del uso de agentes inmunosupreso-
res tales como hipertension, hiperlipidemia y enfermedad renal (Vinue-
za, 2013)

Sin duda existe actividades preventivas que debe realizar el paciente
para no acelerar la enfermedad y poder calmar los sintomas. Las es-
trategias preventivas en estos pacientes incluyen la abstinencia en el
consumo de alcohol, la prevencion de infecciones virales o bacterianas
especificas mediante vacunas y la quimioprofilaxis de peritonitis bacte-
riana espontanea (PBE) (Fica, 2005).
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Litiasis biliar

Definicion e importancia

Existe dentro del sistema digestivo el mecanismo de producir sustan-
cias que permitan digerir y sustraer los minerales y vitaminas de los ali-
mentos. En otras palabras, la bilis se fabrica en el higado, se almacena
en la vesicula biliar y es expulsada hacia el intestino delgado a traves
de unos conductos biliares, el principal de los cuales se llama colédo-
Co, para participar en la digestion de los alimentos (Sanchez, 2016).

Cuando se produce una alteracion en el mecanismo entonces apare-
cen calculos en el sistema. Llamamos litiasis biliar a la presencia de
calculos o “piedras” en la vesicula biliar o en los conductos biliares
(Sanchez, 2016). Se desarrolla cuando el contenido de sales biliares
y lecitina en la bilis es insuficiente para mantener el colesterol en diso-
luciéon, de igual forma casi todos estos célculos (> 80%) son silentes
(Motta Ramirez & Rodriguez Trevifno, 2010).

La litiasis biliar esta relacionada a la presencia de calculos. Estos son
formaciones cristalinas (como pequefias “piedras”) constituidas por
los diversos componentes de la bilis, donde existe 3 tipos de calculos:
colesterol, mixtos y pigmentarios (Sanchez, 2016). Los de colesterol se
forman debido a un desequilibrio en la produccion de colesterol o en la
secrecion de bilis y los pigmentarios se componen fundamentalmente
de bilirrubina, la cual es resultado de la descomposicion normal de
los glébulos rojos (ACG, Calculos Biliares Y Enfermedad de Calculos
Biliares, 2006).

El desarrollo de estos célculos principalmente es manifestacion de
enfermedades de la vesicula. Estas indican cambios funcionales y/o
morfologicos (inflamacion o fibrosis) en la VB, secundarios al desa-
rrollo de bilis con capacidad para formar célculos (bilis litogénica) y/o
asociados a la presencia de litiasis vesicular propiamente tal (Harris,
Chateau, & Miquel, Litiasis biliar pediatrica en una poblacion de alta
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prevalencia, 2007).

Es por ello, que la litiasis biliar s una de las enfermedades mas recu-
rrentes en la poblaciéon mundial. Afectan al 10-20% de la poblacion
adulta de los paises desarrollados (Motta Ramirez & Rodriguez Trevi-
Ao, 2010). Aunado a que es causa de una elevada morbimortalidad
en todo el mundo, donde su prevalencia es mayor en la mujer (2:1) y
aumenta notablemente con la edad (Mino & Naranjo, 2001). De este
grupo, las mujeres adolescentes son mayor las pacientes con litiasis
biliar, con un pico de incidencia tras la pubertad, esto es resultado del
efecto litdbgeno de los estrogenos en la bilis (Pollina, y otros, 2008).

Causas o factores de riesgo

La formaciéon de estos calculos biliares se debe al mal funcionamiento
de la bilis. Es decir, los calculos de colesterol (los mas frecuentes) se
producen por un aumento del colesterol en la bilis, que forma grumos
en la vesicula (Sanchez, 2016). Esto sucede porque en el estadio qui-
mico, la bilis se sobresatura con colesterol y no puede ser solubilizada
con sales biliares y lecitina, tal cual se puede observar en la Tabla 31
(Harris, Chateau, & Miquel, Litiasis biliar pediatrica en una poblacion
de alta prevalencia, 2007).

Tabla 31. Fisiopatologia de la formacion de bilis saturada con coles-

Defecto en la secrecién Mecanismo Ejemplos
Disminucion en la secrecion de SB* Reduccion en pool SB
Perdidas excesivas Malabsorcion gue disminuye pocl SB Reseccion ileal, enfermedad ileal,
fibrosis quistica, defecto congenito
de transporte de SB
Sintesis defectuosa Sintesis disminuida en relacion al Defectos congénitos de sintesis de SB,
pool depletado cirrosis
Aumento en la secrecion de colesterol  Exceso de sintesis de colesterol, de Obesidad, drogas (hormonas),
la movilizacion tisular o aumento hipolipoproteinemias
en la ingesta
Ambos mecanismos Mayoria de los pacientes con calculos
de colesterol

*5B, sales hiliares.

Fuente: (Harris, Chateau, & Miquel, Litiasis biliar pediatrica en una
poblaciéon de alta prevalencia, 2007)
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“En el estadio fisico, el colesterol precipita como microcristal ya que
es insoluble en agua y debe ser solubilizado por las sales biliares y
por lecitinas. La capacidad de solubilizacion de la bilis es limitada y el
exceso de colesterol puede ser mantenido solo temporalmente como
micelas supersaturadas. Este equilibrio fragil esta representado por el
clasico diagrama en que una disminucion en la concentracion de sales
biliares, o una disminucion en la concentracion de lecitinas, o un au-
mento en la concentracion de colesterol lleva rapidamente a desplazar
al colesterol de una fase liquida micelar a un estado de cristales de
colesterol que favorece la precipitacion para luego entrar en un estadio
de crecimiento (1 a 2 mm por afio) agravado por ectasia vesicular”.
(Harris, Chateau, & Miquel, Litiasis biliar pediatrica en una poblacién
de alta prevalencia, 2007, pag. 514)

Existen diversos factores que pueden catalizar esta enfermedad dentro
del organismo humano. Algunos factores predisponen a la formacion
de calculos: mal vaciamiento de la vesicula, obesidad, sexo femeni-
no, edad avanzada, embarazo, algunas enfermedades hepaticas, ra-
pida pérdida de peso y dietas ricas en grasas y calorias (Sanchez,
2016). También estan estos factores de riesgos como la diabetes, la
hipertrigliceridemia, los estrogenos, las drogas hipolipemiantes como
el clofibrato y las gastrectomias con vaguectomia (Campos, 2012). Los
trastornos que conducen a la destruccion de los glébulos rojos, tales
como la anemia falciforme, se relacionan con el desarrollo de célculos
pigmentarios o de bilirrubina, pueden conducir a esta patologia (ACG,
Calculos Biliares Y Enfermedad de Calculos Biliares, 2006).

Signos y sintomas

La litiasis biliar tiene dos formas de manifestarse en el paciente, una de
forma sintomatica y otra de forma asintomatica. Del primero, el sintoma
fundamental es el cdlico biliar, el cual se presenta un dolor intenso en
la parte alta de su abdomen hacia la derecha, que puede reflejarse en
el hombro del mismo lado, a veces con nauseas y vomitos (Sanchez,
2016). Esto sucede porque el calculo bloguea el flujo de bilis desde
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la vesicula biliar o los conductos biliares, tratandose de una coledo-
colitiasis, asi como también un célculo puede obstaculizar el flujo de
salida de los jugos pancreaticos (pancreatitis) manifestando fiebre, es-
calofrios, fuerte dolor abdominal o ictericia (ACG, Calculos Biliares Y
Enfermedad de Célculos Biliares, 2006).

Ahora, cuando la patologia es asintomatica puede presentar sintomas
que pueden estar relacionados con otras patologias. Estan relaciona-
dos con nauseas, molestias abdominales, distension del abdomen, las
grasas “sientan mal”,), esto se observa también en muchas personas
sin calculos, por lo que su relacion con estos es muy dudosa (Sanchez,
2016). Los calculos biliares que no ocasionan sintomas, generalmente,
no son fuente de problemas y no requieren de mas examenes; muchas
veces se encuentran calculos biliares por accidente en una radiografia
o ultrasonido abdominal realizado por otras razones (ACG, Calculos
Biliares Y Enfermedad de Calculos Biliares, 2006).

Diagnostico

Uno de los principales métodos diagnoésticos es a traveés de la ecogra-
fia. Para ver los calculos en la via biliar (colédoco), ademas de la eco-
grafia, se utilizan otros métodos radioldgicos (resonancia magnética),
endoscopicos (endoscopia de la via biliar y del pancreas, conocida
por las siglas CPRE) o una ecografia interior (ecografia endoscoépica)
(Sanchez, 2016). También, el examen de ultrasonido abdominal es un
meétodo rapido, sensible y relativamente barato para detectar céalculos
biliares en la vesicula biliar o en el conducto biliar comun (ACG, Célcu-
los Biliares Y Enfermedad de Calculos Biliares, 2006).

“El diagndstico por US de la litiasis biliar se basa en 3 criterios5: 1) Los
calculos aparecen en el US como imagenes ecogénicas. Los céalculos
muy pequenos pueden no dejar sombra acustica. Para detectarlos el
transductor dé la maxima frecuencia posible que permita visualizar a
la vesicula biliar. Ademas, la ganancia debe ser la minima posible para
no enmascarar una sutil sombra acustica, 2) asociados a sombra acus-
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ticay 3) la movilidad de los calculos libres flotantes puede demostrarse
al movilizar al paciente permitiendo con ello una mayor caracterizacion
ultrasonografica. La movilidad se comprueba cambiando al paciente
de la posicion de supino a la de decubito lateral izquierdo”. (Motta Ra-
mirez & Rodriguez Trevifio, 2010, pag. 72)

Tratamiento

Dependiendo de que la patologia sea asintomatica o sintomatica va a
depender el tratamiento a utilizar. Para los pacientes asintomaticos no
se recomienda tratamiento, ahora si hay presencia de escasos sinto-
mas, calculos muy pequefos (de colesterol) y una vesicula que fun-
ciona bien, con unos comprimidos gque contienen el acido ursodeoxi-
colico, que favorece la disolucion de los calculos después de afnos de
tratamiento (Sanchez, 2016).

Ahora, si el paciente es sintomatico entonces se debe aplicar tratamien-
tos quirdrgicos preferiblemente. El tratamiento definitivo, si se sufre un
colico biliar tipico, es la extirpacion de la vesicula biliar (colecistecto-
mia), donde hoy en dia se hace mediante laparoscopia, cirugia que
no deja cicatriz en el abdomen vy tiene una recuperacion mas rapida
(Sanchez, 2016). Esta operacion, comunmente se realiza mediante la-
paroscopia, proceso realizado bajo anestesia general mediante el cual
se inserta en el abdomen otra sonda fina parecida a un endoscopio, a
través de varias incisiones pequenas (ACG, Calculos Biliares Y Enfer-
medad de Calculos Biliares, 2006).

También, existe otro tratamiento como es la colangiopancreatografia
retrograda endoscopica (CPRE). La CPRE implica introducir una sonda
fina y flexible por la boca hasta llegar al duodeno, con el fin de evaluar
el conducto biliar comun o el conducto pancreatico, aunque es posible
utilizar instrumentos para evaluar los conductos y extirpar los calculos,
si es necesario (ACG, Calculos Biliares Y Enfermedad de Célculos Bi-
liares, 2006).
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Existe tratamientos farmacoldgicos los cuales permiten ayudar a la se-
gregacion de la bilis. Los acidos ursodeoxicolico y acido quenodeoxi-
colico se basan en que aumentan la proporcion de acidos biliares de la
bilis, por lo que disminuye la secrecion biliar de colesterol y su concen-
tracion, pero esta limitada por el tamafio y la composicion de los calcu-
los (Pollina, y otros, 2008). De la misma manera, se podria emplearse
un medicamento llamado ursodiol para disolver los calculos biliares de
colesterol, pero esto puede llevar meses, y los célculos se vuelven a
presentar en muchos pacientes al suspender el tratamiento (ACG, Cal-
culos Biliares Y Enfermedad de Calculos Biliares, 2006).

Sindrome de intestino irritable

Definicion e importancia

Uno de los trastornos mas comunes en la poblacion es el sindrome de
intestino irritable. Es un trastorno gastrointestinal funcional en el cual
los sintomas se deben a la disfuncion del intestino, no a un proble-
ma estructural como el cancer (ACG, Sindrome del intestino irritable,
2018). Por lo general, interfiere con el normal desarrollo de la vida coti-
diana de los individuos (Benasayag, Feixas i Viaplana, Mearin, Angel, &
Laso, 2004). Debido a que se caracteriza por sintomas cronicos y recu-
rrentes como dolor abdominal, flatulencia y sensacion de evacuacion
incompleta, acompanado de cambios en la frecuencia y consistencia
de las heces de etiologia aun desconocida (Veitia, y otros, 2013).

Esta patologia es uno de los motivos mas frecuentes de las visitas en
urgencias de los centros de salud. Esto representa de un 40 a 70% de
las consultas de gastroenterologia, donde se ha reportado una preva-
lencia de 10 a 20% en la poblacion general, con predominio del sexo
femenino con una relacion mujer/hombre de 2:1 (Delgado-Quifionez,
Hernandez-Calderdn, Sahagun-Cuevas, Cervantes-Sanchez, & Ra-
mirez-Ramos, 2015).
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“El sindrome de intestino irritable ademas de ser considerado como
una alteracion funcional del intestino es visto igualmente como una al-
teracion biopsicosocial, dado que en él interactuan diferentes factores
como son los cognoscitivos, emocionales, conductuales vy fisiolégicos.
Los primeros incluyen el “comportamiento enfermizo” y “malas técni-
cas de adaptacion a la enfermedad”. Los emocionales en los que se
incluye la ansiedad y la depresion son detectados entre un margen del
40 % a 60 % de los pacientes. Entre los conductuales se mencionan
situaciones estresantes o traumaticas de la historia comportamental
del sujeto que pueden desencadenar el primer episodio de la enfer-
medad o producir la exacerbacion de los sintomas. Por ultimo, el factor
fisiolégico que comprende las alteraciones en la modulacion del dolor
como la hipersensibilidad visceral esta hipersensibilidad visceral ocu-
rre frente a eventos fisiologicos gastrointestinales. De igual forma estan
las alteraciones autondmicas que provocan trastornos en la motilidad
intestinal, alteraciones en la respuesta neuroendocrina al estrés y anor-
malidades en el ciclo del sueno”. (Gonzalez & De Ascencao, 2005,
pag. 140)

No solo es un factor fisico a la cual el sindrome de intestino irritable
afecta al organismo sino también el factor psicosocial, es decir la re-
lacion del paciente con otras personas. En la psicopatologia asociada
se incluye el trastorno de ansiedad, el cual puede preceder o seguir a
los sintomas y la depresion, que se asocia a un grado mayor que la an-
siedad (Cruz, Ortiz, & Padierna, 2007). En este enfoque de corte biop-
sicosocial, los sintomas pueden ser entendidos como fisiolégicamente
multideterminados (alteraciones en la motilidad intestinal, hipersensibi-
lidad visceral, disfunciones en el eje cerebro-intestino) y modificables
por influencias socioculturales y psicosociales (Benasayag, Feixas i
Viaplana, Mearin, Angel, & Laso, 2004).

Asi mismo, esta patologia no es grave. El sindrome de intestino irrita-

ble es un trastorno médico real, pero no pone en peligro la vida y no
dara lugar a otras enfermedades grave, donde el tracto gastrointestinal
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puede funcionar de forma diferente, moverse mas lentamente (0 mas
rapido) que el promedio (ACG, Sindrome del intestino irritable, 2018).

Causas o factores de riesgo

Las causas posibles para la patologia son de un tracto intestinal va-
riable. Es decir, las investigaciones médicas recientes han demostra-
do que los pacientes que experimentan dolor o malestar abdominal,
distension abdominal y estrefiimiento o diarrea pueden tener un tracto
gastrointestinal (Gl) que es mas sensible y funciona mas lentamente o
mas rapidamente de lo debido (ACG, Sindrome del intestino irritable,
2018).

Signos y sintomas

Los sintomas estan relacionados principalmente con dolor abdominal.
Es un sintoma fundamental y referido de multiples maneras, tales como
“‘inflamacion”, calambre, quemadura, ya sea profundo, punzante, y/o
permanente; puede ser leve, moderado o severo y estar localizado o
difuso (Delgado-Quifionez, Hernandez-Calderén, Sahagun-Cuevas,
Cervantes-Sanchez, & Ramirez-Ramos, 2015). Esto ocasiona estrefii-
miento o diarrea infrecuentes, ocasionales, no son anormales (ACG,
Sindrome del intestino irritable, 2018).

Este dolor abdominal se manifiesta en el cuadrante inferior izquier-
do. También hay un malestar abdominal (entendiendo como molestia
una sensacion desagradable que no se describe como dolor) (Delga-
do-Quinonez, Hernandez-Calderdn, Sahagun-Cuevas, Cervantes-San-
chez, & Ramirez-Ramos, 2015). Esto puede alterar de manera impor-
tante la calidad de vida, pero no predispone a otros trastornos cronicos
o potencialmente fatales, y no disminuye la esperanza de vida (Bena-
sayag, Feixas i Viaplana, Mearin, Angel, & Laso, 2004). Aunque, la pre-
sencia de sintomatologia inespecifica es habitual y, generalmente, los
pacientes se manifiestan ansiosos, deprimidos, obsesivos y tratan de
capitalizar la atencion hacia sus sintomas (del Carmen Gonzalez-Rato,
Fernandez-Rodriguez, & Garcia-Vega, 1998).
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Diagnoéstico

El diagndstico de esta patologia es clinica. Esto quiere decir que se
basa en unos postulados internacionales tales como los criterios de
Roma lll. Estos tienen con un valor predictivo positivo del 100% con
una sensibilidad de 65-75%, y en la exclusion meticulosa de desorde-
nes que tienen manifestaciones similares (Delgado-Quinonez, Hernan-
dez-Calderdn, Sahagun-Cuevas, Cervantes-Sanchez, & Ramirez-Ra-
mos, 2015). Estos criterios se pueden detallar en la Tabla 32.

Tabla 32. Criterios diagndsticos ROMA |1l para el sindrome de intes-
tino irritable

Dolor o malestar abdominal recurrente porlo menos 3 dias por mesen
los tltimos 3 mesesasociadoa 2 o masde lossiguientes:

1. Mejoria con ladefecacion.

2. Inicioasociadoconuncambioen la frecuencia de las heces.

3. Inicioasociadoconuncambioenlaforma (apariencia) de las heces.

Criterios que se cumplan en los ultimos 3 meses con inicio de las
molestias al menos 6 meses antes del diagnostico.

Fuente: (Delgado-Quifionez, Hernandez-Calderdn, Sahagun-Cuevas,
Cervantes-Sanchez, & Ramirez-Ramos, 2015)

Este criterio se basa en la morfologia de las evacuaciones fecales del
paciente, las cuales se dividen en 7 tipos tal como se muestra en la
Figura 25.

“De esta forma, simas del 25% de las deposiciones corresponden a los
tipos 1 0 2 de Bristol se considera que el paciente padece el sindrome
con estrefimiento; si mas del 25% de las deposiciones son del tipo 6 o
7 se considera que el paciente tiene sindrome con diarrea; si hay mas
del 25% de ambas (tanto 1 0 2 como 6 0 7) se establece el diagndstico
del sindrome con habito evacuatorio mixto; y si hay menos del 25% de
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ambas se habla de habito evacuatorio no clasificable”. (Veitia, y otros,
2013, pags. 140-141)

Tipo 1 000 e

Tivo 2 ﬂ
Tivo 3 W

W e
&
Tipo 7 Completaments

l'quidas
Figura 25. Escala de Brisol para evaluar las heces y clasificacion de
las deposiciones segun su forma y consistencia.

Fuente: (Delgado-Quinonez, Hernandez-Calderon, Sahagun-Cuevas,
Cervantes-Sanchez, & Ramirez-Ramos, 2015)

Aunado a este protocolo, existe también la percepcion del especialista
al momento de la consulta clinica. Para ello s6lo son necesarios una
historia clinica cuidadosa, un examen fisico y unas pruebas de san-
gre, pero en ocasiones se necesita una colonoscopia para condiciones
alarmantes a fin de descartar enfermedades organicas y, en los mayo-
res de 50 afos, para el cribado de cancer colorrectal (ACG, Sindrome
del intestino irritable, 2018).

Tratamiento

El sindrome de intestino irritable no posee un tratamiento en especifi-
co. El tratamiento médico es Unicamente de tipo sintomatico, es decir,
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alivio de los sintomas (Gonzalez & De Ascencao, 2005). Hay una gran
variedad de terapias disponibles, muchas de las cuales mejoran el
bienestar del paciente, s6lo unos pocos tratamientos han demostrado
ser beneficiosos, pero ninguno ayuda a todos los pacientes que tienen
sindrome de intestino irritable (ACG, Sindrome del intestino irritable,

2018).

En la Tabla 33 se pueden visualizar los diferentes tratamientos que se
pueden ofrecer a los pacientes que sufren de este sindrome.

Tabla 33. Diferentes tratamientos que se pueden ofrecer a los pacien-
tes que sufren de este sindrome de intestino irritable.

TRATAMIENTOS

CARACTERISTICAS

Loperamida

Reducen la frecuencia de las evacuaciones en los pacientes que
sufren diarrea, y los laxantes, como la leche de magnesia o el polie-
tilenglicol, aumentan la frecuencia de las heces con estrefiimiento,
pero ninguno de los tratamientos afecta al dolor.

Antibidtico N no absorbi-
ble, rifaximina

Reduce los sintomas de algunos pacientes con diarrea, a veces du-
rante semanas o meses después de haberse administrado. Si los
sintomas mejoran, se permiten tratamientos cortos repetidos. Si no
funciona, deben probarse otros medicamentos.

Ligando del receptor de
opioides, eluxadolina

Es un agonista en los receptores opioides mu y kappa, y es antago-
nista de los receptores opiaceos delta en los nervios del intestino.
Al retardar la peristalsis y reducir el dolor, ayuda a los principales
sintomas con diarrea. Cuando se utiliza en las dosis recomendadas,
es poco probable que afecte la funcion cerebral. No puede utilizarse
en pacientes que sean alcohdlicos o a quienes se les haya extirpado
la vesicula biliar, debido a la preocupaciéon de una pancreatitis o de
un espasmo del esfinter de Oddi.

El antagonista del 5HT3, el
alosetron

Disminuye la peristalsis y reduce el dolor intestinal, es eficaz en
mujeres que tienen diarrea. Los pacientes, sin embargo, deben
seleccionarse cuidadosamente, debido a que entre los efectos se-
cundarios potencialmente graves estan el estrefiimiento severo y la
disminucion del flujo sanguineo al colon. El uso actual de alosetrén
esta regulado por un programa de recetas establecido por la FDA.
Solo se puede utilizar en mujeres con diarrea grave en las que otros
tratamientos han fallado.

El antagonista del 5HT4, el
prucalopride

Acelera la peristalsis y reduce el dolor intestinal; ayuda a los pacien-
tes que tienen estrefiimiento.
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Los antidepresivos tricicli-
cos y los antidepresivos
mas modernos (inhibido-
res selectivos de recapta-
cion de la serotonina/nore-
pinefrina)

Reducen el dolor y parecen ser eficaces para aliviar el dolor en pa-
cientes de sindrome instestinal irritable de todos los subtipos. Estos
farmacos se utilizan en dosis bajas para reducir el dolor y otros sin-
tomas y no especificamente para tratar la depresion.

Mediante la apertura de poros (“canales”) que permiten la entrada y
salida de iones de las células del revestimiento del intestino. El acti-
vador selectivo del canal de cloruro C-2, lubiprostona, permite que
mas cloruro y agua entren en el intestino y es eficaz para tratar el es-
trefiimiento crénico y el Sl con estrefiimiento. La linaclotida, un ago-
nista del guanilato ciclasa C, abre un conjunto distinto de canales y
también puede inhibir los nervios sensores del dolor; esta aprobado
para el estrefiimiento crénico y del sindrome de intestino irritable con
estrefiimiento. El plecanatide es otro de los agonistas del guanilato
ciclasa C que actualmente estéa aprobado para el estrefiimiento cro-
nico y se esté evaluando para el estrefiimiento.

La psicoterapia y la hipnosis, también pueden proporcionar benefi-
cios a los pacientes, aunque la calidad de la evidencia es limitada.

El cloruroy la secrecién de
liquidos en el intestino

Terapias psicologicas

Fuente: (ACG, Sindrome del intestino irritable, 2018)
Diverticulosis

Definicion e importancia

La enfermedad diverticular del colon se manifiesta a través de 3 situa-
ciones. a) estado prediverticular, caracterizado por engrosamiento y
acortamiento de la pared del colon sin diverticulos reconocibles, b) la
diverticulosis, que se caracteriza por la presencia de un numero va-
riable de diverticulos, y ¢) la diverticulitis, que es la inflamacién de los
diverticulos como consecuencia de su perforacion (Aller de la Fuente,
2005).

La diverticulosis es una malformacion que se origina en ciertos orga-
nos del aparato digestivo. La diverticulosis se describe como el desa-
rrollo de formaciones saculares de la mucosa y submucosa a través de
areas con capa muscular mas delgada, donde los vasos sanguineos
penetran la pared intestinal (Fluxa & Quera, 2017).
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Ahora, la diverticulosis se refiere a la presencia de pequefias bolsas
0 sacos que crecen hacia fuera (llamados diverticulos) y pueden de-
sarrollarse en el revestimiento del tracto gastrointestinal (ACG, Diverti-
culosis del coldn, 2011). La presencia de esta diverticulitis ocurre mas
frecuentemente en el colén descendente y sigmoide, como se detalla
en la Figura 26.

Colon (intestino grueso)

Colon (large intestine)

Dl'ﬂ'l:l TICL |1.-|

Diverticulos

Figura 26. Diverticulosis del coldn.

Fuente: (ACG, Diverticulosis del colon, 2011)
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“Los diverticulos de colon son herniaciones de porciones de la parte
interna (mucosa) de la pared de este 6érgano, que emergen a través de
su capa muscular, formandose como pequefios globos o dilataciones
en la pared del intestino grueso. Hasta el 95% asientan en el sigma,
que es la parte final del colon, antes de llegar al recto, y que queda
situado abajo y a la izquierda del vientre. Los pacientes con diverticu-
los no los tienen al nacer, sino que aparecen a lo largo de la vida. Se
forman por un aumento de la presion dentro del intestino grueso. Esta
presion empuja la mucosa (capa interna) a través de las zonas mas dé-
biles que existen en la capa muscular, alli donde los vasos sanguineos
la atraviesan”. (Aller de la Fuente, 2005, pag. 458)

Al igual que muchas enfermedades, la diverticulosis se ha descubier-
to a mediados del siglo XVIIl y a partir fue en incremento gracias a la
tecnologia que iba a la par del conocimiento que se iba adquiriendo.
En 1700Littre describidé por primera vez una enfermedad diverticular
adquirida del colon como saculaciones del colon, varios autores la es-
tudiaron durante décadas, hasta que en 1917 Telling y Gruner publica-
ron su descripcion clasica de la enfermedad diverticular complicada
(Pérez Garcia & Vinardell Almira, 2018).

Esta enfermedad afecta a cierto sector de la poblacion en edad adul-
ta, aunque en los jévenes es mas grave. Se estima que el 20% de la
poblacion mundial desarrollara un periodo de diverticulitis, con un in-
cremento de 0.006% por ano; sin embargo, del 35 al 56% de los casos
desarrollaran complicaciones, sobre todo peritonitis por perforacion
colénica o hemorragia masiva (Pérez-Morales, y otros, 2011).

También, existe diverticulosis en miembros del aparato digestivo como
el intestino delgado.

“Es una patologia infrecuente, especialmente del yeyuno, con una in-

cidencia de 0,5-2,3% en estudios imagenologicos y 0,3-4,5% en au-
topsias. Se asocia a diverticulosis colénica en el 35% de los casos,
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duodenal en el 26% y esofagica en el 2%. Se presenta entre la sexta
y séptima década de la vida siendo mas frecuente en hombres (rela-
cion 2:1). Los diverticulos van disminuyendo de tamafio y numero ha-
cia distal, siendo mas frecuentes en yeyuno proximal (75%), seguido
por yeyuno distal (20%) e ileon (5%)” (Hevia, y otros, 2017, pag. 397).

Ahora, el avance de esta enfermedad se manifiesta bajo ciertas cir-
cunstancias. El aumento progresivo de esta enfermedad se asocia a
cambios en la dieta, alteracion de la motilidad del colon y anomalias en
la pared muscular (Moncada, Conde, Santiago, & Davalos, 2005).

Causas o factores de riesgo

La causa de la diverticulosis no es precisa. La contraccion anormal y
los espasmos (a consecuencia de lo cual periédicamente aumenta la
presion en el colon), serian la causa para la formacion de diverticulos
en zonas débiles de la pared intestinal (ACG, Diverticulosis del coldn,
2011). También existe factores como baja ingesta de fibras, dismotili-
dad intestinal, microbiota intestinal (Ml) y alteraciones del tejido conec-
tivo han sido propuestos en su desarrollo y evolucion (Fluxa & Quera,
2017). Esto se ve reflejado en la Figura 27.
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Figura 27. Patogenia y estrategias terapéuticas de la Diverticulosis
y la Enfermedad Diverticular. Enfermedad Diverticular sintomatica no

complicada (EDSNC).

Fuente: (Fluxa & Quera, 2017)

También existe el factor hereditario. Hay una predisposicion genética
a la diverticulosis; es decir, cuando los padres o abuelos de alguien
tuvieron diverticulosis, esa persona también podria desarrollarla (ACG,

Diverticulosis del colén, 2011).
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Signos y sintomas

La enfermedad diverticular del coldon es de caracter asintomatico.
Cuando los produce, estos consisten en episodios de dolor, frecuente-
mente en la parte baja e izquierda del vientre (fosa iliaca izquierda), en
ocasiones después de las comidas, que suelen aliviarse con la defeca-
cion (Aller de la Fuente, 2005).

Ademas de estos sintomas, se presentan signos caracteristicos. Estos
son: hinchazoén abdominal, estrenimiento o alternancia entre diarrea y
estrefiimiento, sensacion de evacuacion incompleta tras la defecacion
y emision de moco junto con las heces (Aller de la Fuente, 2005).

Como es una patologia siliente entonces los pacientes no se dan por
enterado de esta enfermedad. Salvo cuando se la descubre mediante
un examen endoscopico o radiografico (rayos X) (ACG, Sindrome del
intestino irritable, 2018).

Por otra parte, si los diverticulos se inflaman entonces se produce di-
verticulitis. Los sintomas de este son fiebre, dolor abdominal, general-
mente en la parte inferior izquierda, diarrea y/o estrefiimiento y menos
apetito (Aller de la Fuente, 2005).

Diagnoéstico

Los métodos diagnosticos a utilizar son basados en imagen. Esto se
hace mediante una radiografia con contraste introducido por el ano
(enema opaco), o por una endoscopia digestiva baja (colonoscopia)
(Aller de la Fuente, 2005). Estas se pueden detallar a través de la Tabla
34.
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Tabla 34. Diferentes técnicas diagndsticas para la diverticulosis del

colon.
DIAGNOSTICO CARACTERISTICAS

Para realizar este examen radiogréfico, se inyecta material liquido en
el colon mediante una sonda que se introduce por el recto. La ima-
gen radiografica muestra la anatomia del colon y puede identificar la
presencia de diverticulos, polipos grandes o crecimientos.

Enema de bario

En este examen se emplea un endoscopio fino y flexible que con-
tiene una luz y una camara para visualizar el interior del colon. Este
instrumento permite ver diverticulos, pdlipos y cualquier otro tipo de
crecimiento.

Colonoscopia

Este examen radiografico toma varias imagenes de cortes secciona-
Exploracién por resonan- | les del cuerpo. Este examen normalmente no se realiza para diag-
cia magnética nosticar diverticulosis, pero tiene la capacidad de identificar diver-
ticulos.

Fuente: (ACG, Diverticulosis del colon, 2011)

Tratamiento

El tratamiento esta reflejado para la diverticulitis, que es la inflamacion
de los diverticulos y para ellos es la utilizacion de antibidticos. En la Ta-
bla 35 se puede observar los tratamientos utilizados en la enfermedad
diverticular y diverticulosis del colon.

Tabla 35. Diferentes tratamientos para la enfermedad diverticular y

diverticulosis del coldn.
TRATAMIENTOS CARACTERISTICAS

Estudios sugieren el rol de la vitamina-D en mantener la homeostasis
coldnica a través de la modulacion de la inflamacion, manteniendo
Vitamina-D la integridad epitelial y regulando la proliferacion intestinal. Estudios
han demostrado que niveles de vitamina-D >25 ng/mL se asocian a
un menor riesgo de hospitalizacion por DA.

La eficacia y seguridad de mesalazina en la enfermedad diverticular
sintoméatica no complicada muestra ser bien tolerada, no fue supe-
Mesalazina, probidticos vy | rior a placebo en el tratamiento del dolor abdominal.

antibidticos En las diverticulitis leves, el tratamiento se hace con antibidticos via
oral tomados en casa, pero los casos mas graves requieren ingreso
con antibidticos intravenosos, dieta absoluta y sueroterapia.
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En raras ocasiones es necesario realizar una operacion, pero podria
necesitarsela cuando el caso no responde a ningun tipo de control
médico. Ante una diverticulitis complicada, podria requerirse una co-
lostomia temporal.

La cirugia se indica ante episodios repetidos, un absceso, una peri-
tonitis, una fistula o una obstruccion intestinal Otra indicacion quirdr-
gica es la hemorragia grave o muy repetida.

Las cirugias en un solo tiempo son en teoria las preferidas, pero en
la realidad solo en contadas ocasiones se aplican en la practica. La
colostomia es, méas en teoria que en la practica, un recurso util en
estas afecciones. El tratamiento estandar de la peritonitis aguda por
EDC izquierdo es la reseccion del segmento colénico comprometido
y la colostomia terminal del segmento proximal, conocido como pro-
cedimiento de Hartmann (PH).

La dieta rica en fibra es la medida terapéutica basica. El objetivo
es prevenir la aparicion de diverticulitis y evitar la progresion de la
enfermedad diverticular, asi como alivio de los sintomas al favorecer
Dieta alimentaria el transito intestinal. La forma més barata y sencilla de aumentar el
contenido de fibra en la dieta es la administracion de salvado de tri-
go a una dosis de 25-30 gramos al dia repartidos en las tres comidas
principales.

Cirugia

Fuente: (Aller de la Fuente, 2005; ACG, Diverticulosis del colén, 2011;
Fluxa & Quera, 2017; Pérez Garcia & Vinardell Almira, 2018)

Ulcera péptica

Definicion e importancia

Otra de las enfermedades comunes en el aparato digestivo es la ulcera
péptica. El término de Ulcera se aplica en el caso de lesiones tipo ero-
sion que ocurre en el tejido que recubre las visceras huecas del mismo
como el estbmago vy el intestino delgado desde la mucosa hasta la
muscularis mucosa como minimo (Ortega, Cruz, Sotolongo, & Olivares,
2007).

De este termino se desprende o que es la ulcera péptica la cual invo-
lucra al tubo gastrointestinal. Es la solucidon de continuidad de la super-
ficie de la mucosa gastroduodenal, debido a la exposicion al acido y a
la pepsina, que se extiende en profundidad hasta alcanzar o penetrar
la capa mucosa (Barrientos, Garden, Jiménez, Diaz, & Villalon, 2016).
Es decir, es una lesion en forma de herida profunda, en la mucosa que

113



GASTRITIS CRONICA

recubre el tubo digestivo, por lo que si se localiza en el estbmago se
denomina ulcera gastrica y cuando lo hace en la primera porcion del
intestino delgado se llama Ulcera duodenal (Martin de Argila de Prados
& Boixeda de Miquel, 2004).

“Desde una perspectiva clinica, una ulcera es la pérdida de la superfi-
cie de la mucosa, visible por endoscopia o radiologia, que, ademas de
tener una profundidad inequivoca o visible y una extension mayor que
5 mm en diametro, se acompana de un conjunto de sintomas o signos
que indican su presencia. El término enfermedad ulcerosa péptica se
refiere a la tendencia a desarrollar Ulceras en lugares expuestos a la
accion del jugo péptico (acido y pepsina)”. (Barrientos, Garden, Jimé-
nez, Diaz, & Villalon, 2016, pag. 684)

Al igual que las demés enfermedades del sistema digestivo, la Ulcera
péptica tiene mucha incidencia en la poblacion. Afecta aproximada-
mente al 10 % de la poblacion mundial y constituye ademas el 10 %
de las causas de ingreso en los hospitales de adultos (Ortega, Cruz,
Sotolongo, & Olivares, 2007).

Causas o factores de riesgo

La principal causa de la Ulcera péptica es la bacteria Helicobacter pylo-
ri. Los mecanismos implicados con mayor frecuencia en la fisiopatolo-
gia de la enfermedad 4cido péptica son la presencia de Helicobacter
pylori (Hp) y la ingesta de AINEs, donde la suma de estos 2 factores in-
crementa el riesgo de desarrollar la enfermedad (Abdo-Francis, 2013).

Existen barreras para contrarrestar el efecto de estos dos factores
agresores del sistema. La produccién de moco y bicarbonato, los fos-
folipidos de membrana, el rapido recambio celular, la angiogénesis y la
delicada red microvascular se enfrentan a la infeccion por Helicobacter
pylori 'y el consumo cronico de antiinflamatorios no esteroideos (AINE)
(Ruiz-Narvéez, y otros, 2018). En otras palabras, es bien conocido la
implicacion de Helicobacter pylori y AINE. El primero ha supuesto un
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cambio radical en el tratamiento y en la historia natural de esta enfer-
medad y el segundo estéa influenciado por el consumo por diversas
indicaciones (Calvo Romero & Lima Rodriguez, 2002).

La influencia de la bacteria Helicobacter pylori se ve alterada por fac-
tores psicosociales que pueda tener el paciente. El estrés es un catali-
zador para el incremento de Ulcera péptica duodenal. Existen mecanis-
MOS que ejerce el estrés para que se produzca la Ulcera péptica. Estos
son: Disminuyendo la inmunocompetencia, produciendo hipersecre-
cion de acido y pepsina, disminuyendo las defensas de la mucosa y/o
alterando la motilidad, induciendo conductas como fumar, consumir
alcohol y AINES y contexto socioecondmico (Vinaccia, Tobdn, Sandin,
& Sanchez, 2001).

Existen otras causas que pueden producir uUlcera péptica. Entre los
factores se encuentran: hipersecrecion acida, sindromes mieloprolife-
rativos con basofilia, hiperplasia/hiperfuncion de las células G antrales,
infecciones (herpes simple tipo |, citomegalovirus, asi como el consu-
mo de alcohol, ya que se considera un irritante directo de la mucosa
gastrica (Barrientos, Garden, Jiménez, Diaz, & Villalén, 2016). El tabaco
retrasa la cicatrizacion de las ulceras, favorece las recidivas, aumen-
ta el riesgo de complicaciones y aumenta posiblemente la mortalidad
asociada a esta enfermedad (Barrientos, Garden, Jiménez, Diaz, & Vi-
llalén, 2016).

Signos y sintomas

Existen diversos sintomas que varian de acuerdo al momento y a las
circunstancias, como por ejemplo en la ingesta de alimentos. El sin-
toma mas frecuente es la sensacion de malestar en la zona central y
superior del abdomen, en forma de “hambre dolorosa” o acidez de
estdbmago, asi como las nauseas y vomitos (Martin de Argila de Prados
& Boixeda de Miquel, 2004).
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El que tiene la patologia de las ulceras pépticas puede estar en la dis-
posicion de sufrir complicaciones mas graves.

“‘De mas a menos frecuente, las complicaciones principales de esta
enfermedad son la hemorragia digestiva (producida cuando la ulcera
es profunda y erosiona un vaso sanguineo provocando una pérdida de
sangre hacia el tubo digestivo), la perforacion (cuando la lesion es tan
profunda que rompe la pared intestinal) y la estenosis (cicatriz que se
produce en Ulceras antiguas y que puede provocar una estrechez del
intestino que dificulta el paso del alimento)”. (Martin de Argila de Pra-
dos & Boixeda de Miquel, 2004, pags. 81-82)

Diagnéstico

El principal método diagndéstico para confirma la presencia de Ulcera
péptica dentro del tracto digestivo es la endoscopia. Como alternativa,
puede realizarse una radiografia de contraste con bario del estbmago
y duodeno, que sin embargo es menos fiable que la endoscopia y no
permite tomar biopsias que en ocasiones son precisas (Martin de Argi-
la de Prados & Boixeda de Miquel, 2004).

De la misma forma, cuando el factor catalizador de la ulcera péptica
es la bacteria Helicobacter pylori se requiere realizar otra técnica. Este
mediante un analisis especifico de muestras de aire espirado (prueba
del aliento) (Martin de Argila de Prados & Boixeda de Miquel, 2004).

Tratamiento

El tratamiento para la Ulcera péptica esta relacionado a varios factores,
los cuales se describen en la Tabla 36.
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Tabla 36. Tratamientos utilizados para la Ulcera péptica.

TRATAMIENTOS

CARACTERISTICAS

Cuidados generales y ré-
gimen de vida

Se puede y debe llevar una vida normal.

Es recomendable no abusar del café, no fumar y no ingerir bebidas
alcohdlicas.

Salvo casos muy especiales, los pacientes ulcerosos no deben to-
mar antinflamatorios no esteroideos (AINE) ni Aspirina®. Si fuesen
imprescindibles, se recomienda proteger la mucosa gastrica y duo-
denal mientras dure el tratamiento con farmacos denominados inhi-
bidores de la bomba de protones (IBP), como el omeprazol y otros
similares.

Tratamiento de la Ulcera
asociada a la infeccion
por H. pylori

El tratamiento utilizado para la erradicaciéon de la bacteria puede ser
el siguiente:

El mas eficaz actualmente es el que combina tres medicamentos (un
IBP y dos antibidticos) durante siete dias. Con este tratamiento se
logra eliminar en la mayoria (80-85%) de los pacientes la citada in-
feccion. En los casos resistentes se emplea un segundo tratamiento
de rescate con cuatro medicamentos (un IBP y tres antimicrobianos)
con el que se logra en casi la totalidad de los pacientes la erradi-
cacion de la bacteria. Es importante conocer si se es alérgico a la
penicilina, pues la mayoria de los tratamientos empleados para tratar
esta infeccion incluyen este medicamento, en cuyo caso debera ser
sustituido por otro diferente.

Existen recomendaciones que se detallan en la Figura 28.

Tratamiento de la Ulcera
relacionada con el consu-
mo de antiinflamatorios no
esteroideos o Aspirina

En estos casos debe suspenderse, como es l6gico, el tratamiento
con AINE/Aspirina® y para lograr la cicatrizacion de la Ulcera se
emplea un IBP. Si fuese imprescindible, a criterio médico, el mante-
nimiento del tratamiento con AINE/Aspirina®, es aconsejable que el
tratamiento con el IBP se mantenga de forma ininterrumpida mien-
tras se tome el AINE.

Fuente: (Martin de Argila de Prados & Boixeda de Miquel, 2004)
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Pauta de eleccion IBP + claritromicina (500 mg/12 horas) + amoxicilina {1 g/12 horas)

Pauta de eleccion Ranitidina (300 mg/12 horas) + subcitrato de bismuto (120 mg/6 horas) + claritromicina
(500 mg/12 horas) + amoxicilina {1 gramo./12 horas)

Alergia a penicilinas IBP + claritromicina {500 mg/12 horas) + metronidazol {500 mg./12 horas)

Pauta de rescate IBP + subcitrato de bismuto (120 mg/6 horas) + tetraciclina (500 mg/6 horas) +
metronidazol (500 mg/8 horas)

IBP {inhibidor de la bomba de protones): amaprazol {20 mg/ 12 horas), lansoprazol {30 mg/ 12 horas) o pantaprazol {40 mg./12 haras).
Todas las pautas se administran durante 7 dias.

Figura 28. Recomendaciones para la erradicacion de Helicobacter
Pylori de la conferencia espafiola de consenso.

Fuente: (Calvo Romero & Lima Rodriguez, 2002)
Reflujo gastroesofagico

Definicion e importancia

Es una patologia que implica problemas en el estbmago y esoéfago, la
cual tiene mayor prevalencia en los nifios. El reflujo gastroesofagico
(RGE) es el paso involuntario del contenido gastrico hacia el esdfago,
el cual ocurre varias veces al dia en cualquier individuo sano sobre
todo en el periodo postprandial inmediato y se acepta como “fisioldgi-
co” en todos los seres humanos, especialmente en lactantes (LOZA-
NO, 1998). En otras palabras, se considera patolégico cuando rebasa
la barrera antirreflujo de la unién gastroesofagica, por lo general en
estado postprandial (MACIAS RIERA & VELEZ ROMAN, 2014).

Es importante destacar el efecto de regurgitacion. En la mayoria de ca-
sos el RGE se manifiesta por regurgitaciones y/o vomitos, pero cuando
el material refluido llega a la boca de forma involuntaria se habla de re-
gurgitacion y si se produce de forma voluntaria, por autoestimulacion,
se considera una rumiacion (Vilar Escrigas, 2002). Por lo cual, es una
afeccion que se desarrolla cuando el reflujo del contenido estomacal
provoca sintomas molestos y/o complicaciones (Salis, Revision siste-
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matica: epidemiologia de la enfermedad por reflujo gastroesofagico en
Latinoamérica, 2011).

“Este hecho “fisiologico” se convierte en patoldgico, cuando el conte-
nido gastrico, en el que se encuentra acido, pepsina y sales biliares,
pasa en sentido retrogrado hacia el eséfago con suficiente frecuencia
y/o intensidad como para superar la capacidad defensiva de la muco-
sa esofagica, apareciendo manifestaciones clinicas de la denominada
enfermedad por RGE” (LOZANO, 1998, pag. 182).

Es decir, el mecanismo de esta patologia puede alcanzar ciertos nive-
les. Estos son:

“1) Limitarse al tercio inferior del eséfago y producir trastornos locales
de tipo inflamatorio y, ocasionalmente estenosante; 2) Ascender has-
ta la zona de confluencia del aparato digestivo con el respiratorio v,
adentrandose en éste, causar patologia broncopulmonar; y 3) Ascen-
der hasta la cavidad oral y, desde ella, ser emitido al exterior en forma
de regurgitacion y/o vomito”. (LOZANO, 1998, pags. 182-183)

El RGE tiene gran influencia en gran parte de la sociedad. En la actuali-
dad constituye una de las entidades nosoldgicas del aparato digestivo
de mayor prevalencia en la poblacion occidental (Arin & Iglesias, 2003).
Algunos estudios de prevalencia de enfermedad por reflujo gastroeso-
fagico ERGE en poblaciones como Ecuador han mostrado resultados
de 52,8% y se ha encontrado asociacion con el género femenino y el
consumo de alcohol (Ortiz, Tixi, Vinueza, & Manzano, 2019).

El espectro de esta enfermedad puede abarcar varias aristas. El térmi-
no enfermedad por RGE incluye tanto a pacientes expuestos al riesgo
de presentar complicaciones (esofagitis) como consecuencia del reflu-
jo gastroesofagico, como a pacientes que experimentan un menosca-
bo significativo de su bienestar (calidad de vida) debido a los sintomas
producidos por el reflujo (Arin & Iglesias, 2003). Del mismo modo, se
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estima que un 30% de los sujetos sintomaticos tiene esofagitis y un
70% requiere de tratamiento regular para el control de sus sintomas, lo
que puede afectar intensamente su calidad de vida (Ortiz, Tixi, Vinue-
za, & Manzano, 2019).

Causas o factores de riesgo

Existen multiples causas o factores que permiten que se forme la en-
fermedad de RGE. Entre las causas se encuentra el tipo de comidas,
el consumo de alcohol, la hernia de hiato (una afecciéon en la cual parte
del estbmago pasa por encima del diafragma, el musculo que separa
el térax y la cavidad abdominal), la obesidad y el tabaquismo (Ortiz,
Tixi, Vinueza, & Manzano, 2019).

Hay que considerar otros factores que ayudan a favorecer esta pato-
logia. Estos aspectos a considerar son la accion de hormonas espe-
cialmente en el embarazo, uso de farmacos con algun betablogueante
0 calcio antagonista, la cirugia en aquella localizacion y el uso de una
sonda nasogastrica (MACIAS RIERA & VELEZ ROMAN, 2014).

Signos y sintomas

Los sintomas de enfermedad de RGE se pueden deber a dos factores,
el proceso de formacion del reflujo en el eséfago y la expulsion del
mismo. En otras palabras, la sintomatologia depende de dos factores
0 de la combinacion de ambos: el primero, la expulsion del contenido
gastrico retrogradamente, y el segundo, el dano que ocasiona este re-
flujo en la mucosa esofagica, sobre todo en el tercio distal del eséfago
(LOZANO, 1998).

Al suceder este proceso entonces se aceleran los sintomas. Se consi-
deran molestos cuando afectan adversamente la calidad de vida del
paciente en relacion con su salud, por lo que los sintomas que no son
considerados molestos por el paciente no deben diagnosticarse como
ERGE (Salis, Revision sistematica: epidemiologia de la enfermedad por
reflujo gastroesofagico en Latinoamérica, 2011).
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Por lo cual, los sintomas de la enfermedad por reflujo (ERGE) se cate-
gorizan como: 1) tipicos: pirosis y regurgitacion (estos sintomas pre-
sentan una sensibilidad de 70% pero una baja especificidad de 53%);
2) atipicos: tos, disfonia, carraspera, dolor toracico, etc., y 3) de alar-
ma: disfagia, pérdida de peso, hemorragia digestiva (Salis, Enferme-
dad por reflujo gastroesofagico: Espectro clinico, diagndstico y estra-
tegias terapéuticas, 2012).

De esta forma, el sintomma mas tipico es la pirosis retroesternal con irra-
diacion ascendente hacia cuello, mandibula e incluso a espalda aso-
ciada a un periodo de treinta a sesenta minutos después de la ingesta,
con exacerbacion al acostarse y mejoria con la administracion de an-
tiacidos (MACIAS RIERA & VELEZ ROMAN, 2014).

En la Tabla 37 se puede detallar los sintomas mas comunes de la en-
fermedad del RGE.

Diagnoéstico

Para el diagnostico de esta enfermedad es necesario hacer un anélisis
sobre los sintomas que padece el paciente, los cuales estan relaciona-
dos con la regurgitacion y la pirosis. La presencia de sintomas tipicos
2 0 MAas veces por semana en un paciente joven (menos de 50 afios),
sin datos de alarma, establecen el diagndstico presuntivo de enfer-
medad de RGE (Huerta-lga, Bielsa-Fernandez, Remes-Troche, Valdo-
vinos-Diaz, & Tamayo-de la Cuesta, 2016).

Es decir, que con solo la manifestacion de estos dos sintomas es mas
que suficiente para diagnosticar la patologia. Sin embargo, el acerca-
miento a un paciente con enfermedad de RGE, que por primera vez
consulta por la enfermedad, en ausencia de sintomas o signos de alar-
ma y que nunca ha llevado tratamiento farmacolégico para la ERGE,
no suele necesitar estudios diagnosticos complementarios (Ortiz, Tixi,
Vinueza, & Manzano, 2019).
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De igual forma, en la Tabla 38 muestra con detalla las técnicas diag-
nosticas aplicadas para el RGE.

Tabla 37. Sintomas mas comunes de la enfermedad del RGE.

Sintomas Hipicos
Pircsis
Regurgitacién
Disfagia
Odinofagia

Sintomas atipicos o manifestaciones extracsoflagicas
Daolor toracico
Manifestaciones otorrinelaringoeldgicas:
- Laringitis posterior
- Oitras: faringitis, sinusitis, globo faringec, laringospasmo...
Manifestaciones respiratorias:
- Tos cronica
- Asma bonguial
- Otros: neumonitis recidivante, fibrosis pulmonar...
Manifestaciones orales:
- Erasicnes dentales
- Cluemazon oral

Fuente: (Arin & Iglesias, 2003)

Tabla 38. Técnicas diagnodsticas aplicadas para el RGE.
DIAGNOSTICO CARACTERISTICAS

Diferentes herramientas se han elaborado para diagnosticar la enfer-
medad de RGE sin la necesidad de realizar estudios invasivos. Los
cuestionarios que evaluan los sintomas son una de esas herramien-
tas. Estos cuestionarios son constructos que normalmente incluyen
una serie de preguntas que evallan la intensidad de las molestias
(usando escalas tipo Likert), su frecuencia, fenémenos relacionados,
sintomatologfa nocturna y a veces calidad de vida.

Se usan frecuentemente en estudios de investigacion, pero su utili-
dad en la practica clinica es limitada por los niveles de sensibilidad
y especificidad subodptimos.

Cuestionario de sintomas
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Prueba terapéutica con
IBPs

La utilizacion de inhibidores potentes de la secrecién acida gastrica,
como los inhibidores de la bomba de protones (IBP), mejoran signi-
ficativamente los sintomas tipicos de enfermedad de RGE durante
las primeras 2 semanas de tratamiento en la mayoria de los casos.
En la actualidad la prueba con IBP puede utilizarse como la primera
herramienta en la evaluacion de un sujeto con enfermedad de RGE
si tiene sintomas tipicos y sin evidencia de datos de alarma (pérdida
de peso, disfagia, anemia, evidencia de sangrado o antecedentes
de cancer en familiares de primer grado). Si no hay adecuada res-
puesta a esta prueba esta justificado el uso de otras pruebas diag-
nosticas.

No hay consenso acerca del tipo de IBP, dosis, duracion y evalua-
cion de resultados.

Endoscopia

Una de las ventajas del realizar estudios endoscoépicos es que ana-
liza directamente la intensidad del dafio en la mucosa esofagica y
permite diagnosticar complicaciones asociadas a la enfermedad de
RGE (ulceras, estenosis, eséfago de Barrett y/o adenocarcinoma).
Por su costo, un aspecto importante a tomar en cuenta es el momen-
to adecuado para realizar la endoscopia.

Una vez realizada la endoscopia, se puede establecer la presencia
0 ausencia de alteraciones epiteliales. En caso de existir y tomando
en cuenta el tipo de dafio epitelial que se observa durante la endos-
copia las presentaciones clinicas de la ERGE son: a) Enfermedad
por reflujo erosiva, b) Enfermedad por reflujo no erosiva y c) Eséfago
de Barrett.

Manometria esofagica

La prueba se basa en la introduccion de un catéter, con orificios
laterales abiertos que corresponden a canales de registros, con una
perfusion continua de agua destilada a bajo flujo hasta un transduc-
tor localizado en el extremo proximal del catéter, de donde parte la
sefial eléctrica hacia el aparato inscriptor.

El sistema es muy estable y versatil. Para el paciente la prueba es fa-
cil de tolerar, sin reacciones secundarias, s6lo no se realiza en aque-
llos que no soportan el decubito por graves trastornos respiratorios
o cardiovasculares, falta de cooperacion y grave deterioro del nivel
de conciencia.

Sistema Bravo

El sistema inalambrico (capsula Bravo) de medicion de pH esofa-
gico, en comparacion con los equipos de pH con catéter, es mejor
tolerado por el paciente y tiene mayor sensibilidad para detectar el
reflujo acido y establecer la asociacion de los sintomas con los epi-
sodios de reflujo. Sus limitantes son el costo y la disponibilidad, dolor
toracico y no detecta reflujo no acido.
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La medicion ambulatoria de la pH-impedancia esofagica de 24 h
estd indicada en los casos de enfermedad de RGE refractaria con
el objetivo de identificar el papel del reflujo no acido en los sintomas
persistentes que no responden a IBP. Permite detectar eructos su-
pragéstricos excesivos y descartar rumiacion en combinacion con
la manometria de alta resolucion, pero no diagnostica reflujo biliar.
Aunqgue la monitorizacion del pH esofagico resulta ser un estudio
muy Util, tiene algunas desventajas ya que no deja de ser un estudio
invasivo que puede llegar a ser molesto e incémodo para el pacien-
te, en ocasiones no se puede colocar el catéter o no se completa el
registro el tiempo suficiente, y ademas requiere de equipo y personal
especializado.

pH-impedancia esofagica

En el caso de que el sintoma principal del paciente sea la disfagia
se deberé iniciar el complemento diagndstico con un esofagograma.
Esto permite establecer si existe 0 no una estenosis, su situacion
anatémica en el eséfago, su didmetro aproximado, su longitud, su
morfologia, es decir si es recta o tortuosa y la irregularidad de la
mucosa involucrada entre otros aspectos.

Esofagograma

Fuente: (Ortiz, Tixi, Vinueza, & Manzano, 2019; Remes-Troche, 2013;
Huerta-lga, Bielsa-Fernandez, Remes-Troche, Valdovinos-Diaz, & Ta-
mayo-de la Cuesta, 2016)

Tratamiento

Después de los resultados de los diagnosticos aplicados, segun los
signos y sintomas del paciente se realizan diversos tratamientos que
dependeran en parte de esas respuestas. Se debe reducir la secrecion
acida del estomago, donde la dosis dependera de la severidad de la
enfermedad en cada paciente, ya que cuanto mayor sea la exposicion
esofagica al acido, mayor sera el grado de supresion que se requerira
para sanar (Gonzalez-lzquierdo, y otros, 2016).

“Las terapéuticas que suprimen la secrecion acida gastrica no previe-
nen el reflujo gastroesofagico, sino que al aumentar el pH del conteni-
do gastrico disminuyen la capacidad de inflamar la mucosa esofagica.
Los grupos de drogas que se utilizan con este objetivo son los antago-
nistas del receptor H2 y los inhibidores de la bomba de protones (IBP)”.
(Izcovich & Catalano, 2009, pag. 5)
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De esta forma, se recomienda seguir el tratamiento, segun sea el caso,
descrito en la Tabla 39 para la mejora de la calidad de vida de los pa-

cientes con RGE.

Tabla 39. Tratamientos utilizados para el RGE.

TRATAMIENTO

CARACTERISTICAS

Tratamiento postural.

Ha sido ampliamente demostrado que la postura en Trendelenburg,
prona, con la direccién invertida, con una inclinacion de 30° con-
diciona menos RGE que la posicion en sedestacion o en decubito
supino por lo que debido a su eficacia, desde hace muchos afios
esta postura ha sido recomendada como una medida terapéutica de
primera eleccion.

Constituye un arma terapéutica para los casos resistentes a las me-
didas dietéticas y farmacoldgicas y antes de intentar cirugia, o en
lactantes y nifios que hayan superado la edad de riesgo de muerte
subita.

Recomendaciones dieté-
ticas.

Este tratamiento va dirigido en espacial a los nifios lactantes que, en
su mayoria, sufre de regurgitaciones.

El hecho de disminuir el volumen aumentando la frecuencia de las
tomas tiene ventajas dado que a menor volumen ingerido hay menos
cantidad que regurgitar.

Otro es el espesamiento de las tomas lacteas, siendo los espesan-
tes mas utilizados los cereales (habitualmente arroz) sobre todo en
EE.UU. y harina de algarrobo, de mas frecuente utilizacion en Euro-
pa. En algunos paises europeos, entre ellos Espana, se utilizan para
esta medida terapéutica, las formulas AR que contienen, segun el
fabricante, distintos tipos de espesantes.

La utilizacion de férmulas con bajo contenido en grasa y ricas en
carbohidratos se basa en que los acidos grasos de cadena larga
retrasan el vaciamiento gastrico por lo que su menor contenido en la
férmula condicionarfa un vaciado gastrico mas rapido.

Modificaciones en el estilo
de vida

Las modificaciones en el estilo de vida y las recomendaciones dieté-
ticas deben de individualizarse para cada paciente.

La evidencia demuestra que es recomendable:

¢ Bajar de peso en sujetos con sobrepeso y obesidad.

¢ Dejar de fumar.

e Disminuir el consumo de alcohol.

¢ Flevar la cabecera de la cama.

e Dormir en decubito lateral izquierdo.

¢ Fvitar la ingesta de alimentos de forma abundante al menos 2 h
antes de acostarse en la noche, en especial si el sujeto presenta
sintomas nocturnos.
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Tratamiento  farmacologi-
co.

Procinéticos: reducen las regurgitaciones por sus efectos sobre el
tono del EEl y el vaciamiento gastrico mejorando la capacidad de
aclaramiento esofagico y el vaciado gastrico. Entre los farmacos pro-
cinéticos el mas eficaz y el de primera elecciéon es la cisaprida ya
que actla sobre el vaciamiento gastrico, la peristalsis esofagica vy el
tono del EEI, mejorando la capacidad de aclaramiento esofagico. La
dosis total diaria es de 0,4-1,2 mg/kg/dia, con una media de 0,8 mg/
kg/dia en 3-4 dosis, 15" antes de las tomas.

El omeprazol es un potente inhibidor de la secrecion de acido por el
estbmago mediante el bloqueo de la bomba de protones. Su utilidad
y eficacia en el tratamiento de la esofagitis péptica del adulto es bien
conocida y se ha utilizado en nifos con muy buenos resultados. Es
bien tolerado incluso en largos periodos y puede administrarse en
toma unica matutina a la dosis de 1 a 3 mg/kg/dia.

Los neutralizantes del 4cido a base de sales de aluminio y magnesio
también pueden utilizarse administrados unos 30 minutos después
de las tomas. Pueden producir estrefiimiento, apariciéon de bezoares
por conglomerados de sales y es posible que la absorcion de alumi-
nio tenga un efecto nocivo en nifios pequefios. La adiciéon de algina-
to a estos preparados mejora el efecto terapéutico

Tratamiento quirdrgico

Normalmente, la funduplicatura laparoscoépica se ha considerado
como el tratamiento de eleccion para la ERGE cuando falla el trata-
miento médico de pacientes con esofagitis, sangrado de esofagitis
refractaria o una hernia hiatal con erosiones transhiatales, sintomas
extraesofagicos por la regurgitacion, y en pacientes que prefieran la
cirugia en lugar del manejo médico.

La cirugfa antirreflujo es un tratamiento efectivo para el control del
reflujo cronico. Desde el uso de la cirugia laparoscépica, dos de
los procedimientos mas comunes son la funduplicatura de Nissen
y la de Toupet. Estos procedimientos reducen la hernia hiatal con
la construccion de una valvula con el fondo gastrico, mecanismo
que restablece la competencia de la unién gastroesofagica. Esta ha
demostrado indices de eficiencia de 90% cuando es practicada por
cirujanos experimentados.

Fuente: (Huerta-lga, Bielsa-Fernandez,

Remes-Troche, Valdovi-

nos-Diaz, & Tamayo-de la Cuesta, 2016; LOZANO, 1998; Gonzalez-1z-
quierdo, y otros, 2016)

Cancer de pancreas

Uno de las enfermedades que han tomado mayor presencia en las pa-
tologias del sistema digestivo es el cancer de pancreas. Los tumores
de pancreas se clasifican segun su origen en tumores sdlidos, 1os mas
frecuentes cuyo origen es en el ductus pancreatico en el 95%, menos
del 1% corresponde a tumores quisticos, y raramente se encuentran
tumores neuroendocrinos, entre ellos el insulinoma (Monti, 2010).
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Como los tumores soélidos son los mas recurrentes entonces el adeno-
carcinoma ductal de pancreas representa un 90% de las neoplasias
de este drgano. Se origina en el epitelio de los conductos pancreati-
cos, el cual esta rodeado por un denso estroma fibroso que confiere
una consistencia muy dura al tumor, es por ello que aparecen con una
frecuencia dos veces superior que, en el resto del érgano (de Grado
Alonso & Rodriguez, 2017). La cabeza del pancreas es la localizacion
mas frecuente (75%) seguido del cuerpo (10%) y de la cola (5%) (Mon-
ti, 2010).

Lamentablemente la enfermedad se manifiesta cuando ya su evolucion
y desarrollo es avanzado. El cancer de pancreas en estadios iniciales
suele tener una clinica silente; la enfermedad suele manifestarse luego
de la invasion de estructuras vecinas al tumor o0 metastasis a distancia
(estadios avanzados) (de Santibafies & Mazza, 2013). Su morfologia es
muy mal delimitada por lo que hace que su extraccion sea dificil. Estos
hacen que rapidamente invaden el espacio prevertebral lo que hace
muchas veces imposible su reseccion; por compresion e infiltracion de
los grandes vasos y nervios (Monti, 2010).

“La diseminacion del cancer de pancreas se realiza:

e por contigiiidad: el tumor de cabeza no solo comprime el con-
ducto biliar, sino que lo infiltra, lo mismo que el antro pildrico y el
duodeno. El cancer de cuerpo se extiende sobre el plexo celia-
coy los grandes vasos: arteria mesentérica superior, vena porta,
asi como el mesocolon y el cuerpo gastrico. En los tumores de
cola hay compresion e invasion de la vena esplénica, dando hi-
pertension portal segmentaria con varices fundicas,

e porvia linfatica: se disemina a los ganglios de vecindad peri-pan-
creaticos y al hilio hepatico,

e por via hematdgena: se extiende al higado, pulmones pleura, co-
lumna vertebral y suprarrenal izquierda”. (Monti, 2010, pag. 45)

También existe factores de riesgo como lo son ambientales, de alimen-
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tacion y genéticos. Estos son el tabaquismo el cual aumenta el riesgo
en 1.5 a 5 veces, el alto contenido de carbohidratos totales, y el sindro-
me Peutz-deghers, pancreatitis hereditaria, cancer de mama familiar
asociado a la mutacion del gen BRCA 2y cancer colorrectal hereditario
no polipdsico (Urefa, 2017).

“Los principales factores de riesgo para el desarrollo de cancer de
pancreas son, la edad avanzada, ya gque el 80% de los casos, las per-
sonas se encuentran entre los 60 y 80 afos. La raza afroamericana en
ambos sexos presenta mayor incidencia que en personas blancas. El
sexo masculino tiene una mayor incidencia, pero a pesar de esto, se-
gun estudios recientes, la mortalidad es mayor en el sexo femenino”.
(Urefia, 2017, pag. 3)

Los sintomas de esta patologia se reflejan en varios aspectos. Entre
ellos se encuentran: dolor abdominal y/o dorsal inespecifico, ictericia
de tipo obstructivo, pérdida de peso, intolerancia digestiva, nauseas,
vomitos, paniculitis, depresion y diabetes mellitus como primera mani-
festacion de la enfermedad en un 25% (de Santibafies & Mazza, 2013).
En la Figura 29 se pueden detallar los sintomas del cancer de pan-
creas.

El diagndstico es esencial para poder conocer la evolucion de la neo-
plasia. Para ello es esencial las pruebas de imagen (de Grado Alonso
& Rodriguez, 2017). En la confirmaciéon diagnostica la ecografia, la to-
mografia y la ecoendoscopia son los principales recursos, complemen-
tada por la laparoscopia en particular cuando se plantea la posibilidad
de una reseccion radical (Monti, 2010). En la Tabla 40 se detalla cada
una de las técnicas diagnosticas para el cancer de pancreas.
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Figura 29. Sintomas del cancer de pancreas general y locales.
Fuente: (Monti, 2010)

Tabla 38. Técnicas diagnosticas aplicadas para el cancer de pan-

creas.
DIAGNOSTICO CARACTERISTICAS

Los estudios de sangre de rutina habitualmente son inespecificos y
pueden mostrar anomalias de la funcién hepatica, anemia e hiper-
glucemia.

Examen de laboratorio El marcador tumoral CA 19-9 ayuda al diagndstico y seguimiento de
los pacientes, la precision para adenocarcinoma ductal varia depen-
diendo del nivel sérico, entre 80% en niveles superiores a 37 U/mly
alcanzando un 95% en niveles superiores a 200 U/ml.
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Ecografia

La ecografia abdominal es la primera exploracion que se hace al
paciente por ser accesible e inocua, ademas permite ver la lesion
pancreética y su repercusion sobre las vias biliares.

Tiene alta sensibilidad (80%) en los tumores grandes de mas de 3
cm de diametro, ya que la mayorfa se ubican en la cabeza y cuerpo.
Méas dificil es observarlos en la cola, salvo que sean muy grandes,
de 5 a 7 cm de diametro. Los tumores aparecen como una masa
hipoecogénica focal con borde irregular. En los tumores de cabeza
se puede observar la dilatacion del conducto de Wirsung, asi como
la presencia de metastasis hepaticas multiples de mas de 2 cm de
diametro, como imagen hipoecogénica o mixta, lesiones “en ojo de
buey”. Puede observase la presencia de ascitis, y con el uso del
ecodopler ver la compresion o infiltracion de la vena porta sobre
todo méas que de la arteria mesentérica superior.

Tomografia

La tomografia helicoidal con contraste endovenoso y Ultimamente
la tomografia multi slide es el método ideal para el estudio del pan-
creas. Detecta tumores de 3cm de diametro, mientras que los de
menos de 2cm solo se ven por ecoendoscopia.

Cuando se sospeche un caso potencialmente quirldrgico se debe
realizar un TC en fase pancreatica, porque permite ver muy bien
el parénquima de este érgano e identificar la lesion y su extension
local.

Permite también definir la invasion de érganos vecinos al pancreas
(colon, estémago, glandula suprarrenal, etc.) anticipando de esta
manera resecciones multiviscerales. Ademas permite evaluar va-
riables anatémicas biliares y sobre todo arteriales (arteria hepatica
derecha con origen en arteria mesentérica superior), que pueden re-
percutir en los resultados postoperatorios. Asimismo pueden mostrar
carcinomatosis peritoneal y metastasis hepéticas

Puncion tumoral

La puncién percutanea bajo ecografia o TAC fue introducida en Ja-
pon por Hariyama. La técnica tiene sus complicaciones: en el 10%
da pancreatitis aguda, fistula, hemorragia, dolor y sobre todo siem-
bra peritoneal en el trayecto de la aguja, por eso cuando un tumor es
resecable, mas alla de su etiologia, debe ser resecado.

Laparoscopia

La puncion percutanea bajo ecografia o TAC fue introducida en Ja-
poén por Hariyama. La técnica tiene sus complicaciones: en el 10%
da pancreatitis aguda, fistula, hemorragia, dolor y sobre todo siem-
bra peritoneal en el trayecto de la aguja, por eso cuando un tumor
es resecable, mas alla de su etiologia, debe ser resecado.

También sirve como técnica terapéutica, realizando en los casos
inoperables una cirugia paliativa por via laparoscépica: doble deri-
vacion, gastro-yeyuno-anastomosis y hepatico-yeyuno-anastomosis.
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La colangiografia retrograda endoscoépica tiene una alta sensibilidad
para el cancer de pancreas en el entorno del 96%, pero su especi-
ficidad es menor, ya que algunos casos de pancreatitis cronica son
dificiles de diferenciar.

Permite identificar la presencia de estenosis u obstruccion del co-
lédoco, ademas gracias a esta técnica es posible colocar una en-
doprétesis que alivie la ictericia obstructiva, mejorando mucho el
nivel de vida de los pacientes. Con esta técnica también se pueden
obtener células para el estudio histolégico de la masa pancreatica.

Colangiografia retrégrada
(ERCP)

Fuente: (de Santibafies & Mazza, 2013; Urefia, 2017; Monti, 2010; de
Grado Alonso & Rodriguez, 2017)

Los tratamientos son netamente quirdrgicos. El manejo ideal de estos
pacientes debe realizarse bajo la supervision de un equipo multidis-
ciplinario en el cual cirujanos, oncoélogos, especialistas en imagenes,
radioterapeutas, gastroenterdlogos, intensivistas, nutricionistas y espe-
cialistas en cuidados paliativos interactuen permanentemente (de San-
tibafies & Mazza, 2013).

Este procedimiento cuenta con dos fases. Primero, evaluar la posibili-
dad resecar el tumor y segundo, si el tumor es resecable, realizar una
pancreatoduodenectomia y restaurar la continuidad gastrointestinal
(Urefia, 2017). El objetivo del tratamiento quirdrgico debe ser lograr
una reseccion radical con margenes de reseccion negativos (RO) (de
Santibafies & Mazza, 2013).

En la Figura 30 se detalla el algoritmo diagndstico y terapeutico para el
cancer de pancreas.
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Figura 30. Algoritmo diagndstico y terapeutico para el cancer de

pancreas.

Fuente: (Monti, 2010)
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GASTRITIS CRONICA

Definicion e importancia de la gastritis

La patologia mas comun dentro de la gastroenterologia es la gastritis.
Para determinar el impacto de esta enfermedad sobre el bienestar del
paciente es necesario comprender las caracteristicas morfolégicas del
estbmago. Este esta cubierto de una membrana mucosa que resiste
los acidos y enzimas que el mismo organismo segrega para digerir los
alimentos, pero cuando los factores defensivos son superados por los
factores agresivos, la mucosa se puede irritar o inflamar (Fernandez,
2012).

“Los factores gastroprotectores de la mucosa gastrica se dividen tam-
bién en exdégenos (consumo de antioxidantes en los alimentos) y en-
dbégenos, los cuales incluyen a los pre epiteliales (secrecion de mucus
y bicarbonato), epiteliales (barrera epitelial) y post epiteliales (sintesis
de prostaglandinas, flujo sanguineo gastrico y factor de crecimiento
epidérmico)”. (Travieso, 2014, pag. 11)

Esa inflamacion de la membrana es lo que se denomina gastritis. Aun-
que, a menudo, el médico lo utiliza para hacer referencia a un cuadro
clinico consistente en epigastralgia o dispepsia; y los radidlogos para
referirse a cambios inespecificos en la imagen radiologica, no obstan-
te, la gastritis debe referirse exclusivamente a criterios histologicos
(Boluda, 2015). Es decir, existe un mal uso del término. También, para
la poblacion general describe molestias gastrointestinales superiores
incluyendo dolor, malestar, sintomas de reflujo, asi como también “mala
digestion”; para el gastroenterélogo es una alteracion endoscopica e
histolégica y no una entidad clinica, ya que no da manifestaciones (Re-
gino, 2010).

Por lo cual, es necesario poder definir de manera concreta este término
con el fin de poder conocer su etiologia, cuadros clinicos, diagnésticos
y tratamientos. Gastritis es una enfermedad inflamatoria aguda o cro-
nica de la mucosa gastrica producida por factores exégenos y endo-
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genos que produce sintomas dispépticos atribuibles a la enfermedad
y cuya existencia se sospecha clinicamente, se observa endoscopica-
mente y que requiere confirmacion histolégica (Valdivia Roldan, 2011).

Asimismo, la gastritis es considerada asintomatica. Esto esta demostra-
do histologicamente y ademas tienen hallazgos endoscopicos norma-
les, por lo cual se debe obtener una biopsia gastrica para diagnostico
de gastritis, con el cual se correlaciona con datos clinicos, endoscopi-
cos e histopatolégicos (Garza, Marines, & Compean, 2016). En ocasio-
nes se presentan sintomas como ardor o dolor en el epigastrio, acidez,
dolor abdominal en la parte superior (que puede empeorar al comer),
indigestion abdominal, pérdida del apetito, eructos, hemorragia abdo-
minal, nauseas, vomitos, sensacion de plenitud, pirosis, sangrado en
las heces, entre otros (Travieso, 2014).

Los factores etioldgicos de la gastritis se pueden observar en la Tabla
39. Esta puede ser ocasionada por irritacion debido a uso excesivo de
alcohol, vomitos cronicos, estrés o el uso de ciertas medicinas como
lo es la aspirina y otras drogas antiinflamatorias, por lo que, si no es
tratada, puede haber riesgo del desarrollo de cancer gastrico (LOPEZ
RODAS, 2017).

Tabla 39. Factores etiologicos de la gastritis.

Factores agresivos

Exdgenos Endogenos

Helicobacter pviori v otros agentes infecciosos. Acido gastrico v pepsina.
Consumo de medicamentos antunflamatorios Jugo pancreatico.

no esteroidales (AINE). —--

Consumo excesivo de alcohol. Reflujo baliar cronico.
Habito de fumar. Uremua.

Agentes Cansticos. Enfermedades autoinmunes.
Irritantes gastricos.

Radiaciones.

Fuente: (Travieso, 2014)
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El tratamiento para esta patologia dependera del tipo de gastritis y de
las condiciones del paciente. Se recomienda antiacidos y otros medi-
camentos que reducen el acido del estbmago, y antibidticos para la
gastritis causada por infecciones; en ambas situaciones se establece
una dieta que no involucre la ingesta de comidas y bebidas que agra-
van los sintomas (EDU, 2013).

Clasificacion de la gastritis, segun morfologia

Gastritis antral

Este tipo de gastritis se denomina también gastritis de tipo B. Se debe a
infeccion por Helicobacter pylori, donde diversos estudios demuestran
el avance de la inflamacioén hacia el cuerpo y el fondo en los individuos
infectados (LOPEZ RODAS, 2017). De la misma manera, ocurre que el
desarrollo de la gastritis antral se debe, segun estudios experimenta-
les, al efecto agresivo del contenido duodenal sobre la mucosa antral
(Nesland, 1990).

Es por ello necesario identificar la zona mas afectada por este tipo
de gastritis que es el antral. El antro es la zona mas baja del estoma-
go, exactamente donde la comida ya digerida y tratada por los jugos
gastricos pasa al intestino delgado, por lo que puede permitir dolores
y molestias bastante graves si se inflama esta area de contacto (Trata-
miento_gastritis, GASTRITIS ANTRAL: QUE ES, SINTOMAS, CAUSAS Y
TRATAMIENTO, 2020).

Por lo cual, la gastritis antral es una condicion digestiva donde se de-
sarrolla una inflamaciéon dentro del antro o la porcion inferior del esto-
mago que es la responsable de liberar su contenido en el tracto intesti-
nal (Medigoo, 2020). La actividad de la gastritis antral se divide en dos
grupos:

“Uno es la activa, que se caracteriza por un infiltrado inflamatorio cons-
tituido por linfocitos, monocitos y células plasmaticas, con presencia
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de neutrdfilos en el interior de epitelio superficial y glandular, con for-
macion, en ocasiones, de microabscesos; y el otro es el quiescente,
que sucede cuando en el infiltrado inflamatorio no aparecen neutrofi-
los”. (Mulet Pérez, y otros, 2014, pag. 69)

Causas o factor de riesgo

Existen varios factores o causas principales para la inflamacion de la
parte inferior del estbmago. La gastritis antral generalmente es causa-
da por bacterias en el estbmago, pero también puede ser causada por
el estrés y otras infecciones virales, aunado a comida envenenada y
uso de medicamentos antiinflamatorios (Medigoo, 2020).

Un aspecto importante de estas causas es el estilo de vida de las per-
sonas, las cuales esta asociada al estrés. El trabajo por mas de 8 horas
diarias produce una alimentacion no sana caracterizada por alimentos
grasos, muy procesados y no saludables, lo que puede conducir en la
necesidad de tratamiento para la gastritis antral (Tratamiento_gastritis,
GASTRITIS ANTRAL: QUE ES, SINTOMAS, CAUSAS Y TRATAMIENTO,
2020).

Sintomas

Las causas producen sintomas que representa una patologia gastroin-
testinal. Estas son: indigestion, nauseas, gas, cambios de defecacion
e incomodidad (Medigoo, 2020). Es decir, que la produccion de gas
se debe a que el alimento no se procesa adecuadamente, fermentan-
dose, y generando una vez en el intestino una acumulacion de gases,
produciendo inflamacién debido a esto (Tratamiento_gastritis, GASTRI-
TIS ANTRAL: QUE ES, SINTOMAS, CAUSAS Y TRATAMIENTO, 2020).

Del mismo modo, la indigestion ocurre porque el estbmago al estar
inflamado y realizar mal el proceso de la digestion se siente pesado
pues los alimentos no terminan de digerirse, y las nauseas porque el
organismo intenta expulsar el alimento para que no siga dafiando al
estomago.
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Diagnoéstico

Solo existe un procedimiento diagnostico y es a través de la endosco-
pia. Con la endoscopia se captura imagenes del estbmago para iden-
tificar el problema (Medigoo, 2020).

Tratamiento

Para el tratamiento de la gastritis antral dependera de las condiciones
del paciente y las causas de su patologia. Es decir, para tener una
recuperacion efectiva deberéa de ser tratado segun la causa que lo
ha generado, debiendo cambiar su estilo de vida, o tomando ciertos
farmacos (Tratamiento_gastritis, GASTRITIS ANTRAL: QUE ES, SINTO-
MAS, CAUSAS Y TRATAMIENTO, 2020). En la Tabla 40 se puede deta-
llar el tratamiento y recomendaciones para contrarrestar los efectos de
la gastritis antral.
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Tabla 40. Tratamientos y recomendaciones para contrarrestar los
efectos de la gastritis antral.

TRATAMIENTOS Y
RECOMENDACIONES

CARACTERISTICAS

TRATAMIENTO  FARMA-
COLOGICO

Si la gastritis ha sido a causa de una infeccion por la Helicobacter
Pylori, tu médico te podria suministrar diferentes antibiéticos para
erradicar de tu organismo dicho parésito. Junto con estos antibioti-
cos también podria pautarte, durante unos 10 dias, tomar una dieta
suave y ligera para que se regenere el tejido del antro.

El médico también puede recetar algunos antiacidos, para controlar
los sintomas, hasta que la bacteria se haya erradicado por completo.

TRATAMIENTO CASEROS

Un jengibre fresco se mastica antes de tomar las comidas estimula
la digestion.

El agua de coco es un excelente remedio natural para la gastritis
antral.

También se ha demostrado que es beneficioso aplicar calor a través
de compresores calientes o agua caliente dos veces al dia con el
estémago vacio

ROMENDACIONES

Comer alimentos sin grasa.

Alto consumo de agua.

Comer verduras, frutas y leche.

Hacer una comida equilibrada con intervalos de tiempo adecuados.
Evitar el alcohol y el tabaco.

Comer despacio y no sobrecargues tu estémago.

Evitar los alimentos picantes, ya que empeoraran su estbmago.

Fuente: (Medigoo,

2020; Tratamiento_gastritis, GASTRITIS ANTRAL:

QUE ES, SINTOMAS, CAUSAS Y TRATAMIENTO, 2020)

Gastritis fundica

Es necesario conocer las partes del estémago. Se divide en 3 porcio-
nes, basado en el aspecto de la mucosa que tapiza ese segmento: a)
mucosa antral con células mucosas y glandulas cortas, b) mucosa fun-
dica o parietal con 3 tipos de células: mucosas, parietales y pépticas,
y ¢) finalmente la region cardial (Csendes, y otros, 1999).

En la zona fundica se puede presentar problemas de gastritis. Esta
puede denominarse como gastritis varioliforme, gastritis verrucosa o
gastritis erosiva cronica, la cual corresponde a un diagnoéstico endos-
copico que se basa en la presencia lesiones nodulares, habitualmente
multiples y que presentan una erosion o depresion central (Roblero,
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lturriaga, & Estela, 2010). Este tipo de patologia puede afectar tanto a
los nifilos como adultos, prevaleciendo este Ultimo grupo etario (Trata-
miento_gastritis, GASTRITIS FUNDICA: QUE ES, SINTOMAS, CAUSAS
Y TRATAMIENTO, 2020).

En otras palabras, la gastritis fundica afecta a la zona fundica o lo que
es lo mismo al fondo del 6érgano haciendo que la capa de mucosidad
se vea reducida por lo que los acidos atacan dicha zona consiguiendo
dafiarla e incluso atrofiarla (Tratamiento_gastritis, GASTRITIS FUNDI-
CA: QUE ES, SINTOMAS, CAUSAS Y TRATAMIENTO, 2020). Esta gas-
tritis se puede detallar en la Figura 31.

Figura 31. Gastritis fundica.

Fuente: (Roblero, Iturriaga, & Estela, 2010)

Causas o factor de riesgo

Algunos estudios han relacionado este tipo de gastritis con la gastritis
linfocitaria por lo que las causas estarian asociadas a esta, ademas se
vincula a la Helicobacter Pylori, pero no sé a podido confirmar (Roble-
ro, lturriaga, & Estela, 2010). Lo que si existe relacion es con el estrés
que genera el estilo de vida del paciente. Encontrar personas que viven
bajo los efectos del estrés y que ademas no llevan una alimentacion sa-
ludable caracterizados por alimentos grasos 0 muy picantes son una
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de las principales causas (Tratamiento_gastritis, GASTRITIS FUNDICA:
QUE ES, SINTOMAS, CAUSAS Y TRATAMIENTO, 2020).

Sintomas

Los sintomas de la gastritis fundica son variados y dependen de la
condicion del paciente y de su avanzado estado de salud. El cuadro
clinico descrito en algunos estudios es inespecifico, describiéndose
principalmente epigastralgia, nauseas, anorexia, y baja de peso, asi
como también, hay manifestacion de hipoproteinemia y sindrome ede-
matoso (Roblero, lturriaga, & Estela, 2010).

Diagnoéstico
Existen dos técnicas diagnosticas para determinar la patologia de gas-
tritis fundica, una son los exdamenes hematolégicos y gastroscopia.

“En el analisis de sangre se puede observar debido a que este tipo de
gastritis hace que la absorcion de vitamina B12 sea casi nula, por lo
que ciertos minerales esenciales para el buen funcionamiento del cuer-
po dejan de ser también absorbidos y procesados, habiendo un déficit
enorme en el cuerpo, que es lo que crea ademas un malestar general,
mezclado con una sensacion continua de cansancio.

Por otro lado, con la gastroscopia se va a mirar el interior del estbmago
del paciente en busca de alguna anomalia que cause los indicios que
hemos descrito. Para diferenciar la gastritis fundica de otra, tendremos
que fijarnos en el fondo de este 6rgano, que es donde va a verse refle-
jado todos los problemas y dafios”.

Tratamiento

De la misma manera que con el diagnostico, el tratamiento va a de-
pender de la causa y los sintomas que pueda padecer el paciente. En
la Tabla 41 se plantea tratamiento farmacolégico y recomendaciones
para la gastritis fundica.
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Tabla 41. Tratamientos y recomendaciones para contrarrestar los

efectos de la gastritis antral.

TRATAMIENTOS Y
RECOMENDACIONES

CARACTERISTICAS

Protectores estomacales, que son antiacidos que ayudan
a eliminar la acidez de estdmago, ademas de crear una
capa protectora que recubre todas las paredes estoma-
TRATAMIENTO  FARMA- | cales, haciendo que los acidos no actuen ni dafen nue-
COLOGICO vamente la mucosidad.

Si la causa de tu gastritis ha sido principalmente debida
a la infeccion por la bacteria Helicobacter Pylori se reco-
mienda la prescripcion de antibidticos.

Suprimir comidas altas en grasas y con contenido de ali-
Aos picantes.

Tanto las grasas como el picante son uno de los cau-
santes principales para que el esttmago funcione mal,
debiendo de secretar muchos mas jugos gastricos por o
que el porcentaje de acidos aumenta.

Fuente: (Tratamiento_gastritis, GASTRITIS FUNDICA: QUE ES, SIN-
TOMAS, CAUSAS Y TRATAMIENTO, 2020)

ROMENDACIONES

Gastritis atréfica corporal

Una de las gastritis que tienden a transformarse en cancer gastrico es
la gastritis atréfica corporal. Se define la atrofia gastrica como la pérdi-
da de las glandulas mucosas, por lo que resulta en la disminuciéon de
la secrecion gastrica y se correlaciona con desarrollo de hipocloridia 'y
acloridia lo cual aumenta el riesgo de neoplasias gastricas (Martinez,
Henao, & Granados, La gastritis cronica atréfica corporal y la edad,
2007).

Este tipo de gastritis produce unas caracteristicas patoldgicas defini-
das. Estas son la inflamacion crénica y pérdida de las glandulas de la
mucosa gastrica con atrofia o reemplazo de las mismas por epitelio
de tipo intestinal (atrofia con metaplasia intestinal) (Martinez, Otero, &
Ricaurte, 2016).

142



GASTRITIS CRONICA

Parte de los pacientes vienen referidos segun los resultados de la en-
doscopia de las vias altas debido a posible infeccion con Helicobacter
Pylori. La gastritis atrofica cronica, asociada con H. pylori, es multifocal
y compromete tanto la mucosa antral como la corporal, mientras que
la gastritis atréfica autoinmune esta restringida a la mucosa corporal
(Martinez, Otero, & Ricaurte, 2016). Asi como también. la infeccion de
esta bacteria en el estbmago humano inicia una serie de eventos que
llevan a la gastritis cronica atréfica y la metaplasia intestinal, considera-
das como lesiones precancerosas (Hurtado Fernandez, 2007).

Por lo cual, la gastritis cronica atréfica (GCA) esta presente en el 80%
de los pacientes con adenocarcinoma gastrico y su prevalencia es alta
en las poblaciones con mayor riesgo de cancer gastrico (Martinez &
Henao, Consumo crénico de medicamentos inhibidores de la bomba
de protones (IBP) y el desarrollo de gastritis atréfica corporal, 2007).
En otras palabras, este tipo de gastritis incrementa el riesgo de desa-
rrollar lesiones neoplasicas como adenomas y adenocarcinomas; por
tanto, es una condicion preneopléasica (Martinez, Henao, & Granados,
La gastritis cronica atrofica corporal y la edad, 2007).

Causas o factor de riesgo

Una de las principales causas de la gastritis atrofica corporal es la
infeccion de Helicobacter Pylori y del consumo de IBP del paciente.
La infeccion por Helicobacter pylori también pueden desencadenar
fendbmenos autoinmunes con la gastritis corporal con posterior desa-
rrollo de metaplasia intestinal y atrofia (Martinez, Henao, & Granados,
La gastritis cronica atrofica corporal y la edad, 2007). Por otro lado, el
constante del desplazamiento de la inflamacion del antro hacia el cuer-
po gastrico y el posterior desarrollo de atrofia mucosa es potenciada
por la supresion de la secrecion acida de manera cronica obtenida por
los IBP (Martinez & Henao, Consumo crénico de medicamentos inhibi-
dores de la bomba de protones (IBP) y el desarrollo de gastritis atréfica
corporal, 2007).

143



GASTRITIS CRONICA

El consumo de IBP es producto de otras patologias. Por ejemplo, la en-
fermedad por reflujo gastroesofagico, seguida por la dispepsia, donde
Los IBP de mayor consumo fueron el omeprazol a una dosis de 20 mg/
diay el lanzoprazol a dosis de 30 mg/dia (Martinez & Henao, Consumo
cronico de medicamentos inhibidores de la bomba de protones (IBP) y
el desarrollo de gastritis atréfica corporal, 2007).

Signos y sintomas

Los signos y sintomas estan determinados por la condicion del pa-
ciente y da indicios de neoplasia. La presencia de inflamacion croni-
ca y de cambios de atrofia y de metaplasma intestinal en esta region
son condiciones que aumentan el riesgo de padecer cancer gastrico
(Martinez, Henao, & Granados, La gastritis cronica atréfica corporal y
la edad, 2007). Por lo que, estos cambios se deben a la pérdida de las
glandulas de la mucosa gastrica con atrofia o reemplazo de las mismas
por epitelio de tipo intestinal (atrofia con metaplasia intestinal) (Marti-
nez, Otero, & Ricaurte, 2016).

Diagnostico

Para este tipo de gastritis los métodos diagnosticos esta la esofago-
gastroduodenoscopia y biopsias (Martinez & Henao, Consumo crénico
de medicamentos inhibidores de la bomba de protones (IBP) y el de-
sarrollo de gastritis atrofica corporal, 2007). Se toman cuatro biopsias
endoscopicas del cuerpo gastrico (curvas mayor y menor, paredes an-
terior y posterior), siguiendo el protocolo de Sydney (Martinez, Henao,
& Granados, La gastritis cronica atréfica corporal y la edad, 2007).

Tratamiento

El tratamiento para este tipo de patologia es tratar de erradicar el Heli-
cobacter Pylori del estomago. Para cumplir con esta situacion se debe
utilizar en forma generalizada en estas enfermedades (Hurtado Fernan-
dez, 2007). Aunque, la erradicacion del Helicobacter Pylori no revierte
la atrofia gastrica, pero si mejora la funcion gastrica, en especial las ac-
tividades exocrina y endocrina; atenda la expresion de marcadores de
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malignidad como la ornitina decarboxilasa y disminuye la liberacion de
citoquinas proinflamatorias (Martinez, Henao, & Granados, La gastritis
cronica atrofica corporal y la edad, 2007).

Otro factor es cambiar el consumo crénico de los IBP por otros medi-
camentos. Los pacientes podrian beneficiarse del consumo de otras
sustancias como los antiacidos, sucralfato, con menos efectos secun-
darios locales y sistémicos como los ya referidos a los IBP (Martinez &
Henao, Consumo crénico de medicamentos inhibidores de la bomba
de protones (IBP) y el desarrollo de gastritis atrofica corporal, 2007).

Clasificacion de la gastritis, segun el tiempo de evolucion
Gastritis agudas

Ahora los tipos de gastritis estan relacionados con el tiempo en que se
contrae la patologia y su desarrollo en el sistema digestivo. La gastritis
aguda se distingue por ser una gastritis a corto plazo (GPC, 2012). La
gastritis aguda es un proceso inflamatorio agudo de la mucosa que
suele ser de naturaleza transitoria, donde dicha inflamacion puede ir
acompafnada de hemorragia en la mucosa y, en los casos mas graves,
de necrosis de la capa superficial (LOPEZ RODAS, 2017).

“La inflamacion de la mucosa gastrica es el resultado del desequili-
brio entre factores agresivos y defensivos de la mucosa gastrica. De-
pendiendo del grado de desequilibrio se desarrollara una gastritis de
intensidad variable y, en casos mas graves, una ulceracion franca de
la mucosa, pudiendo coexistir o no ambas lesiones. Dentro de los fac-
tores agresivos o citotoxicos estan el acido clorhidrico, la pepsina, me-
dicamentos como la aspirina y los antiinflamatorios no esteroideos (Al-
NES), los acidos biliares y el Helicobacter pylori (H. pylori)”. (Romero
Villagran, Viteri Avellaneda, Campos Lopez, & Larrea Camacho, 2018,
pag. 697)

Una de las causas posibles de la gastritis aguda es la infeccion por
Helicobacter Pylori. Evolutivamente la infeccion por esta bacteria pro-
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duce, a parte de este tipo de gastritis, también puede evolucionar a
cronica activa, con atrofia multifocal o antral predominantemente, las
cuales pueden desarrollar tlcera gastrica o duodenal, linfoma o cancer
(Rodriguez Ramos, Boffill Corrales, Rodriguez Soria, Losada Guerra, &
Socias Barrientos, 2019).

Las causas o factores de riesgos estan divididos en exdgenas o endo-
genas. Las primeras son alimentarias, toxicas, por radiacion, causticas,
alérgicas, infecciosas (bacteriana o viral), por irritantes, mecanicas y
térmicas; y flegmonosa o supurativa; y las segundas son: metabdlicas
(uremia), por enfermedades sistémicas (EPOC, colagenosis) y por en-
fermedades graves (politraumatismos, choque) (SAGARO, 2009).

Los signos y sintomas van a depender de las condiciones de la pato-
logia, género y grupo etario. Los pacientes pueden ser asintomaticos
0 presentar manifestaciones clinicas leves y moderadas como epigas-
tralgia, anorexia, mareos y vomitos; y en caso en nifos debilitados,
puede haber deshidratacion y choque en caso de vOmitos intensos
(SAGARO, 2009). También, existen estudios histolégicos de la muco-
sa disponibles que demuestran un intenso infiltrado de neutrdfilos con
edema e hiperemia, por lo que, si no se trata, el cuadro avanzara a
gastritis cronica (LOPEZ RODAS, 2017).

Gastritis flemonosas

Dentro de las gastritis agudas se encuentra las gastritis flemonosas.
Consiste en una infeccion bacteriana de la pared gastrica, local o dise-
minada, que puede producir un exudado purulento (Rada-Palomino, y
otros, 2014). Es un tipo de gastritis aguda enddgena, rara, con un alto
indice de mortalidad (aproximadamente el 50%) (Cortes-Barenque,
Salceda-Otero, Angulo-Molina, & Lozoya-Gonzélez, 2014).

Causas o factores de riesgo

Existen diversas causas o factores de riesgos, pero principalmente se
asociado a microorganismos. Esta causada principalmente por estrep-
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tococos, aunque se han descrito numerosos patdégenos (Rada-Palomi-
no, y otros, 2014). En la Tabla 42 se detalla los tipos de microorganis-
mos encontrados en la gastritis flemonosa. Algunos de los factores de
riesgo para padecer gastritis flemonosa son: inmunodeficiencias, car-
cinoma gastrico, procedimiento endoscopico terapéutico previo, enfer-
medades oncologicas, desnutricion y uso cronico de glucocorticoides
(Cortes-Barenque, Salceda-Otero, Angulo-Molina, & Lozoya-Gonzalez,
2014).

Un aspecto importante es la forma de contraer esta patologia. El me-
canismo de contagio puede ser por via hematdgena, linfatica o por
diseminacion directa de otra zona contaminada, donde el 50% de los
casos ocurre en personas sanas (Cortes-Barenque, Salceda-Otero,
Angulo-Molina, & Lozoya-Gonzalez, 2014).

Existen factores de riesgo o causas que dependen del estilo de vida
que lleva el paciente. Aproximadamente la mitad de los pacientes afec-
tos de gastritis flemonosa presentan factores de inmunodepresion tales
como alcoholismo, diabetes mellitus, VIH, hepatitis B o C crénica o tra-
tamiento con corticoides (Rada-Palomino, y otros, 2014).

Tabla 42. Tipos de microorganismos encontrados en la gastritis fle-
monosa.

Microorganismos identificados (30 casos)  Frecuencia

Streptococcus spp. 57 % (17)
Enterococcus spp. 10 % (3)
Klebsiella pneumoniae 7 % (2)
Staphylococcus 3% (1)
Haemophilus influenzae 3% (1)
Clostridium spp. 3% (1)
Multiples microorganismos 17 % (5)

Fuente: (Rada-Palomino, y otros, 2014)
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Sintomas

Los sintomas son variados o cual permite que se realice un diagnos-
tico diferencial para no conllevar a una patologia errada. El cuadro cli-
nico se presenta con dolor abdominal severo, intolerancia a la via oral,
fiebre y escalofrios (Cortes-Barenque, Salceda-Otero, Angulo-Molina,
& Lozoya-Gonzélez, 2014). El dolor abdominal, que puede ser muy in-
tenso y de predominio en el epigastrio, asi como también puede existir
nauseas, vomitos purulentos como patognomonicos, diarreas y hema-
temesis (Rada-Palomino, y otros, 2014).

Diagnoéstico

A parte del diagnostico diferencial para poder separar de otra patolo-
gia es necesario aplicar técnicas que permitan una mayor confianza en
el resultado. La ecografia, la TC abdominal y la gastroscopia son muy
utiles en el diagndstico inicial, aunque el diagndstico definitivo nos lo
daran la histologia y el cultivo de las biopsias gastricas (Rada-Palomi-
no, y otros, 2014).

Tratamiento

El tratamiento farmacolégico puede seguir las pautas de otros tipos
de gastritis. Pese a la disminucion de la mortalidad esta sigue sien-
do del 27 %, por lo que es fundamental iniciar el tratamiento antibioti-
co de forma precoz y considerar la cirugia en casos refractarios y en
las complicaciones (Rada-Palomino, y otros, 2014). En otras palabras,
el tratamiento genera contradicciones por lo dificil de su diagnostico,
pero el manejo conservador con antibioticoterapia parenteral y sopor-
te nutricional es efectivo cuando se realiza un diagnostico oportuno
(Cortes-Barenque, Salceda-Otero, Angulo-Molina, & Lozoya-Gonzalez,
2014).

Gastritis hemorragicas

Las gastritis hemorragicas también son llamadas gastritis erosivas. La
hemorragia de tubo digestivo alto representa el 60% al 85% de todos
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los sangrados digestivos (GPC, Profilaxis, Diagnéstico y Tratamiento de
la Gastritis Aguda (Erosiva) en adultos en los tres niveles de atencion,
2012). Hay presencia de lesiones agudas sobre la mucosa gastrica
(LAMG), con erosiones y ulceras multiples superficiales agudas de la
mucosa gastrica extendidas por del cuerpo y el antro junto a zonas de
mucosa congestiva y con pequefias petequias (SAGARO, 2009).

La caracteristica especial es la erosion que permite hemorragia de las
lesiones del aparato digestivo. Las erosiones superficiales se observan
en la endoscopia como lesiones puntiformes de la mucosa que no pe-
netran en las capas mas profundas del esttmago. Van acompafiadas
con frecuencia de algun grado de hemorragia (SCOTT L., 2003).

Este tipo de gastritis es consecuencia o factor secundario de trata-
mientos de otras patologias como la radioterapia para el cancer.

“La radioterapia es una modalidad de tratamiento en distintas neopla-
sias, produciendo una variedad de efectos secundarios. Las compli-
caciones gastrointestinales por radiacion pueden ser de presentacion
aguda a cronica. Las primeras se deben a toxicidad celular, mientras
que las ultimas se producen por endarteritis, que lleva a isquemia de
la mucosa, conformandose telangiectasias y ulceraciones”. (Palacios,
Cervera, Vidal, Ichiyanagui, & Mayorga, 2003, pag. 34)

Este tipo de gastritis hemorragica por radiacion ocurre un cierto tiempo
después del tratamiento. Es una complicacion grave de la radioterapia,
que se presenta generalmente dentro de los 12 meses posteriores al
término del tratamiento y puede causar sangrado gastrointestinal masi-
VO que puede comprometer la vida (Cheng, Hinojosa, Chirinos, & Levy,
2018).

Causas o factores de riesgo

Existen multiples causas y factores que pueden precipitar en una gas-
tritis hemorragica. Puede ser debida a. uso de acido acetilsalicilico y
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sus derivados; a los AINEs; a quemaduras (ulceras de Curling); a le-
siones del SNC (ulceras de Cushing); por politraumatismo; y por otros
farmacos potencialmente gastroerosivos (SAGARO, 2009).

Un aspecto importante es la edad del paciente con el consumo de
AINES. La edad avanzada y la historia de Ulcera péptica, incrementan
cuatro veces el riesgo de sangrado cuando el paciente toma AINES
de forma prolongada y disminuye cuando se suspende el tratamiento
(GPC, Profilaxis, Diagnostico y Tratamiento de la Gastritis Aguda (Ero-
siva) en adultos en los tres niveles de atencion, 2012).

Otros factores son: estrés, sepsis, shock, insuficiencia respiratoria con
ventilacion mecanica, insuficiencia hepatica y renal y disfuncion mul-
tiorganica, asi como también no recibir nutricion enteral cuando el pa-
ciente esta en cuidados intensivos (SCOTT L., 2003).

Signos y sintomas

Los signos y sintomas se ven reflejados en funciéon del tiempo de pa-
decimiento de la enfermedad. Entre estos se tiene: color negro de la
evacuacion, sangrado repetido dentro de un periodo de 72 horas, hi-
potension (presion arterial sistdlica menos de 100 mm hg) y anteceden-
te de ingesta de inflamatorios no esteroideos o anticoagulantes (GPC,
Profilaxis, Diagnoéstico y Tratamiento de la Gastritis Aguda (Erosiva) en
adultos en los tres niveles de atencion, 2012).

Diagnéstico y tratamiento

Aligual que otras patologias gastricas se debe realizar una endoscopia
como tecnica diagnostica. El estudio de eleccion para el sangrado de
tubo digestivo alto es la esofago-gastroduodenoscopia (EGD), el cual
se le debe aplicar urgente en pacientes que presenten sangrado activo
manifestado como melena o hematemesis dentro de las primeras 24
horas de presentacion (GPC, Profilaxis, Diagndstico y Tratamiento de
la Gastritis Aguda (Erosiva) en adultos en los tres niveles de atencion,
2012).
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Como tratamiento farmacolégico esta los IBP.

“Estos han demostrado mantener el PH intragastrico por arriba de 6
por mas de 72 horas cuando se dan en dosis adecuadas (por ejemplo,
omeprazol o pantoprazol 80 mg intravenosos en bolo seguidos de infu-
sion continua de 8 mg/h por 72 horas). El mantener el PH por arriba de
4 ayuda a restituir la mucosa gastrica”. (GPC, Profilaxis, Diagnostico y
Tratamiento de la Gastritis Aguda (Erosiva) en adultos en los tres nive-
les de atencion, 2012, pag. 16)
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Dentro de la clasificacion segun el tiempo de evolucion de la gastritis
general se encuentra la gastritis cronica. Se caracteriza por la presen-
cia de alteraciones inflamatoria crénicas en la mucosa, que acaban
por producir atrofia y metaplasia epitelial, generalmente sin erosiones,
por lo que las lesiones del epitelio pueden convertirse en displasicas,
constituyendo un terreno abonado para el desarrollo de carcinoma
(LOPEZ RODAS, 2017).

Si la gastritis cronica no es tomada en cuenta por el paciente, esta pue-
de pasar de moderada a severa y puede llegar a generar hasta neo-
plasia. En estudios que se realizan, la asociacion es del 70% para la
gastritis cronica severa comparada con la gastritis cronica moderada
(Lage Canedo, Fabra Ricardo, Hano Garcia, Couso Seoane, & Pereira
Relis, 2001).

Este tipo de gastritis permite que se presenten o aceleren otro tipo de
patologias. Su importancia recae en que son identificadas como facto-
res de riesgo para otras condiciones como ulcerosa péeptica, polipos,
lesiones pre-neoplasicas y el desarrollo de neoplasias gastricas benig-
nas y malignas (HRC, 2018).

“LLa gastritis cronica se identifica histolégicamente por un infiltrado ce-
lular inflamatorio formado sobre todo por linfocitos y células plasmati-
cas, con muy escasos neutrdfilos. La inflamacion suele distribuirse en
placas, y afecta inicialmente las porciones superficial y glandular de la
mucosa gastrica. A veces el cuadro avanza a una destruccion glandu-
lar mas grave, con atrofia y metaplasia’. (LOPEZ RODAS, 2017, pag.
14)

Aunado a esta situacion la gastritis pude ocasionar alteraciones refe-
rentes al acido clorhidrico. La gastritis cronica puede producir hipo-
clorhidria o aclorhidria, donde la primera es la disminucion de la secre-
cion de acido y la segunda significa que el estbmago no secreta acido
clorhidrico (LOPEZ RODAS, 2017). En la Figura 32 se puede visualizar
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lesion mucosa provocada por la Helicobacter Pylori la cual arroja una
gastritis cronica superficial.

Figura 32. | a histologia no solo informa de la presencia de H.pylori
sino que muestra el tipo de lesion mucosa que ha provocado. La ima-
gen muestra una gastritis cronica superficial (hematoxilina-eosina).

Fuente: (Gisbert, 2013)

La gastritis cronica trae como como consecuencia etiologia variada.
Los factores etioldgicos y patogénicos son multiples; pueden agru-
parse en infecciosos, irritantes quimicos, inmunoldgicos y genéticos.
En cuanto a la etiologia infecciosa, varios gérmenes pueden causar la
gastritis cronica siendo el mas frecuente el Helicobacter Pylori (SAGA-
RO, 2009). También se debe considerar otros factores como: ambienta-
les (infecciosos, dietéticos, consumo de tabaco y drogas), vasculares,
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psicoldgicos, inmunoldgicos, nerviosos, entre otras alteraciones (Pifol
Jiménez & Paniagua Estévez, 1999).

La manera de poder describir esta enfermedad es a través de sus sin-
tomas, aungque sean pocos. Hay pacientes presentan sintomas dispép-
ticos del tipo molestia en epigastrio, pesadez postprandial y aerofagia,
asi como también existe los casos de que los pacientes son asintoma-
ticos (EDU, 2013). Otros sintomas son saciedad precoz, distension ab-
dominal, nduseas, vomitos o algun evento de sangrado gastrico (HRC,
2018).

La clasificacion del tipo de gastritis cronica se obtiene a través del sis-
tema Sydney, la cual se puede observar en la Tabla 43. Este sistema
hace consideraciones endoscopicas e histologicas y recomienda que
el diagnostico de gastritis sea hecho por una integracion de informa-
cion etioldgica, histolégica y endoscopica.
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Tabla 43. Clasificacion de gastritis cronica basada en la topografia,
morfologia y etiologia.

Tipo de Factores Sinonimos
gastrifis etiologicos

Superticial,
GDA (gastrifis

Gasnfms . difusa antral)
cronica H. pylor GCA (gastritis
no Otros factores crénica antral)
atrofica Intersticial-folicular
Hipersecretora
Tipo B
Tipo A
Auntoinmune  Autoinmunidad CDI‘_PDIHL dlﬁlm_
Gastritis Asociada a anemia
cronica Permciosa
atrofica H. pylori Tipo B
Atréfica Dieta Tipo AB
Multifocal Factores Ambiental
ambientales(?) Metaplasica

Fuente: (GAVIRIA JIMENEZ & MELGUIZO BERMUDEZ, 2004)
Clasificacion de la gastritis cronica

Gastritis cronica por H. pylori

Para poder destacar a este tipo de gastritis cronica es necesario deter-
minar la metodologia de trabajo de su causante la Helicobacter Pylori.
La infeccion por esta bacteria es la causa fundamental de la enferme-
dad ulcerosa gastroduodenall y constituye un cofactor primordial en el
desarrollo del adenocarcinoma y linfoma gastricos (Gisbert, 2013). En
la Figura 32 se puede detallar la forma de la Helicobacter Pylori.

156



GASTRITIS CRONICA

Figura 32. Helicobacter Pylori.

Fuente: (Gisbert, 2013)

La llegada de esta bacteria al estomago se describe en la Tabla 44,
donde se describe la patogénesis de la gastritis cronica.

Tabla 44. Patogénesis de la gastritis cronica.

ETAPAS

CARACTERISTICAS

Primera Etapa

Esta caracterizada por la llegada y penetracion del microorganismo
al mucus gastrico donde se asienta y se multiplica. En esta etapa
la bacteria libera varias sustancias toxicas que son capaces de es-
timular la respuesta inmunoldgica local, expresada en un aumento
de IgA secretora, con el fin de evitar el proceso de la infeccion. Las
principales células inflamatorias participantes en este proceso inicial
son los neutréfilos, que son atraidos al sitio de la lesion; de ahi que
su presencia en compafia de foliculos linfoides se considere como
“signo de actividad”. Durante esta fase es frecuente observar la inva-
sion de Helicobacter pylori en las células epiteliales. Esta se puede
detallar en la Figura 33.

Segunda Etapa

Se presenta una amplificacion de la respuesta inflamatoria, por la
interaccion de linfocitos, neutrdfilos, macréfagos, células mastoides
y células no inmunes que, al ser atraidos al sitio de la lesion, liberan
gran variedad de mediadores quimicos como: citoquinas, eicosanoi-
des, metabolitos reactivos de oxigeno (radicales libres de oxigeno) y
el sistema de complemento, que perpetuan la inflamacion.

También participan los neuropéptidos liberados por las neuronas del
sistema nervioso entérico, que contribuyen a ampliar la respuesta
inflamatoria y aumentan los dafios funcionales del estbmago coloni-
zado por Helicobacter pylori. El proceso en esta segunda etapa se
describe en la Figura 34.
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Helicobacter pylori
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Figura 33. Primera etapa del proceso inflamatorio de la mucosa
gastrica a la llegada del Helicobacter pylori.

Fuente: (Pifol Jiménez & Paniagua Estévez, 1999)
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Figura 34. Segunda etapa del proceso inflamatorio de la mucosa
gastrica por Helicobacter pylori. Amplificacion de la respuesta infla-
matoria por los mediadores quimicos liberados por las células del sis-
tema inmune, sistema nervioso estérico y el sistema de complemento.

Fuente: (Pifol Jiménez & Paniagua Estévez, 1999)

En la primera etapa una de las sustancias liberadas son las citocinas
porque son las encargas del proceso inflamatorio. Estas son antige-
nos no especificos o proteinas generadas por monocitos, linfocitos y
otros tipos de células que actian como mediadores intercelulares de
la respuesta inflamatoria al ser liberadas de forma transitoria durante la
activacion celular (Pifol Jiménez & Paniagua Estévez, 2000).
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Ahora, de las 2 etapas de formacion de la patogénesis, la que mas
destaca es la segunda en la formacion de la gastritis cronica. Resalta
la participacion del sistema inmune local y sistémico en el control de la
infeccion y la neutralizacion de las toxinas bacterianas, ademas, se po-
tencializa la destruccion histica que, segun su intensidad y duracion,
puede crear una Ulcera gastroduodenal (Pifiol Jiménez & Paniagua Es-
tévez, 1999).

Este tipo de bacteria afecta a la gran mayoria de la poblacién prevale-
ciendo poblaciéon adulta. El factor virulento mejor descrito es la proteina
Cag (productos génicos asociado a citoxina) y la citoxina vacuolizan-
te VacA que producen un efecto directo sobre la mucosa gastrica y
activan cascada de marcadores inflamatorios como TNF-B (Esenorte,
2018). Asi mismo, en la Tabla 45 se detalla la clasificacion de los medi-
dores bacterianos que se encargan de la inflamacion los cuales desta-
can los proinflamatorios y las sustancias antigénicas.

Tabla 45. Clasificacion de los medidores bacterianos que se encar-

gan de la inflamacion.

MEDIDORES
BACTERIANOS

CLASIFICACION CARACTERISTICAS

Una de las caracteristicas mas importantes de las cepas de Heli-
cobacter pylori oxidasa y catalasa positivas, es la presencia de una
potente enzima denominada ureasa, la cual protege a la bacteria
de los efectos letales del acido gastrico mediante la formacion de
una «nube de amonio» que le sirve para tamponizar su entorno vital
y poder colonizar el epitelio.

Proinflamatorios UREASA

La ureasa se localiza en el espacio periplasmatico y en la membra-
na mas externa de la bacteria, su actividad se beneficia cuando el
pH es bajo.

El amoniaco producido por la ureasa difunde mas facilmente que el
ion amonio, derivado de la unién del amoniaco y el &cido clorhidrico
del jugo gastrico, por lo cual el amonio no se considera dafino para
la mucosa gastrica

El amoniaco es capaz de modificar la secrecién gastrica al estimu-
lar la secrecion de gastrina e incrementar la produccion de acido
clorhidrico que alteran la barrera mucosa gastrica y con lo cual se
favorece la retrodifusion de hidrogeniones y se provoca mas dafio
histico.

El amoniaco y otras sustancias liberadas por las bacterias son ca-
paces de reducir la actividad bactericida de las células polimorfo-
nucleares y de los monocitos, al inhibir la acidificacion de los liso-
somas durante la fagocitosis
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CATALASA

Es una de las enzimas producidas por la bacteria que desempe-
Aa una funcion importante como factor de virulencia, favorece la
sobrevivencia de la bacteria en el tejido inflamado, la protege de
las acciones fagociticas de los neutréfilos, de los metabolitos re-
activos de oxigeno (MRO) y la de otros mediadores quimicos de la
inflamacion.

PROTEASA

Enzima que desintegra la estructura polimérica del mucus y debilita
su funcién como barrera por la pérdida gradual de su viscosidad, lo
cual aumenta la retrodifusion del ion hidrogeno.

LIPASA Y FOS-
FOLIPASAS A2
YC

Estas sustancias, liberadas por la bacteria en el sitio de la lesion,
son capaces de degradar los fosfolipidos del mucus y disminuir su
hidrofobicidad, como consecuencia de su fuerte actividad lipolitica,
de ahi su importancia en la ulcerogénesis.

Lalipasay las fosfolipasas A2y C, al generar lisofosfolipidos provis-
tos de actividad litica, pueden atacar la integridad de la membrana
epitelial y favorecer la liberacion de acido araquidénico (AA), con la
consiguiente produccion de leucotrienos y otros eicosanoides que
contribuyen a la inflamacion. Estos compuestos, ademas de su ac-
cion inflamatoria, también alteran la permeabilidad de la membrana
celular y la regeneracion del mucus

SUPEROXIDO
DISMUTASA

Enzima que se encuentra en altas concentraciones dentro del ci-
toplasma del Helicobacter pylori, utilizada por dicho microorganis-
mo como mecanismo de defensa contra el ataque fagocitico de
los neutrdfilos. Actia como antioxidante al catalizar los metabolitos
reactivos de oxigeno producidos por los neutréfilos, que pudieran
dafarla.

FACTOR ACTI-
VADOR DE PLA-
QUETAS

La bacteria es capaz de sintetizar y liberar cantidades importantes
del factor activador de plaquetas, con potente accion quimiotactica
sobre los neutrdfilos y los eosindfilos, asi como otras acciones inmu-
nomoduladoras, incluyendo la proliferacion de los linfocitos. Este
factor es conocido también como un agente proulcerogénico en la
mucosa gastrica por su accion sobre la adherencia y activacion de
los neutrdfilos.

Antigénicos

LIPOPOLISA-
CARIDOS

La membrana externa de la bacteria es rica en lipopolisacéaridos,
gue son proteinas heterogéneas con baja actividad biologica, ca-
paces de activar los monocitos y los neutréfilos; éstos, a su vez
liberan citoquinas, eicosanoides, metabolitos reactivos de oxigeno,
activan el complemento en el sitio de la lesion y perpetuan la res-
puesta inflamatoria, como mecanismo de defensa ante los dafios
de la bacteria, que al producir mas lipopolisacéaridos provoca lesion
histica local y sintomas sistémicos (fiebre), por lo cual los lipopoli-
sacaridos constituyen uno de los principales antigenos
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La gastritis cronica se asocia con un aumento de la presencia de
Helicobacter Pylori citotoxigénico, que evoluciona hacia una meta-
plasia intestinal, lesion considerada como precancerosa en estos
caso

Las citotoxinas de 82-87 KDa, producidas por Helicobacter pylori,
causan vacuolizacion de las células epiteliales gastricas e inducen
una respuesta inflamatoria local, presente en 66 % de la muestra
con Helicobacter pylori positivo estudiada por Tummorru y otros.

CITOTOXINAS - - - - -
Y TOXINAS VA- | Una segunda citotoxina producida por Helicobacter pylori es la pro-

CUOLIZANTES | teina de 120-128 KDa, del grupo de las citotoxinas asociadas al
gen A (CagA), que es también un marcador de los efectos vacuoli-
zantes de la bacteria.

Otro factor importante en la respuesta inflamatoria causada por la
bacteria es la adhesion bacteriana, relacionada con la ulcerogé-
nesis y la internalizacion. La adhesion es considerada como un
agravante del dafio celular, por este motivo se ha sugerido que la
adhesividad tiene mayor relacion con el efecto téxico histico que
con la colonizacion.

Fuente: (Pifol Jiménez & Paniagua Estévez, 1999)

De la misma forma, la diferencia en la virulencia entre cepas bacteria-
nas puede explicar porque apenas una minoria de pacientes infecta-
dos desarrolla carcinoma gastrico, sugiriendo la participacion de otros
factores directa o indirectamente asociados (estado nutricional, alte-
raciones de proto-oncogenes y anti-oncogenes) (Ocadiz-Delgado, y
otros, 2005).

Causas o factores de riesgo

Existen diversas causas o factores que precipitan esta enfermedad. La
que mas destaca es el nivel socioecondmico y educativo junto con la
edad, aungue no se asocia el consumo de tabaco, alcohol y farmacos
antinflamatorios no esteroideos, a una mayor 0 menor prevalencia de
la infeccion por Helicobacter Pylori (Gutiérrez, y otros, 2008). Otro fac-
tor que ha determinado esta patologia es el estrés que pueda sufrir el
paciente.

“El estado de animo y el estrés emocional originan muchos sintomas di-
gestivos, mas dificiles de interpretar que los sintomas de padecimien-
tos organicos. El estrés puede ser una causa contribuyente para la ul-
cera péptica pero su mecanismo se desconoce, sin embargo, el estrés
psicosocial por via neuroendocrina altera la respuesta inmunolégica y
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facilita la aparicion de enfermedades entre ellas las infecciosas”. (Mon-
tafio, Dossman, Herrera, Bromet, & Moreno, 2006, pag. 40)

Sintomas

Los pacientes que sufren de gastritis cronica por Helicobacter Pylori
dan lugar a malestar gastrico o dolor, nauseas, fetidez del aliento, dia-
rrea, perdida del apetito y adelgazamiento (Aguilar Caballero & Galbes
Garcia de Aguilar, 1976). También, existen estudios que demuestran
que los sintomas dispépticos aparecen en igual proporcion en las gas-
tritis producidas por Helicobacter Pylori que en las que no tienen este
germen, asi como anemia perniciosa 'y anemia ferropénica inespecifica
(EDU, 2013).

Diagnésticos

Las técnicas diagnodsticas por este tipo de gastritis cronica dependen
del diagnostico para el Helicobacter Pylori los cuales se clasifican en
dos métodos, directo e indirecto.

“Los primeros se basan en la demostracion “directa” del microorganis-
mo mediante el estudio de muestras obtenidas por biopsia gastrica.
Son, por lo tanto, técnicas que precisan de una endoscopia, gene-
rando incomodidad al paciente. Los métodos indirectos se basan en
el estudio y la deteccidon de ciertas caracteristicas de la bacteria (por
ejemplo, la capacidad de hidrolizar la urea, propiedad en la que se
basa la prueba del aliento) o de la respuesta del sistema inmunitario
(medicion de anticuerpos especificos). Su ventaja primordial es su ca-
racter no invasor”. (Gisbert, 2013, pag. 282)

De la misma manera, se debe proceder a hacer un diagnostico dife-
rencial para poder determinar el tipo de gastritis que ocasiona esta
bacteria. El diagnoéstico diferencial se debe realizar con la Ulcera duo-
denal, hernia de hiato, litiasis biliar, pancreatitis cronica y el sindrome
de intestino irritable; por otra parte, la gastroscopia permite observar la
mucosa gastrica (EDU, 2013).
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En la Figura 35 se detalla la estrategia de diagnostico de la bacteria
Helicobacter Pylori.

Tratamientos

Los tratamientos para la gastritis cronica dependen del cuadro clinico
del paciente. unos son sintomaticos y otros asintomaticos. Para el ulti-
Mo grupo se tiende a no llevar tratamiento. Para el primero va a estar
en funcion de los sintomas. Para ambos casos se tiende a buscar un
tratamiento para la eliminacion de la bacteria del organismo. Del mismo
modo, en la Tabla 46 se describe el tratamiento de erradicacion de la
Helicobacter Pylori.

Ademas, si existe anemia se indicara hierro para restablecer los de-
positos, si hay niveles bajos de vitamina B12 se debe administrar esta
vitamina de forma periédica y aplicar normas dietéticas que eviten las
grasas, salsas, picantes, especias, asi como realizar cinco tomas ali-
menticias diarias, aunque de menor cantidad (EDU, 2013).
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Antecedentes de Ulcera duodenal
bien documentada

4

Test del aliento

Sintomas dispépticos

Sintomas de reciente aparicion

v

o serologia validada

’— Endoscopia
Ulcera .
néptica Cancer

v

Test rapido de ureasa
Histologia

!

Tratamiento
especifico

-

Sintomas de alarma (1)

T

Estrategia
test and treat
Test indirectos

Endoscopia
normal

(1) Los sintomas o factores de alarma constituyen clara
indicacién de endoscopia. Pueden considerarse como
tales: pérdida de peso, disfagia, anemia, vémitos,
hemorragia digestiva o masa abdominal.

Figura 35. Estrategia de diagnostico en la infeccion por H. pylori.

Fuente: (Gisbert, 2013)
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Tabla 46. Tratamiento de erradicacion de |la Helicobacter Pylori

Tratamiento Farmacos Dosis y posologia Duracion (dias)
1.2 linea (de eleccion) IBP Dosis doble/12 h 10-14
Claritromicina 500 mg/12 h
Amoxicilina® 1g/12h
IBPT Dosis estandar/12 h 10
Amoxicilinat 1g/12h
Claritromicinat 500mg/12 h
Metronidazolt 500 mg/12h
2.2 linea (tras fracaso de IBP Dosis estandar/12 h 10
IBP + claritromicina + amoxicilina) Amoxicilina 1g/12h
Levofloxacino 500 mg/12-24h
3.2 linea IBP Dosis estandar/12 h 7-14
Subcitrato de bismuto 120 mg/6 h
Tetraciclina clorhidrato 500 mg/6 h
Metronidazol 500 mg/8h

IBP: inhibidor de la bomba de protones.

*En caso de alergia a la penicilina la amoxicilina debera ser sustituida por metronidazol 500 mg/12 h. Otra opcién
es emplear una terapia cuadruple con bismuto.

tEn el tratamiento “secuencial” se administra inicialmente el IBP y la amoxicilina durante 5 dias, seguido durante
otros 5 dias por el IBP, claritromicina y metronidazol; mientras que en el tratamiento “concomitante” se adminis-
tran los 4 farmacos conjuntamente durante los 10 dias.

Fuente: (Gisbert, 2013)

Gastritis linfocitaria.

Otra de las gastritis cronicas es la linfocitaria. Esta es descrita por pri-
mera vez en 1985 por Haot y colaboradores, y constituye una forma
rara de gastritis que corresponde al 0,8 a 1,6% de los casos (Llorens
S & Contreras M, 2011). Esta gastritis ha recibido su nombre debido a
los linfocitos, donde aparecen cuando existe una inflamacion en un te-
jido, lo cual comprueba que estan muy presentes en el tracto digestivo
(Tratamiento_gastritis, GASTRITIS LINFOCITICA: QUE ES, SINTOMAS,
CAUSAS Y TRATAMIENTO, 2020).

“Estas células se agrupan en los pliegues gastricos haciendo que la
mucosidad que protege el estbmago quede irregular, habiendo lugares
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en los que es mas facil la intrusion de bacterias o acidos que no haran
otra cosa que ayudar a que se inflame mas este tejido, llegando incluso
a que se crean nodulos o pequenas erosiones que pueden dar lugar
a Ulceras”. (Tratamiento_gastritis, GASTRITIS LINFOCITICA: QUE ES,
SINTOMAS, CAUSAS Y TRATAMIENTO, 2020, pag. 1)

Es necesario poder conocer las caracteristicas de los linfocitos para
asi comprender su funcionamiento en el sistema digestivo. Es un leuco-
cito de pequefo tamafio, que se forma en el timo o en la médula 6sea,
el cual constituyen un elemento esencial en la produccion y el transpor-
te de los anticuerpos, dentro del sistema inmunoldgico del organismo
(VISOR, 1999).

Causas o factores de riesgo

Como es un tipo de gastritis rara debido a su poca frecuencia, auna-
do a que puede producir una adicion mas facil de bacterias externas
entonces puede infectarse con Helicobacter Pylori haciendo que sea
una de las causas para esta patologia (Llorens S & Contreras M, 2011).
Otro de los factores de riesgo que se ha estudiado es que muchos de
los pacientes son intolerantes al gluten, donde poco a poco fueron ingi-
riendo estos tipos de alimentos hasta generar irritacion en el estbmago
provocando la gastritis (Tratamiento_gastritis, GASTRITIS LINFOCITI-
CA: QUE ES, SINTOMAS, CAUSAS Y TRATAMIENTO, 2020).

También se considera el consumo de antiinflamatorio o analgésico de
manera cronica por lo que puede ayudar a la formaciéon de esta patolo-
gfa (Tratamiento_gastritis, GASTRITIS LINFOCITICA: QUE ES, SINTO-
MAS, CAUSAS Y TRATAMIENTO, 2020).

Sintomas
Los sintomas son muy parecidos a los demas sintomas de los otros
tipos de gastritis.
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“El paciente podria sentir dolores constantes en la zona alta del ab-
domen que aparecerian justo después de cada comida. Se pueden
presentar también sintomas de nauseas y vomitos.

Los vOmitos generalmente ocurren cuando se ha conseguido comer
algo, ya que es muy comun que el enfermo pierda completamente el
apetito. Esto puede agravarse cuando el paciente expulsa completa-
mente todo lo que come, y en estos vomitos hay sangre.

Debido a la desnutricion que se produce en el caso de no poder comer
por via oral, se va a ir encontrando mucho mas cansado y sin fuerzas,
necesitando en todo momento estar sentado. Los dolores de cabezay
fiebres también seran muy comunes.

Las deposiciones suelen ser muy caracteristicas. Las heces suelen te-
ner un color oscuro, llegando incluso al negro y en ocasiones pueden
darse diarreas en las que se observa sangre”. (Tratamiento_gastritis,
GASTRITIS LINFOCITICA: QUE ES, SINTOMAS, CAUSAS Y TRATA-
MIENTO, 2020, pag. 2)

Diagnoésticos

Las técnicas diagndsticas son variadas y buscan determinar el tipo de
gastritis que padece el paciente. Se pude someter a endoscopia di-
gestiva alta con biopsias de duodeno y examenes de laboratorio, entre
ellos, ferremia y CEA, asi como también biopsias gastricas (Llorens S
& Contreras M, 2011). En la endoscopia se comprueba las partes afec-
tadas y si es hay infeccion por Helicobacter Pylori, y en los analisis de
sangre se comprueba los niveles de niveles de proteinas, minerales
como el magnesio y el hierro, al igual que los niveles de vitamina B12
(Tratamiento_gastritis, GASTRITIS LINFOCITICA: QUE ES, SINTOMAS,
CAUSAS Y TRATAMIENTO, 2020).
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Tratamientos

Si en el diagnoéstico hay presencia de Helicobacter Pylori entonces se
procede al tratamiento de erradicacion, mostrado en la Tabla 46. De la
misma manera, ocurre con un déficit de vitaminas y minerales se des-
cribe un tratamiento con estos medicamentos. Aunado a una dieta libre
de gluten y la baja prescripcion de antinflamatorios y analgésicos.

Gastritis eosinofila

Otro tipo de gastritis cronica que es de poca frecuencia es la gastritis
eosindfila. Por o que, es una entidad de etiopatogenia desconocida y
descripcion infrecuente, esto se comprueba desde el primer caso, des-
crito por Kaijser en 1937, son menos de 300 los casos publicados en la
literatura mundial (Higuera, Rodriguez Gémez, Martin Arribas, Martinez
Moreno, & Pérez Villoria, 2002). Aunque la enfermedad puede afectar
a cualquier grupo de edad, se manifiesta tipicamente entre la tercera 'y
quinta décadas de la vida (Garibay-Vargas, y otros, 2014).

Al considerarse que es una patologia rara pues su conocimiento no es
tan frecuente por lo que su etiologia es menos conocida. Se caracteriza
por la presencia de un infiltrado eosinofilico en la pared del tubo diges-
tivo, donde la evolucion de la enfermedad varia en funcion de la loca-
lizacion del area del tracto digestivo afecta y del grado de infiltracion
de la pared intestinal (Alvarez Garcfa, y otros, 2004). En otras palabras.
Su etiologia se caracteriza por la infiltracion variable del tracto diges-
tivo por eosindfilos maduros, donde la localizacion del infiltrado varia,
siendo la variedad que afecta a la capa mucosa y submucosa la mas
frecuente (57,5%) (Madrofial Martin & Gil Sanz, 2003).

“El infiltrado eosinofilico parietal es la caracteristica especifica que de-
fine a la enfermedad: este infiltrado debe ser selectivo del tubo digesti-
vo -descartandose una posible participacion local en el contexto de un
sindrome hipereosinofilico sistémico- e idiopatico —fuera del contexto
de determinadas enfermedades parasitarias, alérgicas, autoinmunes o
humorales”. (Higuera, Rodriguez Gémez, Martin Arribas, Martinez Mo-
reno, & Pérez Villoria, 2002, pag. 44)
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Existen unos criterios, que se formaron a razén de los pocos casos
estudiados. Estos son: a) sintomas gastrointestinales, b) infiltrado eo-
sinofilico de la mucosa del tracto digestivo, ¢) descarte de eosinofilia
secundaria (parasitosis, medicamentosa, neoplasia) y d) ausencia de
afeccion eosinofilica en otro érgano (sindrome hipereosinofilico prima-
rio) (Ingle & Hinge Ingle, 2013).

Causas o factores de riesgo

Los factores de riesgos no estan claros todavia, pero hay incidencias
en algunas situaciones. La presencia de eosindfilia tisular y sangui-
nea, la mayor incidencia de trastornos alérgicos (rinitis, urticaria, asma
bronquial, etc.), los niveles elevados de IgE y la respuesta a los este-
roides apoyan la hipotesis de una reaccion de hipersensibilidad tipo |
a ciertos alimentos (Alvarez Garcia, y otros, 2004). De esto Ultimo, los
estudios sugieren un componente alérgico por los niveles elevados de
inmunoglobulina E, donde se ha identificado una poblacion de linfocito
Th2 que expresa interleucina 5, sugiriendo que la exposicion a ciertos
alimentos activa su diferenciacion y origina eosinofilia (Arellano-Aguilar,
Ramirez-Arias, Aguirre-Trigueros, & Dominguez-Carrillo, 2015).

Sintomas

Al igual que las otras patologias de la gastritis cronica, este tipo pre-
sente sintomas caracteristicos que depende del grado de avance de
la enfermedad. La infiltracion eosinofilica afecta siempre, en mayor o
menor grado, a todas las capas de la pared, los sintomas dependen
de la afectacion en el sitio anatémico predominante (Garibay-Vargas,
y otros, 2014). La progresion de la enfermedad puede terminar en la
aparicion de complicaciones graves o llevarnos a realizar intervencio-
nes diagnodsticas y/o presumiblemente terapéuticas agresivas que, le-
jos de mejoras los sintomas, van a empeorar la situacion del paciente
(Madrofial Martin & Gil Sanz, 2003).

“Las formas mucosas se caracterizan por dolor abdominal, diarrea y
pérdida de peso que en ocasiones pueden dar lugar a un sindrome

170



GASTRITIS CRONICA

malabsortivo: se trata de los casos mas frecuentes y mas vinculados
a antecedentes de alergia o atopia (hasta en el 50% de los pacien-
tes). Las formas con afectacion predominante de la muscular se aso-
cian con cuadros de obstruccion intestinal como consecuencia del
engrosamiento del tramo afecto, fundamentalmente a nivel gastrico y
de intestino delgado y mucho mas excepcionalmente en colon. Es-
tas presentaciones clinicas justifican los hallazgos radiol6égicos mas
frecuentemente asociados al proceso, como son el engrosamiento de
pliegues y la estenosis. La tercera forma clinica, la menos frecuente,
presenta afectacion predominante de la serosa, asociandose de tipi-
camente con la presencia de ascitis eosinofilica secundaria a la in-
flamacion local que afecta también al peritoneo visceral adyacente”.
(Higuera, Rodriguez Gomez, Martin Arribas, Martinez Moreno, & Pérez
Villoria, 2002, pag. 45)

Por lo cual, de manera general se puede determinar los sintomas de
la siguiente manera: nauseas, vomito, diarrea y pérdida de peso de
caracter cronico y a menudo intermitente; pueden agregarse sintomas
y signos de enteropatia con pérdida de proteinas, malabsorcion y ane-
mia (Zufiiga & Cardona Lopez, 1981).

Diagnodsticos

Uno de los principales pasos después del estudio clinico del paciente
es la realizacion de un diagnostico diferencial que descarte otras pa-
tologias. Debe realizarse con cuadros de sintomatologia inespecifica
abdominal que aparecen asociados a infiltrado eosinofilico del tubo
digestivo: parasitosis intestinales, enfermedad inflamatoria intestinal,
sindrome hipereosinofilico primario, afectacion intestinal por enferme-
dades reumaticas, linfomas, adenocarcinomas, mastocitosis sistémica,
polipo fibroide inflamatorio y alergias farmacolégicas (Alvarez Garcfa,
y otros, 2004).

Del mismo modo, también es importante realizar diagnostico diferen-
cial con enfermedades que solo cursan con infiltracion por eosinofilos
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en la pared del tubo digestivo, tal como se detalla en la Tabla 47 (Gari-
bay-Vargas, y otros, 2014).

Tabla 47. Diagnd¢stico diferencial para la gastritis eosinoéfila

ENFERMEDAD DATOS DIFERENCIALES CON LA AFECCION

GRANULOMA Masa ewsinofilica locshzade: ausencia de essinofilia
EOSINOFILLICD peariférica

POLIARTERITIS Infiltrado ecsinofilico pervascuiar
_NODOSA = = = _ K il
PARASITOSIS Heces o biopsia intestinal positiva por huevos o pard-
INTESTINALES sitog; pruebas serolopicas o cutdness positivas (Trichi-

nefla)
_LI-DTII-?_OMA ..__-—'Eiqﬁaia in t&ﬁnzﬂ -{oc:a;i i:«nalmer::e ohi'ani&a p:c;r i;apa-
rotomia); hinfocitos madures difusamente infillratives;
menor numero de eosinofiics
' GANCER Biopsia gistrica o citologia positiva por malignidad
| GASTRICO | e
! ENFERMEDAD  Cast invariablemente ubicada en e ieum termina;
DE CROHN ausencia de eoginofilia

| SINDROME Casi invariablementa se ubica en varios organos (eerebre,
HIPEREQ corazon, pulmpngs, rinones, ofc.); deteriora progesivo.
SINOFILICO ; >

Fuente: (Zuniga & Cardona Lopez, 1981)

“El diagndstico implica por tanto un alto indice de sospecha clinica, asi
como la demostracion histologica del infiltrado eosindfilo. Sin embargo,
dada la distribucion parcheada de la enfermedad asi como la posible
presencia de formas sin infiltracion mucosa, pueden producirse fre-
cuentes falsos negativos en las tomas bidpsicas. Por ello en el diag-
nostico endoscopico de la enfermedad, se recomienda la realizacion
de biopsias multiples (minimo de seis), a distintos niveles, para lograr
un diagnoéstico de extension de la enfermedad. Se debe considerar
siempre la mayor rentabilidad diagndéstica de las tomas a nivel de antro
gastrico y duodeno y los posibles falsos positivos de las tomas a nivel
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de tercio distal esofagico en pacientes con reflujo gastro-esofagico —
principal causa de eosinofilia a este nivel o esofagitis de otra etiologia.
Se deben de tomar muestras también de las zonas de aspecto endos-
copico normal, dado que las alteraciones mucosas son inespecificas y
poco frecuentes (en menos del 20% de los casos con afectacion duo-
denal en algunas series)”. (Higuera, Rodriguez Gémez, Martin Arribas,
Martinez Moreno, & Pérez Villoria, 2002, pag. 45)

Existen otros métodos diagnosticos que pueden ayudar a deducir este
tipo de patologia. Estas son: radiografia de intestino a doble contraste,
tomografia abdomino pélvica con contraste, endoscopia digestiva alta
y colonoscopias completas (Mufioz-Guzman, Hernandez-Suyo, De-
riaz-Alvarez, & Rodriguez-Hurtado, 2017).

Tratamientos

El tratamiento puede ser derivado de varios sistemas, nutricional, far-
macoldgico y quirdrgico. La dieta de eliminacion empirica consiste en
evitar los alimentos que mas comunmente causan inmediata hipersen-
sibilidad en la poblacion, incluyendo soya, trigo, huevo, leche, caca-
huates nueces, pescados y mariscos (Arellano-Aguilar, Ramirez-Arias,
Aguirre-Trigueros, & Dominguez-Carrillo, 2015).

En el tratamiento farmacologico es medicamento por excelencia son
los corticoides. Estos inhiben la produccion de IL5, implicada en la
quimiotaxis de los eosindfilos, donde la dosis de prednisona oral es
20-40 mg en una sola dosis al dia durante una o dos semanas, en las
que se obtiene respuesta rapida controlandose los sintomas digestivos
satisfactoriamente (Madrofial Martin & Gil Sanz, 2003).

Si los corticoides no funcionan se debe aplicar otras estrategias. Algu-
nos autores han utilizado el cromoglicato disédico en caso de ausencia
de respuesta, refractariedad o contraindicacion del tratamiento corticoi-
deo (Alvarez Garcia, y otros, 2004). Otros farmacos como el ketotifeno
(antihistaminico) y el montelukast (antagonista competitivo y selectivo
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del receptor de leucotrienos) han sido propuestos, centrandose en la
hipotesis alérgica (Mufioz-Guzman, Hernandez-Suyo, Deriaz-Alvarez,
& Rodriguez-Hurtado, 2017).

El tratamiento quirdrgico es opcional y depende de las condiciones
severas del paciente. En el extremo opuesto del abanico terapéutico,
el abordaje quirdrgico se debe evitar en todo caso, salvo cuando se
presentan complicaciones evolutivas (obstruccion, perforacion), sos-
pecha de cancer o refractariedad al tratamiento esteroideo, en cuyo
caso, el propio diagnoéstico de GEE quedaria en entredicho (Higuera,
Rodriguez Gomez, Martin Arribas, Martinez Moreno, & Pérez Villoria,
2002).

Gastritis granulomatosa

Este tipo de gastritis también es poco frecuente. Su frecuencia esta
descrita segun distintas publicaciones entre el 0,27 y el 0,35% (Vela &
Bernal, 2006). Por lo cual, esta gastritis se puede definir como la reac-
cion granulomatosa que aparece sin ninguna causa conocida, de for-
ma cronica y limitada a las paredes a las paredes estomacales (Trata-
miento_gastritis, Gastritis granulomatosa: qué es, sintomas, tratamiento
y causas, 2020).

Este tipo de gastritis presenta los mismos sintomas que los demas tipos
de gastritis. Tales como falta de apetito, dolores abdominales, nauseas
y vOmitos, sensacion de malestar, heces oscuras, diarrea con sangre
y anemia ferropénicas (Tratamiento_gastritis, Gastritis granulomatosa:
qué es, sintomas, tratamiento y causas, 2020).

El diagndstico a tratar es a través del método diferencial. Esto busca
descartar un grupo de enfermedades que pueden producir la presen-
cia de granulomas: enfermedad de Crohn, sarcoidosis, procesos tu-
morales, enfermedad de Whipple, histiocitosis de Langerhans, perfo-
racion gastrica y vasculitis (Vela & Bernal, 2006).
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Hasta los momentos existe una posibilidad de que la Helicobacter Pylo-
ri puede ser un agente causante de este tipo de gastritis, mas no esta
confirmado. Un tratamiento que se estima es de caracter nutricional,
aunado al cambio de estilo de vida del paciente por lo que debe dismi-
nuir el tabaco, alcohol y estrés.
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