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Prologo

La presente obra es el resultado del esfuerzo conjunto
de un grupo de profesionales de la medicina que han
querido presentar a la comunidad cientifica de
Ecuador y el mundo un tratado sistematico y
organizado de patologias que suelen encontrarse en los
servicios de atencion primaria y que todo médico
general debe conocer.
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Definicion:

La colecistitis es una inflamacion aguda o crdnica de la
vesicula biliar, comunmente causada por la obstruccion
del conducto cistico debido a la presencia de calculos
biliares (litiasis). En casos menos frecuentes, puede ser
resultado de infecciones bacterianas, tumores,

enfermedades autoinmunitarias o isquemia.

Epidemiologia:

La informaciéon epidemiologica especifica sobre la
colecistitis en Ecuador es limitada. Sin embargo, en
América Latina, la prevalencia de enfermedad de la
vesicula biliar, que incluye la colecistitis y la colelitiasis
(célculos biliares), es alta. La prevalencia de colelitiasis
en América Latina se ha estimado en aproximadamente

12-24% (1).

En Ecuador, como en otros paises latinoamericanos, la
enfermedad de la vesicula biliar es mas comuin en
mujeres, personas mayores y personas con sobrepeso u

obesidad. Factores de riesgo adicionales incluyen la
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genética, la dieta alta en grasas y la baja ingesta de fibra

2).

Se necesita mas investigacion para determinar la
prevalencia exacta de la colecistitis en Ecuador y
entender mejor la carga de la enfermedad en Ia
poblacion. Sin embargo, se puede inferir que la
colecistitis es una preocupacion de salud en Ecuador
debido a la prevalencia general de enfermedad de la

vesicula biliar en la region. (1).

Clasificacion
La colecistitis se puede clasificar de diferentes formas, a
continuacion, te presento algunas de ellas:
1. Segun su duracion:
e C(Colecistitis aguda: es una inflamacion subita y
severa de la vesicula biliar, que se presenta con
dolor abdominal intenso, fiebre, nauseas y
vomitos. (2)
e Colecistitis cronica: es una inflamacion de la

vesicula biliar que dura mas de seis meses, y que
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puede ser asintomatica o presentar sintomas

recurrentes de menor intensidad.

Segun la causa:
e (olecistitis calculosa: es causada por la presencia
de calculos biliares en la vesicula biliar.
e C(Colecistitis acalculosa: es causada por otras
condiciones, como infecciones, enfermedades

autoinmunitarias o lesiones traumaticas.

Segun su gravedad:

e C(Colecistitis leve: los sintomas son leves y se
pueden tratar con analgésicos y reposo.

e C(olecistitis moderada: los sintomas son mas
intensos y pueden requerir tratamiento con
antibidticos y cirugia.(2)

e (olecistitis grave: se  presenta  con
complicaciones graves, como la perforacion de la
vesicula biliar o la obstruccion de las vias
biliares, y puede requerir tratamiento de

emergencia.
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Fisiopatologia:

La colecistitis aguda se produce generalmente por la
obstruccién del conducto cistico por calculos biliares, lo
que provoca una acumulacion de bilis en la vesicula
biliar. Esta acumulacion conduce a la distension de la
vesicula, isquemia y posterior inflamaciéon.(3) La
colecistitis cronica se debe a episodios repetidos de
inflamacién aguda o a la presencia de calculos biliares

durante un largo periodo.

Fig 1. Colecistitis y su atencion segun tipo de hospital y
sexo. Fuente: Durdn Lovera, Valentina. Carga
epidemiologica de las enfermedades de la vesicula y
tracto biliar en Ecuador desde el 2004 al 2019. BS thesis.
Quito: Universidad de las Américas, 2021, 2021.
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Cuadro Clinico:

Los sintomas mas comunes de la colecistitis incluyen

dolor en el cuadrante superior derecho del abdomen,

nduseas, vomitos, fiebre y escalofrios. El dolor puede

irradiarse hacia el hombro derecho y aumentar en

intensidad durante la palpacion del abdomen.(4)

Tabla 1. Presentacion clinica

Sintoma

Dolor abdominal

Nauseas y vomitos

Fiebre

Escalofrios

Ictericia

Plenitud postprandial

Pérdida de apetito

Descripcion

Dolor intenso en el cuadrante
superior derecho del abdomen

Sensacion de nduseas y
vomitos

Temperatura corporal elevada

Sensaciéon de frio o temblor
involuntario

Coloracion amarillenta de la
piel y la esclerotica

Sensacion de saciedad después
de comer

Falta de deseo de comer
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Malestar gastrointestinal,

Indigestion .
g acidez estomacal

Dolor en la parte superior

Dolor de hombro derecho Laschal iR

Es importante tener en cuenta que los sintomas pueden
variar en funcion de la gravedad y la duracion de la
colecistitis. La colecistitis aguda se caracteriza por
sintomas mas intensos y graves que la colecistitis

cronica.

Diagnostico:

El diagnostico de colecistitis se basa en la evaluacion
clinica, examenes de laboratorio y pruebas de imagen.
Los examenes de laboratorio pueden revelar leucocitosis,
elevacion de enzimas hepaticas y bilirrubina(5). Las
pruebas de imagen, como la ecografia abdominal y la
tomografia computarizada (TC), pueden mostrar una
vesicula biliar distendida, paredes engrosadas y la

presencia de calculos biliares.(6)

12
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Tabla 2. Métodos diagndsticos

Diagnostico

Historia clinica

Examen fisico

Pruebas de laboratorio

Ecografia abdominal

Colangiopancreatografia
retrograda  endoscdpica
(CPRE)

Tomografia
computarizada abdominal
(TC)

13

Descripcion

Evaluacion de los
sintomas y antecedentes
del paciente

Evaluacion de los signos
vitales y
abdominal

exploracion

Andlisis de sangre y orina
para buscar signos de
infeccion y inflamacion

Evaluacion de la vesicula
biliar y deteccion de
calculos biliares

de
avanzada que puede ser

Prueba imagen
utilizada para visualizar la
via biliar

Evaluacién mas detallada
de la inflamacion y la
estructura de la vesicula
biliar y vias biliares
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Diagnostico diferencial:
El diagnostico diferencial de la colecistitis incluye
hepatitis, pancreatitis, ulcera péptica, sindrome del

intestino irritable y neoplasias del tracto biliar.

Tratamiento:

El tratamiento de la colecistitis aguda incluye el manejo
de sintomas con analgésicos, reposo en cama y ayuno.
En casos mas graves, se puede requerir hospitalizacion y
administraciéon de antibioticos.(7) La colecistectomia
(extraccion de la vesicula biliar) es el tratamiento
definitivo y puede realizarse por cirugia abierta o

laparoscoépica.

Tabla 3. Tratamiento farmacologico

Medicament  Dosis Mecanismo
0 recomendada de accion Indicaciones
Alivio del
Paracetamol: Inhibe la dolor
L. 500-1000 mg sintesis de abdominal vy
Analgésicos . . .,
cada 4-6 prostaglandin  la inflamacion
horas as en la
colecistitis.

14



Antibioticos

Coleréticos y
colagogos
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Ibuprofeno:
200-400 mg
cada 4-6
horas
Diclofenaco:
50-100 mg
cada 8-12
horas

Amoxicilina-c
lavulanico:

875/125 mg
cada 12 horas

Ciprofloxacin
o:  500-750
mg cada 12
horas

Acido
ursodesoxicol
ico: 250-500
mg al dia
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Inhibe la
sintesis de
prostaglandin
as

Inhibe la
sintesis de
prostaglandin
as

Inhibe la

sintesis de la
pared celular

bacteriana
Inhibe la
sintesis  del
ADN

bacteriano y
la replicacion
celular

Disminuye la
produccion de
colesterol 'y
aumenta

eliminacion

la

Alivio
dolor

abdominal y
la inflamacion

del

en la
colecistitis.
Alivio del
dolor

abdominal y
la inflamacion
en la

colecistitis.

Tratamiento
de
infeccion
asociada a la
colecistitis
aguda.

la

Tratamiento
de
infeccion
asociada a la
colecistitis

la

aguda.

Prevencion de
la formacion
de calculos
biliares en la



Protectores
gastricos y
antiacidos

Espasmolitico
s

Gastroenterologia Clinica Vol. 3

Boldo: 1-2
gramos al dia

Omeprazol:
20-40 mg al
dia
Ranitidina:
150-300 mg
al dia
Butilhioscina:
10-20 mg
cada 6-8
horas
Hioscina:
10-20 mg
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Estimula 1la
produccion y
la eliminacion

de la bilis

Inhibe la
secrecion de
acido gastrico

Inhibe la
secrecion  de

acido gastrico

Relaja los
musculos del
tracto

gastrointestin
al
Relaja los

musculos del

colecistitis
cronica.

Alivio de los
sintomas de la
colecistitis.

Proteccion de
la mucosa
gastrica y
reduccion de
la acidez
estomacal en

la colecistitis.

Proteccion de
la mucosa
gastrica y
reducciéon de
la acidez
estomacal en

la colecistitis.

Alivio de los
espasmos

musculares y
el dolor
abdominal en
la colecistitis.

livio de los
espasmos
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cada 6-8 tracto musculares 'y

horas gastrointestin el dolor
al abdominal en

la colecistitis.
. Aumenta la .

Metocloprami . Alivio de las
motilidad ,

da: 10 mg . . nauseas y los
gastrointestin L.

cada 6-8 .. vOomitos en la
al y alivia las o

horas ) colecistitis.
nauseas

Antieméticos Bloquea 1o

receptores de Alivio de las

OO sero?onina nauseas y los

4-8 mg cada .. Y . J
alivia las vomitos en la

8-12 horas , .
nauseas y colecistitis.
vOmitos

Tratamiento quirugico

La colecistectomia y se realiza para extirpar la vesicula
biliar. En la mayoria de los casos, la colecistitis aguda se
resuelve con tratamiento médico, pero en algunos casos,
la inflamacion y la infeccion pueden ser graves y pueden

requerir cirugia de emergencia.

La colecistectomia se puede realizar por laparoscopia o

por cirugia abierta, dependiendo de la gravedad de la

17
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enfermedad y las condiciones del paciente. En la cirugia
laparoscopica, se realizan varias incisiones pequefias en
el abdomen para insertar una camara y herramientas
quirargicas. La cirugia abierta implica una incision mas

grande en el abdomen.(8)

La colecistectomia laparoscopica se considera el
estandar de oro para la cirugia de la vesicula biliar
debido a su menor invasividad y menor tiempo de
recuperacion(8). El procedimiento se realiza bajo
anestesia general y generalmente se puede completar en
menos de una hora. Después de la cirugia, los pacientes
pueden volver a la actividad normal en una semana o

menos.

Es importante que los médicos residentes de medicina
interna entiendan que la colecistectomia no es siempre
necesaria y debe evaluarse caso por caso. El tratamiento
quirargico debe reservarse para aquellos pacientes que
presentan complicaciones graves de la colecistitis, como
perforacion, sepsis o colecistitis cronica recurrente.

También es importante que los pacientes sean evaluados

18
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cuidadosamente antes de la cirugia para asegurarse de
que sean candidatos adecuados y para minimizar los

riesgos asociados con la cirugia.

Prondstico:

El pronodstico de los pacientes con colecistitis
generalmente es  favorable después de la
colecistectomia.(9) La mayoria de los pacientes
experimenta una recuperacion completa y no presenta

complicaciones a largo plazo.

Recomendaciones:
Para prevenir la colecistitis, se recomienda mantener un
peso saludable, evitar dietas ricas en grasas y llevar una

vida activa.(10)
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Presentacion del Paciente:

Un adolescente de 16 anos es referido al especialista en
gastroenterologia debido a sintomas inexplicables que
han estado afectando su salud. El paciente se queja de
fatiga extrema, debilidad muscular y dolor en el
abdomen. Su piel también muestra un tono amarillo

inusual.

Historia Médica:

El paciente no tiene antecedentes médicos significativos
ni familiares con enfermedades hepaticas o neuroldgicas.
Su rendimiento escolar ha disminuido en los ultimos
meses debido a la fatiga y la dificultad para concentrarse.
El paciente es activo en deportes, pero ha notado una

disminucién en su resistencia y fuerza.

Examen Fisico:

Durante el examen fisico, el médico observa que la
esclerdtica (la parte blanca del ojo) tiene un tinte
amarillo. La piel también muestra signos de ictericia. El

médico nota un temblor fino en las manos del paciente y
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reflexiones tendinosas hiperactivas. El higado parece

agrandado durante la palpacion abdominal.

Resultados de Laboratorio:

Se ordenan pruebas de laboratorio, incluyendo analisis
de sangre y pruebas hepaticas. Los resultados revelan
niveles elevados de bilirrubina directa e indirecta, asi
como aumento de las transaminasas hepaticas. Ademas,
los niveles de ceruloplasmina en suero estan

notablemente bajos.

Diagnostico y Tratamiento:

El paciente es sometido a pruebas adicionales,
incluyendo una prueba de funcion hepatica mas detallada
y una evaluacion neuroldgica. Se diagnostica con
Enfermedad de Wilson, un trastorno hereditario del
metabolismo del cobre que puede afectar el higado y el
sistema nervioso central. Se sabe que esta enfermedad

causa una acumulacién excesiva de cobre en el cuerpo.

FEl tratamiento se enfoca en reducir la acumulacidén de

cobre. Se le prescribe al paciente un quelante de cobre,

23
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como la penicilamina, para ayudar a eliminar el exceso
de cobre del cuerpo. Ademas, se le recomienda una dieta
baja en cobre y se le proporciona informacidon sobre
como manejar los sintomas y las complicaciones

potenciales.

Seguimiento y Prondstico:

El paciente continla con su tratamiento y asiste a
consultas de seguimiento regulares con su equipo
médico. A medida que el tratamiento progresa, los
sintomas neurologicos, como el temblor y la debilidad
muscular, comienzan a mejorar. Los niveles de cobre en

suero también se normalizan gradualmente.

El prondstico para el paciente depende en gran medida
de la deteccion temprana y el tratamiento adecuado. Con
un manejo continuo de la enfermedad, es probable que
experimente una mejoria significativa en su calidad de
vida y en la funcién hepdtica y neuroldgica. Sin
embargo, la enfermedad de Wilson es cronica y requerira

seguimiento de por vida para prevenir recaidas y
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asegurarse de que el nivel de cobre en el cuerpo se

mantenga bajo control.

Es fundamental que el paciente y su familia comprendan
la importancia de seguir el plan de tratamiento y las
recomendaciones médicas, incluyendo la adhesion a una
dieta baja en cobre y la toma regular de medicamentos
quelantes de cobre. Ademads, la educacion sobre la
enfermedad y el apoyo emocional también son
esenciales para ayudar al paciente a manejar los desafios

asociados con la enfermedad y su tratamiento.

En general, con un manejo adecuado y una atencion
médica continua, los pacientes con enfermedad de

Wilson pueden llevar una vida satisfactoria y funcional.

Bibliografia
1. Grover S, Sarkar S, Jhanda S, Chawla Y. Psychosis in an
adolescent with Wilson's disease: A case report and review of
the literature. Indian J Psychiatry. 2018 Oct;56(4):395-8.
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Introduccion:

La enfermedad celiaca es wuna afeccidbn cronica
autoinmune en la cual el sistema inmunolodgico reacciona
de manera adversa al gluten, una proteina presente en el
trigo, la cebada y el centeno. Esta reaccion inmunologica
dafna la mucosa del intestino delgado y puede interferir
con la absorcion de nutrientes esenciales de los
alimentos. La enfermedad celiaca es mas que una simple
intolerancia al gluten; es una condiciéon médica seria que
requiere una dieta estricta y libre de gluten para evitar

sintomas y complicaciones a largo plazo.(1)

Normal gut Geliac disease

Fig.1 Esta reaccion daiia el revestimiento del intestino delgado e

impide que éste absorba algunos nutrientes (malabsorcion).
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Epidemiologia:

Un estudio publicado en 2014 demuestra que la
incidencia de la enfermedad celiaca se ha quintuplicado
en los ultimos 25 afos. Entre las regiones con una mayor
prevalencia (hasta el 1 % de la poblacion total), se
encuentran Europa y EE. UU., donde la alimentacién
tradicional se basa en alimentos con gluten. Por otro
lado, este estudio también proporcion6 datos
reveladores, ya que también se verificé una frecuencia
similar a la de Europa en poblaciones del Norte de

Africa, Oriente Proximo e India.(2)

Sintomas y Manifestaciones Clinicas:

Los sintomas y manifestaciones clinicas de la
enfermedad celiaca pueden variar ampliamente entre las
personas y pueden afectar varios sistemas del cuerpo.
Algunos individuos pueden experimentar sintomas
gastrointestinales pronunciados, mientras que otros
pueden presentar sintomas extraintestinales o incluso no

tener sintomas evidentes.
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Sintomas gastrointestinales:
e Diarrea cronica o recurrente.
e Dolor abdominal y célicos.
e Distension abdominal.
e Flatulencia excesiva.

e Nauseas y vOomitos.

Sintomas relacionados con la nutricion:
e Pérdida de peso inexplicada.
e Falta de apetito.
e Retraso en el crecimiento en nifios.
e Deficiencias de nutrientes, como hierro, calcio y

vitamina D.

Sintomas extraintestinales:
e Fatiga y debilidad.
e Anemia por deficiencia de hierro.
e Dolor en las articulaciones y los musculos.
e Problemas dermatologicos, como erupciones
cutaneas (dermatitis herpetiforme).

o Ulceras bucales recurrentes.
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Sintomas neuroldégicos y neuropsiquiatricos:

Dificultades en la concentracion y el enfoque.
Cambios de humor, irritabilidad y ansiedad.

Depresion.(3)

Sintomas relacionados con el sistema endocrino:

Retraso en la pubertad en adolescentes.
Menstruaciones irregulares o ausentes en
mujeres.

Problemas 6seos y articulares:

Osteoporosis y osteopenia (disminucion de la
densidad o6sea).

Dolor en las articulaciones.

Sintomas en la piel:

Dermatitis herpetiforme: una erupcion cutinea
caracteristica de la enfermedad celiaca que
produce ampollas y picazon intensa.

Problemas en la boca:

Aftas y tlceras bucales recurrentes.

Dolor de encias.
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Sintomas en nifios:
e [rritabilidad y cambios en el comportamiento.
e Crecimiento deficiente o detenido.

o Dolor abdominal cronico.

Es importante tener en cuenta que no todas las personas
con enfermedad celiaca presentaran todos estos
sintomas, y algunos pueden tener sintomas leves o
atipicos. Ademas, en algunas personas, los sintomas
pueden ser similares a los de otras condiciones médicas,

lo que puede dificultar el diagndstico. (4)

Diagnostico:

El diagnostico de la enfermedad celiaca implica una
evaluacion exhaustiva que combina pruebas serologicas,
analisis de sangre y, en muchos casos, una biopsia
intestinal. Dado que los sintomas pueden variar y
superponerse con otras afecciones, es importante realizar
una evaluacion completa para confirmar la presencia de

la enfermedad celiaca.
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Pruebas serologicas:

Se realizan andlisis de sangre para detectar la presencia
de anticuerpos especificos asociados con la enfermedad
celiaca. Los més comunes son los anticuerpos
antitransglutaminasa tisular (tTG) e IgA antipéptidos
deaminados de gliadina (DGP).

La elevacion de estos anticuerpos puede indicar una

reaccion inmunologica al gluten.(5)

Pruebas de anticuerpos IgA:

Se realiza una prueba de inmunoglobulina A (IgA) para
verificar si el paciente puede producir IgA. Algunas
personas con enfermedad celiaca pueden tener
deficiencia de IgA, lo que afectaria la precision de las
pruebas de anticuerpos IgA.

Si hay una deficiencia de IgA, se pueden considerar

pruebas alternativas, como los anticuerpos IgG.
Biopsia intestinal:

Si los resultados de las pruebas seroldgicas son positivos

o sospechosos, se puede realizar una biopsia intestinal
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para confirmar el diagnostico. Esta es considerada la
"prueba de oro" para la enfermedad celiaca.

Durante la biopsia, se toma una pequefia muestra de
tejido del intestino delgado a través de un procedimiento
llamado endoscopia.

Se examinara la muestra en busca de dafio caracteristico
en las vellosidades intestinales, que es una indicacion de

enfermedad celiaca.(6)

También se puede realizar un diagndstico diferencial
para descartar otras afecciones que puedan causar
sintomas similares. Esto podria incluir trastornos
gastrointestinales, alergias alimentarias u otras
enfermedades autoinmunes.

Es importante que el paciente no inicie una dieta libre de
gluten antes de someterse a las pruebas diagnoésticas, ya
que esto podria afectar la precision de los resultados. La
eliminacion del gluten antes del diagndstico puede
reducir la respuesta inmunoldgica y dificultar la
deteccion de los anticuerpos y el dafio intestinal

caracteristico.
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Tratamiento:

El tratamiento y manejo de la enfermedad celiaca se basa
en la eliminacién estricta del gluten de la dieta. La dieta
libre de gluten es esencial para controlar los sintomas,
prevenir dafios intestinales adicionales y mejorar la

calidad de vida de las personas con esta enfermedad.

La base del tratamiento de la enfermedad celiaca es
evitar todos los alimentos y productos que contengan
gluten. Esto incluye trigo, cebada, centeno y sus
derivados.

Se debe leer detenidamente las etiquetas de los alimentos
y comprender las fuentes ocultas de gluten es crucial.
Ademas se debe utilizar productos certificados sin gluten
y evitar la contaminacién cruzada en la preparacion de

alimentos.(7)

Es importante que las personas reciban educacion sobre
qué alimentos son seguros y cudles deben evitarse.
Deben realizarse andlisis de sangre periddicos para
controlar los niveles de anticuerpos y asegurarse de que

la dieta libre de gluten esté siendo efectiva.
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En algunos casos, puede ser necesario abordar las
deficiencias nutricionales resultantes de la enfermedad
celiaca a través de suplementos vitaminicos y minerales.
Si hay sintomas persistentes o complicaciones, el médico
puede trabajar con el paciente para abordarlos de manera
especifica. En resumen, el tratamiento y manejo de la
enfermedad celiaca se centran en la eliminacion estricta
del gluten de la dieta y la adopcion de medidas para

evitar la contaminacion cruzada. (8)

Complicaciones:

La enfermedad celiaca puede tener complicaciones y
problemas asociados, especialmente cuando no se
diagnostica ni se maneja adecuadamente. Estas
complicaciones pueden afectar diversos sistemas del
cuerpo y resaltar la importancia de un diagnostico

temprano y una dieta libre de gluten estricta.

La malabsorcion causada por la enfermedad celiaca
puede llevar a deficiencias de nutrientes esenciales como
hierro, calcio, vitamina D, vitamina B12 y acido folico.

Estas deficiencias pueden resultar en anemia,
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osteoporosis, problemas en el desarrollo y otras

complicaciones.(9)

La pérdida de nutrientes esenciales puede debilitar los
huesos, lo que aumenta el riesgo de fracturas y
osteoporosis a largo plazo. Las mujeres con enfermedad
celiaca no controlada pueden enfrentar dificultades en la
concepcion 'y tener un mayor riesgo de aborto
espontaneo. También pueden haber complicaciones
durante el embarazo, como deficiencias nutricionales y

bajo peso al nacer.

Tienen un mayor riesgo de desarrollar otras
enfermedades autoinmunes, como diabetes tipo 1,
enfermedad tiroidea autoinmune y enfermedad
inflamatoria del intestino. Aunque es raro, las personas
con enfermedad celiaca no tratada durante mucho tiempo
pueden tener un mayor riesgo de desarrollar linfoma

intestinal y otros tipos de cancer.(10)
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Definicion y epidemiologia

La tulcera péptica es una lesion que se produce en la
mucosa del estdmago o del duodeno, como resultado de
la exposicion a acidos gastricos y pepsina. Esta afeccion
es bastante comun en todo el mundo y puede ser muy
debilitante si no se diagnostica y trata adecuadamente.(1)
En general, la ulcera péptica se clasifica como ulcera

gastrica o ulcera duodenal, dependiendo de su ubicacion.

Seglin datos estadisticos, se estima que la Ulcera péptica
afecta a entre el 5% y el 10% de la poblacion mundial en
algin momento de sus vidas. En algunos paises, la tasa
de prevalencia puede ser mas alta, especialmente en
aquellos donde el consumo de tabaco y alcohol es
comun. La ulcera péptica es mas comun en hombres que

en mujeres, y su incidencia aumenta con la edad.

Los factores de riesgo para desarrollar Ulceras pépticas
incluyen el consumo de tabaco, el consumo excesivo de
alcohol, el uso de ciertos medicamentos como los
AINES (antiinflamatorios no esteroideos), la infeccion

por la bacteria Helicobacter pylori, el estrés y la

41



Gastroenterologia Clinica Vol. 3

presencia de enfermedades cronicas como la enfermedad
de Crohn y la cirrosis hepatica. Es importante tener en
cuenta estos factores de riesgo y tomar medidas

preventivas para reducir el riesgo de desarrollar tlceras

pépticas.(1)(2)(3)

Etiologia y factores de riesgo para el desarrollo de
ulcera péptica

La ulcera péptica se produce cuando hay una erosion o
pérdida de la capa superficial del revestimiento del
estomago o del duodeno.(4) La causa mas comun de
ulcera péptica es una infeccion por la bacteria
Helicobacter pylori, pero también puede ser causada por
el uso prolongado de medicamentos antiinflamatorios no
esteroideos (AINEs) o por el consumo excesivo de

alcohol y tabaco.

Ademas de la infeccion por H. pylori y el uso de AINEs,
existen otros factores de riesgo para el desarrollo de
ulcera péptica, entre ellos:

e Edad avanzada: las personas mayores de 60 afios

tienen un mayor riesgo de desarrollar ulceras
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pépticas debido a la disminucion del flujo
sanguineo al estdbmago y al intestino delgado.
Estrés: el estrés emocional y fisico puede
aumentar la produccion de acido en el estobmago,
lo que aumenta el riesgo de desarrollar tlceras.
Historial familiar: las personas con antecedentes
familiares de ulceras pépticas tienen un mayor
riesgo de desarrollar la enfermedad.

Consumo excesivo de alcohol y tabaco: el
consumo de alcohol y tabaco puede irritar la
mucosa del estdmago y aumentar la produccion
de acido, lo que aumenta el riesgo de desarrollar
ulceras.

Enfermedades cronicas: las personas con
enfermedades cronicas como  enfermedad
pulmonar  obstructiva  créonica  (EPOC),
enfermedad renal crénica y enfermedad hepatica
cronica tienen un mayor riesgo de desarrollar
ulceras.

Uso de corticosteroides: los corticosteroides
pueden aumentar la produccion de acido en el

estdbmago y reducir la capacidad del cuerpo para
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combatir la infeccion por H. pylori, lo que

aumenta el riesgo de desarrollar ulceras pépticas.

Fisiopatologia de la ulcera péptica

La ulcera péptica es una lesion en la mucosa gastrica o
duodenal que puede ser causada por un desequilibrio
entre los factores agresores y protectores del epitelio
gastrointestinal. La fisiopatologia de la tlcera péptica es
multifactorial, y sucede cuando los factores que lesionan
la mucosa géstrica o duodenal superan los mecanismos

de defensa del estdbmago o el duodeno.(5)

Los factores agresores incluyen el &cido clorhidrico, la
pepsina y el factor intrinseco, los cuales pueden causar
dafio directo a la mucosa. Ademads, la presencia de
Helicobacter pylori en la mucosa gastrica puede
aumentar la produccion de acido clorhidrico y disminuir
los mecanismos de proteccion de la mucosa, lo que

aumenta el riesgo de ulcera.

Por otro lado, los factores protectores de la mucosa

incluyen el moco gastrico, la bicarbonato y la
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prostaglandina E2, que ayudan a proteger la mucosa
gastrica de los factores agresores. El acido bicarbonato
actia neutralizando el 4acido clorhidrico, y la
prostaglandina E2 reduce la produccion de 4acido
clorhidrico, aumenta la produccion de moco y mejora la

circulacion sanguinea en la mucosa.(3)(5)

En resumen, la fisiopatologia de la tlcera péptica se debe
a un desequilibrio entre los factores protectores y
agresores de la mucosa gastrica o duodenal, lo que lleva

a la erosion y la formacion de ulceras.

Diagnostico de la tlcera péptica: clinico y por
métodos de imagen

El diagnoéstico de la ulcera péptica se realiza a través de
la historia clinica del paciente y la realizacion de
examenes complementarios. En cuanto a la historia
clinica, se pueden preguntar acerca de los sintomas que
presenta el paciente, como dolor abdominal, nduseas,
vomitos, dispepsia, entre otros. También es importante
conocer el historial médico del paciente, como

antecedentes de enfermedades gastrointestinales, uso de
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medicamentos antiinflamatorios no esteroideos (AINEs)

y consumo de alcohol y tabaco.(3)

Ademés de la historia clinica, se pueden realizar
examenes de diagnostico por imagen, como la
endoscopia digestiva alta EDA, que permite visualizar
directamente la mucosa del estomago y del duodeno. En
este examen, el médico puede observar la presencia de
ulceras, inflamacion o sangrado. También se pueden
realizar pruebas de laboratorio para detectar la presencia
de la bacteria Helicobacter pylori, que es una de las
causas principales de la ulcera péptica. Estas pruebas
incluyen la prueba del aliento con urea y los estudios

serologicos.(2)(5)

Otro método de diagnostico es la radiografia con bario,
en la cual se ingiere una sustancia que contiene bario
para que las estructuras del estomago y del duodeno sean
mas visibles en las imagenes radiograficas. Sin embargo,
este examen no se utiliza con frecuencia debido a la

menor precision diagnostica en comparacion con la
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endoscopia y los riesgos asociados a la exposicion a la

radiacion.

Figura 1. Estudio radioldgico con bario
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Tratamiento médico

El tratamiento médico de la ulcera péptica depende de la
causa subyacente de la enfermedad y puede incluir una
combinacion de medicamentos. Los objetivos principales
son reducir la acidez gastrica y erradicar la infeccion por

Helicobacter pylori si esta presente.(4)(5)(6)

e Inhibidores de la bomba de protones (IBP): Son
los medicamentos mas efectivos para reducir la
acidez gastrica y promover la curacion de la
ulcera. Algunos ejemplos incluyen omeprazol,
esomeprazol y lansoprazol.

e Antagonistas de los receptores H2: También
reducen la acidez géstrica, aunque no son tan
efectivos como los IBP. Algunos ejemplos
incluyen ranitidina y famotidina.

e Antibidticos: Si se ha identificado una infeccion
por H. pylori, se puede tratar con una
combinacion de antibidticos. La terapia estandar
generalmente incluye claritromicina, amoxicilina

y un IBP.
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e Protectores gastricos: Estos medicamentos
ayudan a proteger la mucosa gastrica de la
irritacion y el dafio, lo que puede promover la
curacion de la tlcera. Algunos ejemplos incluyen

sucralfato y misoprostol.

El tratamiento puede ser de corta duracion para las
ulceras menores o prolongado durante varias semanas o
meses para las ulceras mas graves o las infecciones por
H. pylori. Es importante seguir las recomendaciones del

médico y tomar los medicamentos segun lo indicado.

Tratamiento quirurgico de la ulcera péptica:
indicaciones y técnicas quirurgicas

El tratamiento quirargico de la tlcera péptica se reserva
para casos en los que la terapia médica no ha logrado
controlar la enfermedad o cuando se presentan
complicaciones como hemorragia, perforacion o
estenosis pilorica.(6) Las principales indicaciones para la
cirugia son la imposibilidad de controlar la hemorragia y

la presencia de complicaciones.
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Existen diferentes técnicas quirurgicas para el
tratamiento de la ulcera péptica, entre las que se
incluyen:

e Vagotomia y piloroplastia: la vagotomia es la
seccion o interrupcion de los nervios que
controlan la produccion de acido en el estdbmago.
La piloroplastia es la ampliacion del piloro, la
abertura que conecta el estdbmago con el intestino
delgado. Estas técnicas buscan reducir la
secrecion de acido y mejorar el vaciamiento
gastrico.(6)(7)

e (astrectomia parcial: esta técnica implica la
extirpacion de una porcion del estomago,
incluyendo la tlcera y los tejidos circundantes.
Es una opcion quirdrgica mdas radical que se
reserva para casos de ulceras grandes o multiples,
o cuando hay un alto riesgo de cancer
gastrico.(6)(7)

e Técnicas endoscopicas: se utilizan para el
tratamiento de Ulceras pequeias o para controlar

la hemorragia activa. Incluyen la inyeccion de
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epinefrina, la colocacion de clips o bandas, y la

terapia con plasma argon.(6)(7)

Es importante destacar que el tratamiento quirargico de
la ulcera péptica ha disminuido significativamente en las
ultimas décadas debido a los avances en la terapia
médica y a la disminucion de la incidencia de

complicaciones.(8)

Complicaciones de la ulcera péptica: hemorragia,
perforacion y estenosis

La tlcera péptica puede presentar complicaciones
graves, siendo las mds comunes la hemorragia, la

perforacion y la estenosis.

La hemorragia puede ser leve o severa, y se presenta en
alrededor del 15% de los pacientes con ulcera péptica.
Los sintomas incluyen dolor abdominal, vomitos con
sangre y deposiciones con sangre. El tratamiento inicial
consiste en la estabilizacion del paciente y la realizacion

de endoscopia para determinar la causa y la ubicacion de
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la hemorragia. En algunos casos, puede ser necesaria una

transfusion de sangre o una cirugia de emergencia.(8)(9)

La perforacion es una complicacién poco comun, pero
grave, que se presenta cuando la ulcera se extiende a
través de la pared del estdémago o del duodeno, lo que
permite que el contenido del estdbmago entre en la
cavidad abdominal. Los sintomas incluyen dolor
abdominal intenso, fiebre y taquicardia. El tratamiento
consiste en una cirugia de emergencia para reparar la

perforacion y limpiar la cavidad abdominal.(9)

La estenosis es una complicacion tardia y poco frecuente
de la ulcera péptica. Se presenta cuando la cicatrizacion
de la ulcera causa una estrechez en el tracto
gastrointestinal, lo que dificulta el paso de los alimentos.
Los sintomas incluyen dolor abdominal, nauseas y
vomitos. El tratamiento puede incluir la dilatacion

endoscdpica o la cirugia para eliminar la estenosis.
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Prevencion de la tlcera péptica: estilo de vida y
tratamiento farmacoldgico

La prevencion de la tulcera péptica se centra en
minimizar los factores de riesgo y tratar las infecciones
por H. pylori si estan presentes. Algunas estrategias
preventivas incluyen:

e Evitar o limitar el consumo de alcohol y tabaco.

e Evitar alimentos que irriten el estdmago, como
los picantes, los citricos y los alimentos grasos.

e Tomar los medicamentos antiinflamatorios no
esteroideos (AINE) con alimentos y en la dosis
mas baja necesaria.

e Tratar cualquier infeccion por H. pylori con una
combinacion de antibidticos y medicamentos que
reduzcan la acidez estomacal, como los
inhibidores de la bomba de protones o los

antagonistas de los receptores H2.

En pacientes que necesitan tomar AINE cronicamente y
tienen un mayor riesgo de ulcera, se puede considerar el
uso de inhibidores de la bomba de protones para reducir

el riesgo de ulceras y complicaciones asociadas.(10)
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Ulcera péptica y su relacién con la infeccién por
Helicobacter pylori

La infeccion por Helicobacter pylori es uno de los
principales factores de riesgo para desarrollar Ulcera
péptica.(11) Este tipo de bacteria coloniza el estbmago y
produce enzimas y toxinas que dafian la mucosa gastrica,

lo que puede llevar a la aparicion de ulceras.

El diagnostico de la infeccion por H. pylori se realiza
mediante diferentes técnicas, como la prueba del aliento,
la prueba de antigeno fecal, la serologia y la endoscopia
con biopsia. Una vez confirmada la presencia de la
bacteria, el tratamiento consiste en la administracion de
una terapia triple, que incluye un inhibidor de la bomba
de protones, un antibidtico y un medicamento que

protege la mucosa gastrica.

La erradicacion de la infeccion por H. pylori no solo es
importante para prevenir la aparicion de tlceras pépticas,
sino que también se ha relacionado con una reduccion
del riesgo de desarrollar cancer gastrico.(11) Es por eso

que se recomienda que los pacientes con Ulceras pépticas
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se sometan a pruebas para detectar la presencia de H.

pylori y, en caso de que esté presente, se realice una

terapia de erradicacion.

Avances y nuevas terapias para el tratamiento de la

ulcera péptica

Algunos de los avances y nuevas terapias para el

tratamiento de la Glcera péptica incluyen:

1.

Terapia combinada con inhibidores de la bomba
de protones y antibioticos: se ha demostrado que
la terapia combinada de un inhibidor de la bomba
de protones y un antibiotico, como la amoxicilina
y claritromicina, es altamente efectiva en la
eliminacion de la infeccion por Helicobacter
pylori y en la prevencion de la recurrencia de

ulceras pépticas.(11)(12)(13)

Terapia con agentes protectores de la mucosa: los
agentes protectores de la mucosa, como el
sucralfato, ayudan a proteger la mucosa gastrica
y reducir la incidencia de ulceras pépticas en

pacientes de alto riesgo, como aquellos que
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reciben tratamiento con antiinflamatorios no

esteroideos.(11)(12)(13)

Terapia con antagonistas de los receptores de
histamina H2: aunque los inhibidores de la
bomba de protones son mdas efectivos en el
tratamiento de la tlcera péptica, los antagonistas
de los receptores de histamina H2, como la
ranitidina, todavia se utilizan en algunos casos
como tratamiento complementario o para el

alivio de los sintomas.(12)(13)

Terapia con agentes antiinflamatorios no
esteroideos selectivos: se han desarrollado
nuevos agentes antiinflamatorios no esteroideos
selectivos, como el celecoxib, que tienen menos
efectos secundarios gastrointestinales que los
antiinflamatorios no esteroideos

convencionales.(12)(13)

Terapia con agentes gastroprotectores: se estan

desarrollando nuevos agentes gastroprotectores
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que ayudan a prevenir la tlcera péptica al reducir
el dafo en la mucosa gastrica. Estos incluyen
compuestos que inhiben la actividad de la bomba
de protones y agentes que reducen la inflamacion
y el estrés oxidativo en el tracto

gastrointestinal.(12)(13)
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Definicion

Gastritis es una enfermedad inflamatoria aguda o cronica
de la mucosa géastrica producida por factores exdgenos y
endogenos que produce sintomas dispépticos atribuibles
a la enfermedad y cuya existencia se sospecha
clinicamente, se observa endoscOpicamente y que

requiere confirmacion histologica.

Existen entidades cuyas caracteristicas endoscopicas
corresponden a una gastritis por la presencia de eritema
o edema de la mucosa, en las que histolégicamente hay
ausencia del componente inflamatorio, pero si cuentan
con dano epitelial o endotelial, acufiandose para estas la

denominacidn de gastropatias. (1)

En la practica clinica, se utiliza el término de gastritis
tanto para las gastritis propiamente dichas como para las
gastropatias, por tener manifestaciones clinicas y

hallazgos endoscopicos muy parecidos
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Epidemiologia

La gastritis es una entidad de elevada morbilidad a nivel
mundial, su incidencia varia en las diferentes areas
geograficas del mundo. En el Ecuador es una de las
causas mas frecuentes de consulta médica en los

servicios de gastroenterologia.

ETIOLOGIA

La gastritis es etiologicamente  multifactorial,
observandose que en un solo paciente pueden intervenir
multiples factores tanto exdgenos como endogenos, de

los que el mas comun es la infeccion por Helicobacter

pylori. (2)

Factores exogenos Factores endogenos

1. Helicobacter pylori y otras infecciones 1. Acido gastrico y pepsina

2. AINES 2. Bilis

3. Imitantes gastricos 3. Jugo pancreatico
4, Drogas 4. Urea (Uremia)

5. Alcohol 5. Inmunes

6. Tabaco

7. Causticos

8. Radiacion
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Fisiopatologia

El dafio de la mucosa gastrica depende del tiempo de
permanencia del factor o factores injuriantes, jugando un
rol importante la capacidad que tiene la mucosa gastrica
a través de la denominada barrera gastrica para resistir a
estos factores o a los efectos deletéreos de sus propias

secreciones.

La barrera gastrica esta constituida por componentes pre
epiteliales, epiteliales y sub epiteliales (3). En los
componentes pre epiteliales se encuentran la barrera de
moco, el bicarbonato y los fosfolipidos, estos ultimos
aumentan la hidrofobicidad superficial de la membrana

celular e incrementan la viscosidad del moco.

En los componentes epiteliales se encuentran la
capacidad de restitucion del epitelio por las células
existentes a nivel de la region lesionada, la resistencia
celular con una gradiente eléctrica que previene la
acidificacion celular, los transportadores acidobasicos
que transportan el bicarbonato hacia el moco y a los

tejidos subepiteliales y extraen el acido de estos sitios,
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los factores de crecimiento epitelial, las prostaglandinas

y el 6xido nitrico.

En los componentes subepiteliales se encuentran, el flujo
sanguineo que descarga nutrientes y bicarbonato en el
epitelio, y la adherencia y extravasacion de los
leucocitos, que inducen lesion histica y quedan
suprimidos por las prostaglandinas endogenas. El
trastorno de uno o mas de estos componentes defensivos
por factores etiologicos de la gastritis originan la lesion
de la mucosa permitiendo la accidn del 4cido, proteasas
y acidos biliares en mayor o menor grado y que pueden
llegar hasta la ldmina propia, sitio en el que producen
lesion vascular, estimulan las terminaciones nerviosas y

activan la descarga de histamina y de otros mediadores.

Clasificacion

Existen diversas clasificaciones de las gastritis y
gastropatias, basadas en criterios clinicos, factores
etiologicos, endoscopicos o patoldgicos, no existiendo
una clasificacion totalmente aceptada. Entre las

clasificaciones actuales de mayor uso estan:
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1. Clasificacion Anatomopatologica basada en su
presentacion, prevalencia y etiologia. (4)

2. Clasificacion actualizada de Sydney basada en
hallazgos endoscopicos, histologicos, etioldgicos,
topograficos y grado de dano. (5)

3. Clasificacion basada en criterios etiologicos,

endoscopicos y patologicos. (6)

1. Clasificacion Anatomopatolégica basada en su
presentacion, prevalencia y etiologia (Tabla 1)

Esta clasificacion de las gastritis, se basa en funcioén de
la presentacion aguda o cronica, prevalencia de los

distintos tipos de gastritis y de su etiologia.

El uso universal de la endoscopia y biopsias ha
incrementado la  prevalencia de las gastritis,
reconociéndose que las causas mas comunes de gastritis
y gastropatias agudas son el Helicobacter pylori, las
lesiones mucosas por estrés y los AINES

(antiinflamatorios no esteroideos).
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Tabla 1. Clasificacion Anatomopatoligica de Gastritis, Basada en su

Presentacidn, Prevalencia y Etiologia
Gastritis y Gastropatias Agudas | Gastritis Cronica
Infeccion aguda par H. pylori Gastritis cronica asociada a H,
Lesiones agudas por estris pybaori
Gastropatia por AINES Gastritis crinica activa
Gastritis cronica atrifica multifocal
Otras gastritis/gastropatias agudas | Gastritis atréfica corporal difusa
Gastritis aguda Virica
Chv Gastritis Cronicas Infrecuentes
Herpes virus Gastritis granulomatosas
Bacteriana Enfermedad de Crohn
Gastritis flemonosa Sarcoidosis
Gastritis aguda necrotizante Linfoma
Mycobacterium tuberculosis Enfermedad de Whipple
Mycobacterium avium Histiocitosis de cel. de Langerhans
Actinamicosis Vasculitis
Sifilis Gastritis xantogranulomatosa
Flingicas
Candida sp Gastritis eosinofilica
Histoplasma capsulatum Gastritis coldgena y gastritis
linfocitica
Parasiiask
Anisakiasis Gastritis Hipertrificas
Strongyloides stercoralis Enfermedad de Menetrier
Cryplosparidium Gastritis hiperirdfica hipersecrelora
Ascaris Sindrome de Zollinger Ellison
Gastropatias
Acido acetilsalicilico
Alcohal
Cocaina
Causticos
Radiachin
Reflujo biliar
Isquemia
Bezoar
Congastion vascular
Gastropatia de la hipertansion
portal
Insuficiencia cardiaca
Traumatismo local
Sonda nasogastrica
Ulzeras de Cameron

Las Gastritis Agudas se caracteriza por un infiltrado
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inflamatorio que es predominantemente neutrofilico y es
usualmente transitorio en su naturaleza, puede
acompafarse de hemorragia de la mucosa, erosiones y si

las lesiones son muy severas asociarse a sangrado.

La infeccion o infestacion aguda por virus, bacterias o
parésitos, sin considerar al Helicobacter pylori, son
causas infrecuentes de gastritis, pudiendo ir asociado a
cuadros de inmunodeficiencia como es el caso del SIDA.
Dentro de las causas de gastropatias existen multiples
farmacos, agentes quimicos, fisicos, la isquemia,
presencia de un bezoar, congestion vascular (gastropatia
de la hipertension portal, insuficiencia cardiaca, etc.),
traumas locales como por sondas nasogéstricas y las
ulceras de Cameron relacionadas a erosiones o
ulceraciones longitudinales en el dorso de los pliegues
gastricos localizados dentro de una hernia diafragmatica,
como consecuencia del trauma de los pliegues al
deslizarse a través del hiato diafragmatico. Durante las
respiraciones, deglucion o maniobras de Valsalva.

Las Gastritis Cronicas se caracteriza por un infiltrado

con linfocitos, células plasmaticas o ambas, si ademas
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presentan polimorfonucleares toma la denominacioén de

gastritis cronica activa.

En las gastritis cronicas cuando el infiltrado compromete
la zona superficial de la [amina propia entre las criptas
de las fovéolas hasta los cuellos glandulares, sin
compromiso de las glandulas gastricas, se denomina
como gastritis cronica superficial y si el infiltrado
compromete la lamina propia en toda su extension se les
denomina como gastritis cronica conocida también por

autores peruanos como gastritis cronica profunda.

Estas gastritis cronicas en el curso de su evolucion
presentan alteraciones degenerativas de las células
epiteliales con reduccion de la cantidad de glandulas
acompafiada de dareas variables de atrofia glandular
tomando el nombre de gastritis cronica atrdfica, en las
que pueden aparecer zonas de metaplasia intestinal
localizadas en la mucosa fundica como en la pildrica.
Asimismo, en la mucosa findica puede producirse un

reemplazo de las glandulas de dicha zona por glandulas
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de tipo pilérico denominada metaplasia pilérica o

seudopildrica.

En la metaplasia intestinal el epitelio de las glandulas
gastricas  atroficas es reemplazado por células
columnares absortivas y células caliciformes semejantes
al del intestino, que si recuerdan el patron de intestino
delgado se les conoce como metaplasia completa,
mientras que las de patron colonico se les denomina
metaplasia incompleta, siendo esta Ultima considerada

lesion premaligna.

La metaplasia intestinal, del epitelio gastrico, no siempre
es un proceso inofensivo, aunque se presuma que esta
respuesta es adaptativa a la persistencia de la noxa, en
este  epitelio metaplasico puede ocurrir una
transformacion neoplésica. Es improbable que el epitelio
metaplasico mismo sea responsable de la cancerizacion;
en cambio, es mas probable que los estimulos nocivos
que originan la metaplasia también sean cancerigenos
para las células metaplasicas. La metaplasia es reversible

por completo si cesa el estimulo. (7)
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Entre las gastritis cronicas se describen otras
infrecuentes y gastritis hipertroficas que se describen

posteriormente.

2. Clasificacion actualizada de Sydney basada en

hallazgos endoscopicos, histologicos, etiologicos,
topograficos y grado de dafio (Figura 1, Tabla 2)

La clasificacion de Sydney, correlaciona el aspecto
endoscopico topografico del estomago, catalogado en
gastritis del antro, pangastritis y gastritis del cuerpo, con
una division histologica de tipo topologico que cataloga
la gastritis en aguda, cronica y formas especiales,
aunando a esta la etiologia y el grado de dafo
morfoldgico basado en la presencia o ausencia de
variables histologicas graduables en una escala de 0 a

4+,

Figura 1. 6 de

DIVISION HISTOLOGICA
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Tabla 2. Clasificaciin actualizada de Sydney basada en hallazgos ' i i y
grada de dadn
Tipo de gastritis Etiologia Términos sinanimos
Aguias
Crinicas
Gastritis no atrofica H. pylori Gastritis cronica superficial
0tros factores? Gastritis antral difusa
Gastritis antral crinica
Gastritis tipo B
Gastritis atréfica
Gastritis atrofica multifocal H. pylori Pangastritis atrdfica
Factores ambientales (Gastritis tipo B o tipo AB
Gastritis autoinmune Autoinmunidad (Gastritis corporal difusa
M. pylor? Gastritis asociada a
Anemia perniciosa
Gastritis tipo A
Formas especiales de Gastritis
Gastropatias quimicas AINES (Gastropatia reactiva
Reflujo biliar Gastropatia de refiujo
(Otras sustancias
Radiacion Injuria por radiacion
Linfocitica iGluten? Asociada a Enf. Celiaca
Or
H. pylori?
Gastritis granulomatosas
no infecciosas Enl. De Crohn Gastritis granulomatosas
Sarcoidosis aisladas Sustancias extrafias iMdiopatica?
Gastritis eosinofilica Sensibilided  Gastritis alérgica alimentaria
Gastritis infecciosas Bacterias Gastritis flemonosa
{No H. pylori) Gastritis enfisematosa
Virus Cylomegalovirus
Hongos Pardsitos

Dentro de las variables histologicas graduables, se
encuentran: la densidad de Helicobacter pylori, la
infiltracion de neutrofilos, infiltracion de células
mononucleares, atrofia y la atrofia intestinal.En las
variables histologicas no graduables, catalogados de
presentes o ausentes, se encuentran: la presencia de
foliculos linfoides, dafio epitelial de la superficie,
hiperplasia foveolar, granulomas y otros. Este sistema

requiere, para su correlacion, tomar por lo menos 5
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biopsias del estomago: de la curvatura mayor y menor
del antro, de la curvatura mayor y menor del cuerpo y de

la incisura.

Aunque el sistema Sydney es util para propositos de

investigacion, su aplicabilidad en la practica clinica es

limitada por la cantidad de biopsias requeridas de varias

regiones del estobmago y por la complejidad de su escala

de graduacion del dafio histologico. En la clasificacion
de las gastritis cronicas, en este sistema, se reconocen:

= Qastritis antral no atréfica, que es asociada con

H. pylori, suele ser una gastritis superficial, sin
atrofia, conocida también como gastritis tipo B.

= Qastritis atrofica multifocal antral y corporal,

asociada principalmente a factores externos

dentro de los que el mas importante en su

iniciacion es el H. pylori, postulandose que las

células foveolares tienen receptores para estas

bacterias, las cuales tienen una proteasa que

destruye las glicoproteinas del moco, exponiendo

de esta manera a las células a la accion

destructiva del jugo géastrico.
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Gastritis atrofica corporal difusa, denominada
también como gastritis autoinmune o gastritis
tipo A; se asocia con anemia perniciosa, asociada
a anticuerpos anticélulas parietales u oxinticas,
factor intrinseco y la bomba productora de
protones con aclorhidria o hipoclorhidria de
acuerdo al grado de atrofia, deficiencia de
vitamina B12, y en casos avanzados aparicion de
anemia perniciosa, incrementandose el riesgo de

cancer gastrico y de tumores carcinoides.

3. Clasificacion basada en criterios etiologicos,

endoscopicos y patolégicos (Tabla 3)

De acuerdo a evaluaciones etioldgicas, endoscopicas y

patoldgicas referidas se esta progresivamente llegando a

estudiar, definir y evaluar cada vez mejor el espectro de

los cuadros de gastritis, clasificandose, de acuerdo a

estos factores, en tres categorias:

a.

Gastropatias, en las que no existe componente
inflamatorio, pero si dafio epitelial o endotelial
denominandolas endoscopicamente como

"gastritis" erosivas o hemorragicas,
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b. Gastritis no erosivas o no especificas, en las que
en algunos casos son endoscopicamente normales
pero histologicamente se demuestra componente

inflamatorio
c. Gastritis de tipo especifico, en las que existe

hallazgos histologicos especificos.

Las lesiones erosivas son areas de pérdida parcial o total
de la capa mucosa sin incluir la muscularas mucosa, lo
que implica la curacién sin cicatriz, a diferencia de las

ulceras que dejan cicatriz

Tabla 3. Glasificacion basada en criterios etiologi icos y

a) ias 0 “* Gastritis” ivas y hemorragicas

Drogas Aines, aspirina, corticoides, cocaina, electrolitos (Potasio), Bifosfonatos,
alcohol

Estrés ismos, ACV, sepsis, enfi cronicas r
Causticos cirugia.

Radiacion

Gastropatia hipertensiva (Hipertension portal)

b) Gastritis no erosivas o no especificas

Infecciones Helicobacter pylori

Autoinmune Anemia Perniciosa

Gastritis linfocitica

Gastritis biliar o alcalina

Gastritis inespecificas o idiopaticas

) Gastritis de tipo especifico

Infecciones Gastritis flemonosa, Actinomicosis, CMV, Candida
Parasitos: Larva de Anisakis marina, Strongyloides,
Cryptosporidi

Gastritis granulomatosas
TBC, Sifilis, Micosis, Sarcoidosis, Crohn
Gastritis colagendsica
Gastritis eosinofilica
Gastropatias hipertroficas

Enfermedad de Ménétrier, Sindrome de Zollinger

Ellison, Gastropatia hiperplasica hipersecretora
Gastritis urémica
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En las gastropatias o "Gastritis "erosivas y hemorrégicas,
las causas més comunes son las drogas, estados estrés y
la gastropatia hipertensiva portal asociada a la presencia
de Hipertension Portal.

Del grupo de drogas, son mas frecuentes los AINES
causando injuria gastrica por mecanismos de accioén
local y sistémica.

La accion local o directa produce dafio metabolico de la
célula gastrica con alteraciones en la permeabilidad,
retrodifusion de hidrogeniones, cariolisis, necrosis,
erosiones y hemorragias. La accidn sistémica se debe a
la disminucion de sintesis de prostaglandinas secundaria
a la inhibicion por los AINES de las enzimas
ciclooxigenasas (COX 1 y 2), que se expresan
endoscopicamente por multiples erosiones pequenas y/o

ulceras.

Las gastropatias relacionadas al estrés, se presentan en
situaciones clinicas médicas o quirargicas de pacientes
severamente enfermos, en las primeras 72 horas de su
estado critico, con erosiones de la mucosa gastrica y

hemorragias subepiteliales. Entre los factores de riesgo
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se incluye la presencia de ventilacibon mecanica,
coagulopatias, trauma, quemaduras, hipotension, sepsis,
injurias del sistema nervioso central, insuficiencia renal,

insuficiencia hepatica, falla multiorganica.

La gastropatia hipertensiva portal se debe a ectasia o
congestion vascular de capilares y vénulas en la mucosa
y submucosa del estbmago en correlacién con el grado
de la hipertension portal y/o enfermedad hepatica,
pudiendo ser causa del 10 a 25% de sangrados que se
presentan en este tipo de pacientes.

Endoscopicamente muestra, preferentemente en el
cuerpo y fondo géstrico, areas de mucosa con edema y
eritema dando un patrén en mosaico conocido como
"Piel de Serpiente" que puede presentar multiples

punteados y erosiones hemorragicas.

En las gastritis no erosivas o no especificas, la causa
mas prevalente es por infecciones relacionadas al
Helicobacter pylori, y en mucho menor prevalencia estan
la gastritis de tipo autoinmune, biliar, linfocitica y las no

especificas.
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La infeccion por Helicobacter pylori se calcula que
afecta la mitad de la poblacion mundial, con mayor
prevalencia en paises en desarrollo, llegando a cifras
hasta del 90%, asociada a niveles socio econdmicos
bajos, adquiriéndose a edades mas tempranas en
comparacion con los paises desarrollados, como puede
apreciarse en la Figura 2.

Figura 2. Prevalencia de la infeccion por Helicobacter pylori
{ www.helico.com)
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Todos los sujetos que presentan Helicobacter Pylori
desarrollan gastritis, un 15 a 20% presentan ulcera —
péptica y menos del 1% adenocarcinoma gastrico
existiendo variaciones regionales.

Su forma espiral, flagelos y la produccion de ureasa por

esta bacteria gram negativa, facilitan su motilidad a
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través del moco géstrico y su adhesion selectiva a la
mucosa gastrica donde se liga a diferentes fosfolipidos
liberando proteasas solubles y fosfolipasas lesivas tanto
para la capa de moco como para las células, permitiendo
una mayor difusion de iones hidrogeno en direccion a la
superficie mucosa produciendo dafios severos cuando
estan presentes cepas de Helicobacter pylori que poseen

citotoxinas vacuolizantes vac A y cag A.

El ser humano es el principal reservorio de la infeccion,
siendo la via de trasmision mas frecuente la fecal — oral a
través de la ingesta directa o indirecta de aguas
contaminadas que actian como vehiculo principal de
transmision. Se describe también la trasmision oral-oral
por aislamiento del Helicobacter pylori de las placas o

caries dentarias.

Las cepas de Helicobacter Pylori se ubican a lo largo de
la superficie epitelial gastrica desempefiando un papel
importante en la génesis de gastritis, Ulcera péptica

duodenal, tulcera péptica gastrica, cancer gastrico y
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linfoma de tipo MALT (Tejido Linfoide Asociado a la
Mucosa) géstrico.

La infeccion por estas bacterias se inicia en el antro
gastrico, ubicandose a lo largo de la superficie epitelial,
se extiende hacia el cuerpo llevando en los casos
cronicos de larga evolucion a atrofia, metaplasia
intestinal que pueden terminar en displasia y finalmente

adenocarcinoma.

En este grupo de gastritis no erosivas o no especificas, la
Gastritis Linfocitica puede ocurrir aislada o asociada a
Sprue Celiaco, Colitis Linfocitica y Colagenosa,
Helicobacter pylori o asociado al uso del agente
antitrombotico Ticlopirina, algunos la asocian a gastritis
varioliforme. Endoscopicamente puede mostrar pliegues
mucosos gruesos, nodularidad y erosiones aftosas;
histologicamente muestran infiltrado de la lamina propia
por células plasmaticas, linfocitos, escasos neutrofilos y
un marcado infiltrado intraepitelial del epitelio
superficial y foveolar por linfocitos T en un nimero de

25 por cada 100 células epiteliales.
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La Gastritis biliar o alcalina, ocasionada por el reflujo de
contenido duodenal hacia el estdémago, se asocia a
gastrectomia parcial (Billroth I, II), colecistectomia,
disfuncion pildrica ocasionada por casos de duodenitis,
ulceras o presencia de cicatrices que retraen dicho
orificio. Esta injuria quimica ocasiona dafio de la barrera
epitelial con cambios inflamatorios a nivel de la mucosa.
Endoscopicamente la mucosa se aprecia cubierta de bilis
acompanada de eritema y edema que compromete el

antro o todo el estdbmago.

En las Gastritis de tipo especifico, se incluyen un
grupo variado de entidades o procesos como infecciones
bacterianas, virales, parasitarias y micdticas, como
también gastritis granulomatosas, gastritis colagenosica,
gastritis eosinofilica, gastropatias hipertroficas, gastritis
urémica.

Entre las gastritis virales tenemos al Citomegalovirus
usualmente presente en pacientes
inmunocomprometidos. La mucosa a la endoscopia
puede ser edematosa y congestiva con erosiones o

ulceraciones, histolégicamente el hallazgo caracteristico

80



Gastroenterologia Clinica Vol. 3

es la presencia de el "ojo de buho" dado por nucleos
agrandados con inclusiones intranucleares en las células

de la mucosa, endotelio vascular y tejido conectivo.

Las gastritis, en las infecciones herpéticas por virus del
Herpes simple, H. varicella, H. zoster, ocurren por
reactivacion de una infeccion previa también asociada a
pacientes inmunocomprometidos, endoscopicamente la
mucosa gastrica tiene apariencia de empedrado por
presencia de ulceras lineales y pequefias placas elevadas
ulceradas; histolégicamente se precia numerosas células
con nucleo eosindfilo en vidrio esmerilado con cuerpos

de inclusién intranuclear rodeados por halos.

La gastritis flemonosa (supurativa) es una entidad
infecciosa bacteriana fulminante asociada con ingesta
masiva de alcohol, ancianos y enfermos de SIDA. La
pared gastrica y la mucosa estdn muy engrosadas a
consecuencia de la inflamacion difusa y supurativa
describiéndose como agentes causales Estreptococos,
Eschericha coli, estafilococos, especies de haemophilus

y bacterias productoras de gas que pueden producir
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gastritis enfisematosas. Entre sus factores de riesgo estan

la polipectomia e inyeccion de tinta china.

La gastritis por Actinomycis israelli es muy rara, se
caracteriza por presencia a la biopsia de maultiple
abscesos con bacterias Gram positivas filamentosas.

Las gastritis granulomatosas histolégicamente presentan
granulomas con necrosis caseosa O no, asociadas a
Tuberculosis, Sifilis; Micosis, Sarcoidosis, Enfermedad

de Crohn etc.

Las gastritis por Mycobacterium tuberculosis puede ir
asociada a pacientes inmunocomprometidos.
Endoscopicamente muestra tlceras, masas, obstruccion
pilérica y puede observarse flujo de material caseoso, la
biopsia presenta granulomas necrotizantes con material
caseoso con bacilos acido alcohol resistente los que
también pueden aislarse en cultivos de la biopsia gastrica
o por técnica de PCR.

Las gastritis por Complejo Mycobacterium avium es

muy rara y se asocia a SIDA; en la biopsia se aprecia
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histiocitos espumosos conteniendo bacilos acido alcohol

resistente.

Las gastritis por Sifilis secundaria ocasionan erosiones
antrales, ulceras serpiginosas o pliegues engrosados; en
la biopsia se encuentra severa gastritis con denso
infiltrado de células plasmaticas, algunos neutréfilos y
linfocitos, hay ademas destruccion glandular, vasculitis y

granulomas.

Entre las gastritis micoticas las mas comunes son las
ocasionadas por Candida y por Histoplasma,
generalmente asociada a inmunocomprometidos, en los
que también se incluye mas raramente la Criptococosis.

Entre las gastritis parasitarias se incluyen las
ocasionadas por Strongyloides stercolaris,
Cryptosporidium, larvas de Anisakis marina, Ascaris
lumbricoides 'y Necator americanus, pudiendo
identificarse histologicamente el agente causal, con
presencia de eosindfilos en el infiltrado inflamatorio.

La gastritis por enfermedad de Crohn es incomun,

endoscopicamente la mucosa puede mostrar eritema y
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noédulos con o sin erosiones y ulceras las que pueden ser
elongadas o serpiginosas; histologicamente muestran
granulomas no caseosos, ulceraciones, inflamacién
cronica y fibrosis submucosa, siendo dificil distinguirla
endoscopica e histologicamente de la Sarcoidosis,
basandose el diagndstico en otros hallazgos sistémicos.

La gastritis eosinofilica estd asociada con eosinofilia
periférica, en la biopsia presenta infiltracion a
eosinodfilos llegando a comprometer una o mas capas del
tracto gastrointestinal (mucosa, muscular o subserosa),
endoscopicamente puede mostrar obstruccion pildrica,
pliegues gastricos prominentes, nodularidades o
ulceracion, histologicamente presenta gran infiltracion
eosinofilica (mas de 20 por campo de mayor aumento),
abscesos eosinofilicos de las criptas, necrosis Yy

regeneracion epitelial.

La gastritis colagenosa se ha reportado en asociacion con
colitis colagenosa y colitis linfocitica; pero es muy rara;
a la endoscopia se encuentra hemorragias en la mucosa,
erosiones y nodularidad, histologicamente se aprecia una

gastritis cronica con células plasmaticas y linfocitos
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intraepiteliales con focos de atrofia y depodsito focal de

coladgeno en la lamina propia.

La  gastropatia  hipertrofica  incluye trastornos
caracterizados por agrandamiento de los pliegues del
cuerpo 'y del fondo  géstrico, observados
endoscopicamente o en diagnostico por imagenes, entre
las que se encuentran la Enfermedad de Ménétrier, el
Sindrome de Zollinger Ellison y la gastropatia

hiperplasica hipersecretoria.

En estas gastropatias puede existir una variante polipoide
que simula polipos gastricos hiperplasicos multiples.
Histoldgicamente las gastropatias hipertroficas muestran
hiperplasia foveolar con dilataciones quisticas, la
infiltracion inflamatoria puede estar presente pero es
variable.

Existen otras entidades que pueden presentar pliegues
gastricos agrandados con las que se debe hacer
diagnostico diferencial, entre ellas se incluye el
Helicobacter pylori, otras infecciones y neoplasias como

carcinomas, linfomas y carcinoides.
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Diagndstico

Para el diagndstico de gastritis no existe una buena
correlacion de las manifestaciones clinicas, los hallazgos
endoscopicos e histologicos, ya que es posible encontrar
en ocasiones severas gastritis en individuos
asintomaticos 0 mucosas gastricas normales en pacientes

con sintomas acentuados atribuibles a gastritis.

Clinica

Las gastritis pueden ser totalmente asintomaticas y en
caso de existir sintomas estos no son propios, sino
atribuibles a ella, como es la presencia de ardor, dolor o
molestias postprandiales en epigastrio, llenura precoz,
vinagreras, nausea, distension abdominal, sintomas que
también pueden estar presentes en dispepsia no ulcerosa,
ulceras o neoplasias gastricas o duodenales y atn en el
colon irritable. Ademads, pueden manifestarse con
hemorragias cronicas o agudas que podrian llegar a ser

masivas con hematemesis y melena.
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Hallazgos endoscopicos

Los signos endoscOpicos asociados a esta entidad
incluyen edema, eritema, mucosa hemorragica,
punteados  hemorragicos, friabilidad, exudados,
erosiones, nodularidad, pliegues hiperplasicos, presencia
de signos de atrofia de la mucosa dada por visualizacion
de vasos submucosos con aplanamiento o pérdida de los
pliegues acompaifiados o no de placas blanquecinas que
corresponden a areas de metaplasma intestinal.

Estos  signos endoscopicos pueden localizarse
topograficamente a nivel del antro, cuerpo o en todo el
estdbmago, denominandose gastritis antrales, gastritis

corporal o pangastritis respectivamente.

Hallazgos histologicos

No se debe abusar del diagndstico de gastritis, por lo que
se requiere realizar la biopsia para confirmacion
histologica, establecer la presencia o ausencia de
Helicobacter pylori o de otras formas de gastritis
especificas.

Examenes de laboratorio: Las pruebas de laboratorio

pueden usarse para determinar algunas causas de
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gastritis, como en el caso del Helicobacter pylori a través
de métodos invasivos como la endoscopia y biopsias
para el estudio histologico, realizar la técnica de la
ureasa rapida, el cultivo y o el empleo de métodos no
invasivos como la seroldgica para Ig G, la deteccion de
antigeno en las deposicion, y la prueba del aliento del
C13 o C14 espirado con sensibilidades / especificidades
de o mas de 90/90 % a excepcion de la serologica

80/90% y el cultivo 50/100% (Tabla 4).

También se incluyen pruebas serologicas para
anticuerpos contra Citomegalovirus, Herpes, Sifilis,
anticuerpos contra células parietales gastricas, factor
intrinseco y de la bomba de protones productora de
acido.

Se pueden hacer, en casos especiales, estudios
microbiologicos de las biopsias en busca de agentes
etiologicos infecciosos. En algunos casos el examen de
heces puede aclarar la etiologia como en el caso de
strongyloidiasis. Ante la sospecha de Sindrome de
Zollinger Ellison, el dosaje de gastrina puede definir el

diagndstico.
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Diagnostico diferencial
Incluye principalmente tUlcera géstrica, cancer gastrico,
parasitosis, litiasis vesicular, pancreatitis.

Tabla 4. Pruebas de deteccidn de Helicobacter pylori (11)

Prueba Sensib/  tipo Caracteristicas
especif

Ureasa rapida 90/90 invasivo Barato, rapido

Histologia 90/90 invasivo Cara, lenta, especifica

Cultivo 50/100 invasivo Dificil, Gtil en resistencias

Serologia lg G 80/80 Noinvasivo  No mide infeccion actual

Prueba de aliento 90/90 Mo invasivo  Para control erradicacion

Antigeno deposicion 90/90 Mo invasivo  Para control erradicacion
Tratamiento

Medidas terapéuticas generales

Ante la presuncion clinica de gastritis y mientras se lleve
a cabo la endoscopia y confirmacion histologica se
indican medidas terapéuticas que alivien los sintomas del
paciente, prescribiéndose una dieta sin sustancias
irritantes (café, tabaco, alcohol, aji ) asi como también
drogas que contrarresten la agresion de la barrera
gastrica  indicando ya sea antiacidos orales,
citoprotectores de la mucosa gastrica (sucralfato,

bismuto, misoprostol), antagonistas de receptores H2,
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Inhibidores de la bomba de protones, a los que se puede
afiadir gastrocinéticos (metoclopramida, domperidona,
cisaprida, mosaprida, cinitaprida) si existe evidencias de
trastornos de motilidad gastroesofagica 0

gastroduodenal.

Medidas de tratamiento especifico

Gastritis por AINES: Los sintomas pueden mejorar con
el retiro, reduccion o la administracion de la medicacion
con alimentos, en aquellos pacientes en quienes persisten
los sintomas se les debe someter a endoscopia
diagnostica y estudio histologico para confirmar la
etiologia por AINES y en base a ello ser tratados
sintomdticamente con el uso de sucralfato 1 gr. 4 veces
por dia, antes de los alimentos y al acostarse,
misoprostol un anédlogo de prostaglandina 200 mg 4
veces por dia y/o antagonistas de receptores H2
(ranitidina 150 mg 2 veces por dia) o inhibidores de la
bomba de protones en una dosis diaria (omeprazol 20
mg, rabeprazol 20 mg, pantoprazol 40 mg o lansoprazol

30 mg, esomeprazol 40 mg).
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e Qastritis alcohdlica: Se prescriben antagonistas de
receptores H2 o sucralfato por 2 a 4 semanas.

e (Qastritis por Estrés: Existe la  profilaxis
farmacolodgica para su prevenciéon, con el uso
endovenoso de antagonistas de receptores H2 o
inhibidores de la bomba de protones o sucralfato por
via oral, evidenciandose una franca reduccion de la
incidencia de sangrado digestivo hasta de un 50%.

e En la gastropatia por hipertension portal: Esta
indicado el uso de propanolol o nadolol que reducen
la incidencia de sangrado agudo recurrente por
reduccion de la hipertension portal. En pacientes en
quienes falla la terapia con propanolol se puede tener
éxito usando procedimientos de descompresion
portal.

e En la gastritis asociada a Helicobacter pylori: El
tratamiento estd dirigido a su erradicacion,
promoviendo la curacién con disminucidn notoria en

la recurrencia.

El consenso de Maastricht III — 2019 (9,10), establecid

dos grupos de indicaciones, un primer grupo en el que el
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tratamiento es mandatorio, el no hacerlo constituye un
error médico, y un segundo grupo en el que el
tratamiento es recomendado por un Dbeneficio
epidemiologico, Tabla 5. Por lo que se sugiere un
tratamiento individualizado con discusion de los riesgos

y beneficios.

Tabla 5. Indicaciones de erradicacion de Helicobacter pylori segiin consenso
de Maastricht Il -2005

Indicaciones mandatorias

= Ulcera gastrica u duodenal, activa o cicatrizada, con o sin
complicaciones, con o sin AINES intercurrente.

» Linfora MALT, en casos de bajo grado, con compromiso superficial del
estomago.

= Adenocarcinoma gastrico, sometido a gastrectomia parcial o terapia
endoscopica.

Indicaciones recomendadas

* Antecedentes familiares en primer grado de cancer gastrico

Presencia de atrofia gastrica y/o metaplasia intestinal

Dispepsia no investigada / dispepsia funcional con H. pylori (+)

Previo inicio de terapia cronica con AINES

Anemia ferropénica sin causa aparente

Purpura tfrombocitopénica idiopatica

Decision del paciente,

El consenso de Cancer Gastrico de Asia-Pacifico
publicado el 2008, recomienda el tratamiento de
pacientes asintomaticos infectados por el H. pylori en
poblaciones con una elevada frecuencia de cancer

gastrico (incidencia mayor de 20/100000).
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Existen varios esquemas de tratamiento como puede

apreciarse en la Tabla 6(11).

Tabla 6: Tratamiento Gastritis asociadas a Heli pylori, esquemas de
DROGA | DosIs [ ouracion [ %DE 10N
Primera linea (7-14 dias) |
*En i con < 15 - 20% de resi ia a claritromicina y > de 40% a
PPl dosis estandar bid 1-2semanas 86-92%
Claritromicina 500 mg bid
il 1 grbid
*En con < 15 - 20% de resi ia a clari y<ded0%a
PPl dosis estandar bid 1-2 semanas 87-91%
Claritromicinal 500 mg bid
Metronidazol 500 mg bid o con
Tinidazol 500 mg bid
« En 4reas con resistencia alta a clarit ina y dar terapia cuAdruple con bismuto
PPl dosis estandar bid 86 - 90%
Bismuto 525 mg qid
Tetraciclina 500 mg qid
i 500 mg qid
Segunda linea (10 - 14 dias)
* Bismuto en terapia cuédruple, cuando no se uso en primera linea 86 - 90%
« Terapia triple la clari por el 77 -83%
en i con ia al i <ad%
* En América Latina y China, se prefiere furazolidona en vez de 87-90%
metronidazol
PPl dosis estandar bid
Furazolidona 200 mg bid
icili 1 gr bid
Tercera linea o de rescate (10 - 14 dias)
PPl dosis estandar bid 87 -90%
Amoxicilina 1 gr bid
Levofloxacina 250/500 bid 0 con
Rifabutina 150 mg bid o con
F 200 mg bid
Esquemas
- Terapia triple secuencial de 5 mas 5 dias (15)
PPl dosis estandar 10 dias 89-90%
Amoxicilina 1 gr bid 5 dias, seguido por
Claritromicina 500 mg bid 5 dias con
Tinidazo! 500 mg bid 5 dias

IBP: inhibidor de bomba de protones, en dosis habituales
Las dosis de los diferentes esquemas son para pacientes con funcion renal normal.

El tratamiento méas empleado es el esquema triple,
observando mejores resultados con el uso de un
inhibidor de bomba de protones +amoxicilina +
claritromicina, no existiendo ain una terapia ideal. La
causa mas frecuente de falla del tratamiento es la

resistencia a antibidticos y la no adherencia.
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Debe confirmarse la erradicacion luego de 4 semanas de
completado el tratamiento sin estar recibiendo ya
antibioticos ni bloqueadores de la bomba de protones.

En el tratamiento de otras gastritis especificas, el
tratamiento va dirigido a la enfermedad de fondo, asi en
caso de infeccion bacterianas, TBC, Cytomegalovirus se
usan antibidticos, tuberculostaticos o antivirales
respectivamente, y en casos de enfermedades
gastrointestinales generalizadas como la Enfermedad de
Crohn, Gastroenteritis eosinofilica, como también en
casos de gastritis como parte de una enfermedad
sistémica ya sea sarcoidosis, enfermedad de rechazo de
injerto, vasculitis se puede considerar el uso adicional de

corticoides.

Pronéstico

El pronostico es dependiente de la etiologia, en los que
existen tratamientos especificos de supresion o de cura
se conseguira la remision completa, en caso contrario se
obtendra periodos de mejoria sintomatica.

Los casos de Gastritis cronica atrofica con metaplasia

intestinal tipo incompleto que es el substrato de
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formacion de polipos, adenomas o displasia deben ser

manejadas por un especialista.
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Introduccion

La enfermedad inflamatoria intestinal es una patologia
de base inmunologica que se caracteriza porque produce
inflamacién cronica fundamentalmente en el tracto
gastrointestinal. La colitis ulcerosa (CU) y la
enfermedad de Crohn (EC), representan sus dos
formas principales. (1)

La CU afecta a colon y recto, predominantemente la
capa mucosa, mientras que la EC puede afectar cualquier
tramo del tracto gastrointestinal, desde la boca hasta el
ano. Siendo su localizacion mas frecuente el ileon
terminal. Se trata de una enfermedad transmural,
localizandose en la capa mucosa, submucosa, muscular y

serosa. (1)

Epidemiologia

En nuestro medio la CU es mas prevalente, sin embargo,
la incidencia de la EC estd aumentando en los ultimos
afios. Su méxima incidencia ocurre entre los 15-35 afos.
Existe un segundo pico de incidencia sobre los 60-70

anos. (2)
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Patogenia

La etiologia es desconocida, se cree que intervienen
factores genéticos, autoinmunitarios, ambientales e
infecciosos, que al combinarse producen la aglutinacion
de células inmunologicas en la mucosa intestinal,
activando la cascada inflamatoria mediada por citocinas

proinflamatorias. (2)

Diagnostico
El diagnostico se establece al identificar datos clinicos,

endoscopicos e histologicos, propios de la enfermedad.

Diagnostico clinico
Ambas patologias cursan en forma de brotes. La

sintomatologia depende de la zona afectada.

En la colitis ulcerosa (CU):
e Al afectar la mucosa del colon provoca sangrado
con facilidad por lo que el sintoma mas
frecuente es la diarrea sanguinolenta con moco y

pus.
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Si unicamente afecta la mucosa del recto, los
sintomas mas frecuentes serdn la rectorragia,
tenesmo y esputos rectales (eliminacion de

moco y pus sin heces).

En la enfermedad de Crohn (EC):

Afectacion  gastroduodenal, la clinica se
caracteriza por epigastralgia y pirosis.
Afectacion del intestino delgado, hay dolor
abdominal y diarrea.

Afectacion de colon, con dolor abdominal y
diarrea sanguinolenta (con menos sangre que en
la CU).

Afectacion ileal, hay dolor en fosa iliaca
derecha con una masa palpable a ese nivel.
Afeccion perianal, caracterizada por fisuras,
abscesos y fistulas enterocutaneas.

Al producir una afectaciéon transmural, los
pacientes tienen fibrosis, lo que puede causar
estenosis que cursa como obstruccion intestinal,

la presencia de plastrones inflamatorios que
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pueden  formar  abscesos y fistulas
enteroentéricas o enterocutaneas.
Tanto en la CU como en la EC, cuando la inflamacion es
grave a parte de la sintomatologia ya descrita, los
pacientes presentan sintomas sistémicos como fiebre,
malestar general, taquicardia y elevacion de reactantes

de fase aguda. (1)

Diagnostico endoscopico

El método de eleccion para el diagndstico es la
sigmoidoscopia flexible con toma de biopsias. Para
evaluar la afectacion, en la CU sera necesaria una
colonoscopia completa y en la EC ademés de una

colonoscopia completa con ileoscopia, y gastroscopia.

)

Diagnostico histologico.

Es el diagnostico definitivo, aunque es frecuente que la
histologia sea inespecifica, al obtener hallazgos
compatibles con una gastroenteritis aguda, por lo que se
recomienda realizar un cultivo microbiologico, el cual

sera negativo.  Tipicamente en la CU se observa

101



Gastroenterologia Clinica Vol. 3

afectacion de la mucosa con abscesos cripticos, mientras
que en la EC hay afectacion transmural con granulomas

caseificantes. (1)

Tabla 1. Diferencias entre colitis ulcerosa y enfermedad

de Crohn.

COLITIS ENFERMEDAD
ULCEROSA DE CROHN
Epidemiologia Mas prevalente Mas incidente
Factor de riesgo Tabaco protector Tabaco
desencadenante
Autoanticuerpos p-ANCA ASCA
Localizacion Empieza por 50% respeta recto.
RECTO y se Afecta a cualquier
extiende tramo de tracto
préoximamente gastrointestinal.
afectando solo al (sobre todo ILEON
COLON TERMINAL)
Macroscépica
(endoscopia) Inflamacion Inflamacion
continua segmentaria
Mucosa  granular: Mucosa en
ulceras superficiales empedrado: Ttlceras
Friabilidad profundas
(sangrado al roce) Fistulas, fisuras,
estenosis
Microscopica
(histologia) Afecta solo mucosa Afectacion
transmural
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Infiltrado Granulomas no
inflamatorio caseificantes (50%)
inespecifico Agregados linfoides
Abscesos  cripticos

(PMN)

Clinica e Diarrea e Fiebre +
sanguinole diarrea  +
nta dolor

e Tenesmo abdominal
e Masa
palpable

Complicaciones e Megacolon e  Obstrucci6
toxico n por

e Hemorragi estenosis
a e Abscesos
e Neoplasia abdominale
de colon s
e Fistulas
perianales
y
abdominale
s

Asociaciones e Pioderma e Eritema

gangrenoso nodoso

e Colangitis e Aftas
esclerosant e Calculos de
€ oxalato

Fuente: Merino R, Diaz F, Garcia L, Pérez C & Rodriguez O.
(2019). Manual CTO de Digestivo. Madrid: CTO Editorial.
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TRATAMIENTO
Tratamiento médico

e Aminosalicilatos y sulfasalacina. Son utiles en
el brote leve-moderado como en el
mantenimiento de la CU, aunque en la EC no han
demostrado clara eficacia. También tienen un
efecto protector frene al cancer de colon por su
efecto  antinflamatorio. Se encuentra en
presentacion topica (supositorios para la proctitis,
espuma para la resctosigmoiditis y enemas en la
colitis izquierda) y oral, siendo la administracion
topica mas eficaz. (Recomendacion clase I, nivel
de evidencia A). (1)

e Corticoides. Tanto en la CU, como en la EC,
solo se utilizan en el brote. La budesonida es un
corticoide que se libera en ileon terminal con
escasa accion sistémica, por lo que es de eleccion
en el brote de EC. (Recomendacion clase I, nivel
de evidencia A). (2)

e Inmunosupresores. Son ttiles en el tratamiento
de  brotes corticorresistentes de CU

(ciclosporina), y en el mantenimiento tanto de
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CU como en EC (azatioprina y metotrexate).
(Recomendacion clase I, nivel de evidencia A).
@)

Terapias biolégicas. Son farmacos mas potentes.
Se emplean tanto en el brote como en el
tratamiento de mantenimiento tanto en la CU
como en la EC. (Recomendacion clase I, nivel de
evidencia A). (2)

Antibidticos. Los mas empleados son el
ciprofloxacino y el metronidazol. Su uso
principal es en el megacolon toxico, la
enfermedad perineal y la  reservoritis.

(Recomendacion clase I, nivel de evidencia A).

2)

Tratamiento quirurgico

El patron evolutivo y la localizacion de la enfermedad

condicionaran la agresividad y las condiciones que

pueden conllevar la necesidad de tratamiento quirtrgico.

A continuacién se describe el tratamiento quirdrgico en

ambas patologias de manera individual.
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Tratamiento quirdrgico de la colitis ulcerosa

Los pacientes con CU pueden presentar afectacion del
colon y recto, con lo que la extirpacion de todo el colon
y recto hace al paciente candidato a cirugia susceptible
de curacion. Hoy en dia, las indicaciones de cirugia en la
CU son muy restrictivas, debido a la alta tasa de
respuesta que consiguen los tratamientos médicos. Por
esta razon la cirugia en la CU sdlo serd necesaria en
alrededor del 25% de los pacientes. (3)

A continuacidn, se exponen cudles son las indicaciones
de tratamiento quirdrgico en la CU, tanto de forma

urgente como electiva.

A. Cirugia urgente.
Estard indicado realizar cirugia urgente en los pacientes
con CU que presenten:
e Colitis toxica o colitis fulminante sin respuesta
a tratamiento médico. Se debe mantener una
estrecha vigilancia clinica, analitica y radiologica
de estos pacientes e indicar la cirugia si surgen
complicaciones (generalmente perforacion o

hemorragia masiva). (4)
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e Megacolon toxico sin respuesta a tratamiento
médico. Se trata de una colitis aguda fulminante
o toxica asociada a dilatacion (> 6cm) no
obstructiva. Es una complicacion muy grave,
produciéndose dilatacion del colon asociada a un
aumento de dolor abdominal, distencion
abdominal con o sin sintomas de peritonitis,
fiebre, taquicardia, deshidratacion y disminucion
de ruidos intestinales. El tratamiento es el de un
brote pero implica estrecha monitorizacion, pues
la perforacion es una complicacién esperable,
tomando en cuenta que se estd sometiendo al
paciente a terapia inmunosupresora, con lo que
una peritonitis implicaria elevada mortalidad
(mayor al 20%). En ocasiones puede ser
complejo detectar la perforacion por el
enmascaramiento de los sintomas por corticoides
e inmunosupresores. Si existe sospecha de
complicacion, estd indicada la realizacion de una
TC abdominal para descartar perforacion o datos
de isquemia del colon. Debe indicarse la cirugia

en los pacientes con perforacion
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(neumoperitoneo o peritonitis difusa), shock
séptico o ausencia de respuesta al tratamiento
médico en 48-72 horas. (5)

Hemorragia masiva. Es una complicacion poco
frecuente. Inicialmente se intenta controlar con
tratamiento médico intensivo y transfusiones
sanguineas, endoscopia o embolizacion por
arteriografia. La hemorragia incontrolable con
inestabilidad hemodinamica o persistente (mas de
6-8 unidades de concentrados de hematies en las
primeras 24-48 h) se considera indicacion
quirdrgica. (Recomendacion clase I, nivel de

evidencia A). (6)

La técnica de eleccion en cirugia urgente es la

colectomia total asociada a ileostomia terminal de

Brooke. Hay que tener en cuenta que, para curar la

enfermedad es preciso la extirpacion de todo el colon y

recto, en casos de urgencia se trata de un paciente grave

y frecuentemente inestable e inmunodeprimido. Por eso,

en un primer tiempo se debe optar por cirugia para

resolver la complicacion. Se realiza una colectomia total
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sin anastomosis, con ileostomia terminal, dejando un
mufion rectal cerrado y habitualmente fijado a nivel
subcutaneo o abocado a piel en forma de fistula mucosa.
En un segundo tiempo, de forma programada, con el
paciente estable y en buenas condiciones, se completara
el procedimiento mediante la realizacion de la
proctectomia (extirpacion del recto) y se restablecerd el
transito  mediante  una  anastomosis  ileoanal,
generalmente con reservorio. (Recomendacion clase I,

nivel de evidencia A). (3)

B. Cirugia electiva o programada.

Estard indicado realizar cirugia electiva o programada en
los pacientes con CU que presenten:

e Resistencia o refractariedad al tratamiento
médico.

e Complicaciones directamente derivadas del
tratamiento médico con inmunosupresores
(pancreatitis, mielosupresion, hepatitis toxica) y
corticoides de manera prolongada (perforacion

intestinal, enfermedades metabodlicas Oseas,
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osteonecrosis y retraso de crecimiento en nifios).
(7)

Carcinoma colorrectal o displasia de alto
grado. Son indicaciones absolutas de cirugia al
existir un aumento del riesgo de cancer
colorrectal. Los factores de riesgo son la duracion
prolongada de la enfermedad y la presencia de
una afectacion inflamatoria extensa (pancolitis).
El cribado mediante endoscopia convencional
permite la deteccion precoz de la displasia o del
carcinoma colorrectal. La proctitis no requiere
seguimiento, ya que no incrementa el riesgo de
carcinoma. En los pacientes en los que se detecta
carcinoma o displasia grave de cualquier
localizacion, se debe practicar
panproctocolectomia restauradora.

(Recomendacion clase I, nivel de evidencia A).

4

La técnica de eleccion en cirugia electiva o programada

€S

la

panproctocolectomia restauradora con

reservorio en “J” ileal (anastomosis ileoanal),
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generalmente asociada a ileosotomia de proteccion
temporal. (Recomendacion clase I, nivel de evidencia
A). (3).
La funcion del reservorio o “neorrecto” que se ha creado
no tendra la misma funcionalidad que el recto. Se
considera un reservorio funcionalmente normal cuando
presenta las siguientes caracteristicas:

e Permite defecacion espontanea.

e Permite diferir la defecacion al menos 15

minutos.
e Buena continencia.
e Frecuencia defecatoria de 6 deposiciones al dia 'y

una deposicion nocturna.

Esta técnica quirargica es compleja y conlleva
complicaciones postoperatorias, la mas importante de
ellas es la sepsis pélvica posoperatoria, que ademas de
comprometer la vida del paciente, es un factor
independiente en el fracaso del reservorio. (7)

La complicacion tardia mas frecuente es la reservoritis,
una inflamacion inespecifica del reservorio, ya que la

mucosa del reservorio sufre un proceso de adaptacion
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funcional y morfologica (metaplasia coldnica) pudiendo
volver a expresar un proceso inflamatorio similar a la
enfermedad original. Se diagnostica clinica, endoscdpica
e histologicamente. Habitualmente responde al
tratamiento médico con antibidticos aunque en ocasiones
es necesario el tratamiento antinflamatorio o
inmunosupresor. (Recomendacion clase I, nivel de

evidencia A). (3)

Esquema 1. Tratamiento quirargico de la colitis

ulcerosa.

4 ]

‘ CIRUGIA URGENTE CIRUGIA ELECTIVA O PROGRAMADA

Fuente: (Garcia, Minguez, Rodriguez y otros, 2019).

Elaborado por la autora.
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Otras técnicas posibles pero de segunda eleccion son:

e Colectomia con anastomosis ileorrectal. Puede
ser una alternativa en pacientes jovenes sin
afectacion inflamatoria rectal, para evitar la
disfuncién sexual e infertilidad. (Recomendacion
clase I, nivel de evidencia B). (6)

e Panproctocolectomia e ileostomia terminal,
que puede ir asociada a un reservorio de
Koch (ileostomia continente de heces).
Habitualmente no se utiliza salvo para pacientes
con incontinencia fecal, cancer rectal con
infiltracion esfinteriana o pacientes que no
asumen los riesgos de un reservorio.
(Recomendacion clase I, nivel de evidencia B).
(6)

Tratamiento quirurgico de la enfermedad de Crohn

En la EC se necesita tratamiento quirirgico con mayor
frecuencia que en la colitis ulcerosa. Aunque la
necesidad de cirugia estd disminuyendo en los ultimos
afios gracias a la terapia  inmunosupresora,
aproximadamente entre el 50%-70% de los pacientes con

EC precisan algtn tipo de cirugia a lo largo de su vida
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(sobre todo la localizacion ileocecal), y es frecuente que
requieran cirugia en mas de una ocasion.

Cabe destacar que en la EC, la cirugia no va a ser
curativa, como ocurria en la CU. Por ello, hay que ser
conservador en la indicaciéon y en la intervencion, de lo
contrario, las intervenciones amplias repetidas pueden

ocasionar un sindrome de intestino corto.

A. Cirugia urgente.
Las indicaciones de cirugia urgente en la EC son las
siguientes:

e Hemorragia masiva que no se consigue controlar

con métodos endoscopicos o embolizacion.

e Perforacion.

e Drenajes de abscesos perianales.
La técnica de eleccion en cirugia urgente es
generalmente la reseccion intestinal limitada al
problema que origina la complicacion. Es preciso
tener en cuenta que si existe mucha contaminacién
(perforaciones coldnicas, megacolon toxico), estado de
shock, inmunosupresion o desnutricion grave se debe

evitar la anastomosis mediante la creacion de estomas.
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B. Cirugia electiva o programada.

Las indicaciones de cirugia electiva o programada en la
EC son las siguientes:

e Resistencia o refractariedad a tratamiento
médico (incluyendo la obstruccion intestinal
recurrente).

e Efectos secundarios por el uso prolongado de
inmunosupresores y corticoides (retraso de
crecimiento en nifios).

° Manifestaciones  extraintestinales no
controlables médicamente.

e Aparicion de neoplasias.

La técnica de eleccion en cirugia electiva o programada

es la reseccion intestinal limitada al segmento
problema, hasta donde macroscopicamente el cirujano
interprete como libre de enfermedad (no es preciso la
comprobacion histologica intraoperatoria).
(Recomendacion clase I, nivel de evidencia A). (5)
Complicaciones especificas de la enfermedad de
Crohn

1. Obstruccion: tratamiento de la enfermedad de

Crohn estenosante
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La inflamacion transmural que caracteriza a la EC puede

causar

cuadros obstructivos. Ante esos casos, el

tratamiento seria el siguiente:

Médico. El manejo inicial de los cuadros
oclusivos debe ser conservador pues, en
ocasiones, al disminuir la infamacion del
intestino, se resuelven.

Quirurgico. Si el cuadro produce brotes de
suboclusion  recurrente  (dos  brotes  de
suboclusiéon con ingreso en un afo) o la
obstruccion es debida a fibrosis o cicatriz, en
cuyo caso no remite con tratamiento médico, el
tratamiento debe ser quirurgico. Dicha indicacion
es electiva, y permite llevar al paciente a
quiréfano en las mejores condiciones posibles.

(Recomendacion clase I, nivel de evidencia A).

®)

Fistulas: tratamiento de la enfermedad de

Crohn fistulizante

La afectacion transmural de la EC es la responsable de

que en ocasiones se produzca la penetracion desde el asa
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inflamada a estructuras vecinas. La mas frecuente es la
fistula enteroentérica, pero también puede existir
penetracion a  oOrganos  vecinos  (enterovaginal,
enterovesical) o a la piel (enterocutaneas). (Lee-Kong &
Kiran, 2016).

e Fistulas enteroentéricas. Se tratardn de forma
conservadora siempre que sean asintomaticas. En
caso de producir sintomas, se programara cirugia
para su reparacion.

e Fistulas enterourologicas, enteroginecoldgicas.
Se trataran quirirgicamente siempre.

e Fistulas enterocutaneas. Se tratara
quirurgicamente de forma electiva, tras una
correcta nutricion y estabilizacion del paciente,
aunque en algunos casos seleccionados (de bajo
débito) pueden tratarse con infliximab. El
tratamiento quirargico de estas fistulas consiste
en resecar el tramo intestinal afecto, el trayecto
fistuloso 'y cerrar el orificio secundario.

(Recomendacion clase I, nivel de evidencia A).

)
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3. Enfermedad perianal

La enfermedad perianal del Crohn abarca toda la
patologia anal (hemorroides, colgajos, fisuras) pero se
caracteriza especificamente por la presencia de fistulas
simples o complejas que requieren un manejo
medicoquirargico especifico. (10)

Si se demuestra que el paciente presenta actividad
inflamatoria en el recto (proctitis) asociada a la patologia
anal, ésta debe ser atribuida a la inflamacion y tratarse
médicamente. En general no se debe intervenir
quirargicamente el ano de un paciente con EC que
presenta proctitis, a excepcion del drenaje quirtirgico de
abscesos perianales. (Recomendacion clase I, nivel de

evidencia A).(10)
La fistula compleja de la EC requiere un drenaje

adecuado del absceso y la instauracion del tratamiento

médico conservador.
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Definicion

La enfermedad diverticular es una afeccion que se
produce cuando se forman pequefias bolsas o sacos
(llamados diverticulos) en la pared del colon. Cuando
estos diverticulos se inflaman o infectan, se habla de
diverticulitis, una complicacion de la enfermedad
diverticular.(1) La enfermedad diverticular es comtn en
personas mayores de 40 afios y puede ser asintomatica o
causar sintomas como dolor abdominal, estrefiimiento y

diarrea.

Clasificacion

La enfermedad diverticular se puede clasificar en dos
tipos: enfermedad diverticular del colon no complicada y
enfermedad diverticular del colon complicada. La
enfermedad diverticular del colon no complicada se
refiere a la presencia de diverticulos en el colon sin
signos de inflamacidén o complicaciones. Por otro lado, la
enfermedad diverticular del colon complicada se refiere
a la presencia de complicaciones como la diverticulitis,
abscesos, fistulas, obstrucciones intestinales, perforacion

y sangrado(2)
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Epidemiologia

La enfermedad diverticular es una patologia muy
frecuente en paises occidentales, especialmente en
personas mayores de 50 afios. Se estima que afecta a mas
del 50% de la poblacion de 70 afios en adelante.(3)
Ademas, se ha observado un aumento en su incidencia
en los ultimos afios en paises en vias de desarrollo,
probablemente debido a cambios en la dieta y en el estilo

de vida(2)(3).

En cuanto a la prevalencia segin el género, se ha
observado que es mas comun en mujeres que en
hombres. También hay factores de riesgo asociados
como la obesidad, el sedentarismo, el tabaquismo, la
falta de fibra en la dieta, el uso cronico de
antiinflamatorios no esteroideos y antecedentes

familiares de enfermedad diverticular.

Factores de riesgo
Los factores de riesgo de la enfermedad diverticular
incluyen la edad avanzada, el tabaquismo, la obesidad,

una dieta baja en fibra y alta en grasas y carne roja,
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sedentarismo y antecedentes familiares de la
enfermedad(4). Ademads, algunos estudios sugieren que
la microbiota intestinal y la inflamacién crénica pueden
desempetiar un papel en el desarrollo de la enfermedad

diverticular.(5)

Fisiopatologia

La fisiopatologia de la enfermedad diverticular es
multifactorial y alin no estd completamente entendida. Se
cree que la formacion de diverticulos se debe a la presion
intraluminal elevada y a una disminucion en la fuerza de
la pared del colon. Estos factores pueden estar asociados
con una dieta baja en fibra, lo que resulta en una
disminucion en el volumen de las heces y un aumento en
la presion intraluminal. También puede haber un
componente genético en la patogénesis de la enfermedad
diverticular. El aumento de la presion intraluminal en los
diverticulos puede llevar a la herniacion de la mucosa a
través de la pared muscular del colon, lo que a su vez
puede causar inflamacion e infeccion en la zona
afectada. Esta inflamacion y infeccion pueden ser la

causa de los sintomas clinicos de la enfermedad
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diverticular, como dolor abdominal, diarrea,

estrefiimiento y fiebre.(5)(2)(6)

Sintomas y signos clinicos

La mayoria de los pacientes con enfermedad diverticular

son asintomaticos, pero cuando aparecen sintomas, los

mas comunes son:

Dolor abdominal en el lado izquierdo del
abdomen, que puede ser constante o intermitente.
Cambios en el habito intestinal, como
estrefiimiento o diarrea.

Hinchazoén y distension abdominal.

Sensibilidad al tacto en el abdomen inferior
izquierdo.

Nauseas y vomitos.

Fiebre y escalofrios en caso de inflamacion o

infeccidn.

En casos de complicaciones, pueden aparecer otros

sintomas como sangrado rectal, obstruccion intestinal o

perforacion del colon, lo que puede causar peritonitis y
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shock séptico. Es importante buscar atencion médica

inmediata si se presentan sintomas de esta naturaleza(7)

Diagnostico y pruebas complementarias

El diagnoéstico de la enfermedad diverticular se basa en
la historia clinica, examen fisico y pruebas
complementarias. Entre las pruebas mas utilizadas para

el diagnostico estan:

Colonoscopia: Permite la visualizacion directa del colon
y la identificacion de las bolsas diverticulares.
Tomografia  computarizada  (TC):  Permite la
identificacion de diverticulos inflamados, abscesos y
otras complicaciones.

Enema de bario: Permite la visualizacion del colon y la
identificacion de los diverticulos.

Ultrasonido: Puede ser util para la identificacion de
complicaciones como abscesos.

Andlisis de sangre: Puede ser util para descartar otras

enfermedades y para evaluar la inflamacion en el cuerpo.
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En algunos casos, la enfermedad diverticular puede ser
asintomadtica y detectada de manera incidental durante la
realizacion de pruebas de imagen para otras condiciones

médicas(2)(3)(4)(8)

Tratamiento médico

El tratamiento médico de la enfermedad diverticular
depende de la presentacion clinica del paciente y de la
severidad de los sintomas. En los casos leves, el
tratamiento incluye medidas higiénico-dietéticas y

manejo del dolor.

Algunas de las medidas dietéticas que se pueden
recomendar son:
e Aumentar el consumo de fibra para prevenir el
estrefiimiento y mejorar el transito intestinal.
e Reducir la ingesta de alimentos procesados y
grasas saturadas.
e Evitar el consumo de irritantes intestinales como
el café, el té y el alcohol.
e En casos mas severos o de complicaciones, se

puede requerir tratamiento antibidtico y/o
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hospitalizacion. Si el paciente presenta abscesos
o perforacion, puede ser necesaria la realizacion

de una cirugia de urgencia(9)

Ademas, algunos pacientes pueden requerir tratamiento
cronico para controlar los sintomas de la enfermedad
diverticular. Los medicamentos mas utilizados son los

antiespasmodicos y los laxantes suaves.

Tratamiento quirurgico

El tratamiento quirargico de la enfermedad diverticular
se reserva para los casos de complicaciones o para
aquellos pacientes que no responden al tratamiento
médico. Algunas de las complicaciones que pueden
requerir cirugia son la diverticulitis recurrente, la
perforacion, la formacion de abscesos y la obstruccion

intestinal(10)
La cirugia puede consistir en la reseccion del segmento

del colon afectado o en una cirugia de emergencia en

casos de complicaciones graves. En algunos casos, se

128



Gastroenterologia Clinica Vol. 3

puede realizar una cirugia laparoscopica, lo que implica

una recuperacion mas rapida y menos dolorosa.

En cuanto a las opciones quirtrgicas, se pueden

considerar las siguientes:

e Reseccion de colon con anastomosis primaria: se

extirpa la parte afectada del colon y se unen los
extremos restantes.

Colostomia: en algunos casos, se puede crear una
abertura en el abdomen para desviar
temporalmente las heces mientras se permite que
el colon se recupere.

Hemicolectomia: se extirpa el colon afectado y

parte del colon sano adyacente.

Técnicas quirurgicas

Las técnicas quirargicas para la enfermedad diverticular

varian segin la gravedad de la enfermedad y las

caracteristicas del paciente. Las principales técnicas

quirurgicas incluyen:

e Reseccion laparoscopica: Es wuna técnica

minimamente invasiva que se realiza con
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pequefias incisiones en la pared abdominal. El
cirujano utiliza un laparoscopio para visualizar y
extirpar el segmento del colon afectado.
Hemicolectomia: Es la extirpacion de la mitad
del colon afectado. Se realiza cuando Ia
enfermedad diverticular es grave o recurrente.
Colostomia: En algunos casos, cuando la
enfermedad diverticular ha causado una
obstrucciéon intestinal, se puede realizar una
colostomia. En esta técnica, se crea una abertura
en la pared abdominal para que se pueda sacar
una parte del colon y se fije en la piel para
permitir que las heces salgan del cuerpo a través
de una bolsa.

Anastomosis:  Después de la reseccion
laparoscopica o la hemicolectomia, se puede
realizar una anastomosis para volver a unir las
secciones del colon restantes. La anastomosis se
realiza utilizando grapadoras especiales o suturas
para crear una conexion entre las dos secciones.
Procedimientos de salvamento de esfinteres: En

casos de enfermedad diverticular que afecta al
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recto, se pueden realizar procedimientos de
salvamento de esfinteres para preservar la
funcién intestinal normal. Estos procedimientos
incluyen la reseccion del recto con anastomosis,
la reseccion del recto con colostomia temporal y
la reparacion de fistulas rectales.

e (Cirugia de emergencia: En casos de
complicaciones graves, como la perforacion del
colon o la peritonitis, puede ser necesaria una
cirugia de emergencia. En estos casos, se
realizard una reseccion del segmento afectado del
colon y se puede realizar una colostomia

temporal o permanente.

Es importante tener en cuenta que la eleccion de la
técnica quirurgica dependera de la gravedad de la
enfermedad y las caracteristicas individuales del
paciente, y sera determinada por el cirujano en cada caso

particular.(1)(4)(10)
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Manejo postoperatorio y complicaciones

El manejo postoperatorio después de la cirugia por
enfermedad diverticular dependera del tipo de cirugia
realizada, la presencia de complicaciones
intraoperatorias y postoperatorias y la condicion médica
del paciente. Generalmente, después de la cirugia, los
pacientes se mantienen hospitalizados durante unos dias
para controlar el dolor y la recuperacion. Se pueden
utilizar analgésicos y antiinflamatorios para controlar el

dolor y la inflamacion.

La recuperacion total después de la cirugia puede llevar
varias semanas y puede incluir cambios en la dieta y la
actividad fisica. Es importante que los pacientes sigan
las recomendaciones de su equipo médico y asistan a
todas las citas de seguimiento para asegurar una

recuperacion adecuada.

Las complicaciones postoperatorias de la cirugia por
enfermedad diverticular pueden incluir infeccion de la
herida, fistula, obstruccidén intestinal, hemorragia y

necesidad de una nueva cirugia. Es importante que los
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pacientes informen a su equipo médico si experimentan
fiebre, dolor intenso, sangrado o cualquier otra

complicacion postoperatoria.

Prondstico y seguimiento

El pronéstico de la enfermedad diverticular depende del
estadio de la enfermedad en el momento del diagnostico
y del tratamiento. La mayoria de los pacientes con
enfermedad diverticular no complicada tienen un buen
prondstico y una baja tasa de recurrencia si se controlan
adecuadamente los factores de riesgo y se siguen las
recomendaciones dietéticas. Sin embargo, en los casos
de enfermedad diverticular complicada, como la
diverticulitis aguda complicada con abscesos, fistulas,
obstrucciéon, perforacion o peritonitis, el prondstico
puede ser menos favorable y la tasa de mortalidad puede

ser alta si no se maneja adecuadamente.

El seguimiento a largo plazo de los pacientes con
enfermedad diverticular dependera de la gravedad de la
enfermedad y del tratamiento recibido. En los casos de

enfermedad diverticular no complicada, se recomienda
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un seguimiento clinico y, en algunos casos, pruebas de
imagen periodicas para detectar posibles complicaciones
o recurrencias.(11) En los casos de enfermedad
diverticular complicada tratados quirurgicamente, el
seguimiento sera mas estrecho para detectar posibles
complicaciones o recurrencias, y se pueden requerir
pruebas de imagen y evaluaciones periddicas por un
equipo multidisciplinario que incluya a un cirujano, un

gastroenterdlogo y un nutricionista.

Prevencion y medidas para reducir el riesgo de
enfermedad diverticular

La prevencion y medidas para reducir el riesgo de
enfermedad diverticular incluyen:

1. Consumir una dieta rica en fibra: Se recomienda
aumentar el consumo de frutas, verduras,
legumbres y cereales integrales para mejorar el
transito intestinal y reducir la presion dentro del
colon.

2. Beber suficiente agua: La ingesta adecuada de
liquidos ayuda a ablandar las heces y evitar el

estrefiimiento.
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Realizar actividad fisica regularmente: EI
ejercicio ayuda a mantener un sistema digestivo
saludable y promueve la regularidad intestinal.
Evitar el tabaco y el alcohol: El consumo de
tabaco y alcohol se ha asociado con un mayor
riesgo de enfermedad diverticular.

Controlar el peso corporal: El exceso de peso y la
obesidad pueden aumentar la presion dentro del
colon y el riesgo de desarrollar diverticulosis.
Evitar los medicamentos que pueden causar
estrefiimiento: Algunos medicamentos, como los
opioides y los antidepresivos triciclicos, pueden
causar estrefiimiento y aumentar el riesgo de
enfermedad diverticular.

Realizar exdmenes de deteccion regulares: Las
personas mayores de 50 afios y aquellos con
antecedentes ~ familiares de  enfermedad
diverticular deben someterse a exdmenes de
deteccion regulares para detectar la presencia de

la enfermedad y prevenir complicaciones.
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