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Patologia

Las secciones histolégicas muestran proceso
neoplasico localizado en la submucosa que se
caracteriza por patrén infiltrativo difuso y esta
formado por células de aspecto redondeado
con regular cantidad de citoplasma cargado de
pigmento melanico; los nicleos son irregulares
y presentan macro nucléolo eosinéfilo. Los
hallazgos histolégicos corresponden a
melanoma.
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COLITIS PSEUDOMEMBRANOSA

Gonzélez Patzan, Luis Demetrio?
Medico Infectélogo, Jefe de la Unidad de Infectologia, Centro Médico Militar Guatemala.
Medico Infectélogo, Depto. Traumatologia y Ortopedia, Hospital General San Juan de Dios Guatemala

Introducciodn:

La Colitis Pseudomembranosa es la consecuencia del
sobrecrecimiento de la bacteria Clostridium difficile en el
intestino grueso de nuestro organismo, es un Bacilo Gram
positivo, anaerobio, y esporulado que produce toxinas Ay
B, las cuales son la causa etolégica de la colitis.

El Clostridium fue descubierto en el afio de 1935 por los
doctores Hally O’toole en recién nacidos al efectuar cultivos
secuenciales de meconio desde su nacimiento hasta los
10 dias'?, posterior a ello el Dr. Tedesco en 1974 describe
la enfermedad de colitis asociada al uso de Clindamicina y
posterior a ello el Dr Bartlet en 1978 describe la asociacion
de la toxina producida por Clostridium dificille a la colitis
Pseudomembranosa.®

Manifestaciones clinicas:

El desarrollo de la diarrea asociada a Clostridium difficile
requiere que el intestino se halla colonizado con una
cepa toxigénica, lo cual, es debido al uso de antibidticos
de amplio espectro que modifica la flora intestinal y las
defensas del huésped, que en la poblacion hospitalaria (
aproximadamente del 20% del total) y del 96 al 100% de las
colitis pseudomembranosas.'*1516

En la actualidad muchos de nuestros pacientes presentan
sintomas de colitis Pseudomembranosa asociada
antimicrobianos que regularmente comienza de cuatro a
diez dias , presentando diarrea acuosa de 4 a 6 deposiciones
en 24 horas asociada a fiebre, dolor y distensién abdominal,
perdida del apetito , deshidratacion y comprometiendo el
estado general , al estar hospitalizados se colonizan con
cepas toxigénicas que producen las toxinas que causan
inflamacion y dafio al endotelio con la consecuente
produccion de diarrea.

Entre lo factores de riesgo ( Tabla 1) estan ser mayor de 60
afnos, uso de antibidticos reciente, hospitalizacion y tener
factores inmunolégicos como ( diabetes, Insuficiencia
renal etc.)™®

Durante la segunda mitad de la década de los 90, la
incidencia era de 30-40 casos cada 100.000 habitantes,
pasando a 50 casos durante el 2000 y triplicando las cifras
en el periodo comprendido entre 2003 y 2006." Este cambio
en el perfil epidemioldgico y el aumento de las formas graves
y/0 mortales se asocié a la aparicién de una nueva cepa
identificada NAP1/027m (North American Pulsed Field tipo
1y PCR ribotype 027).

La cepa NAP1/027 transporta una supresion mutacional en el
gen inhibidor de TedC, lo cual asocia un gran incremento en
la produccién de las toxinas que median la lesion, inflamacion
e injuria del tejido coldnico."?#

Estas toxinas se unen a las células epiteliales de la superficie
intestinal donde son internalizadas y catalizan la glicosilacion
de las proteinas Rho, conduciendo a la muerte celular. Todas
las cepas NAP1/027 aisladas tanto en la década de los 90
como en cepas mas recientes portan una mutacién del
Ted C.lh24

Existen variadas cepas de Clostridium difficile; en un
estudio llevado a cabo en un hospital general del Reino
Unido, Sundram y col, 2008 encontraron la presencia del
ribotipo 027 en 45% de los casos, mientras que el porcentaje
para otros ribotipos como el 106 y 001 fue de 38% y 10%
respectivamente mientras que el 6% de los aislamientos
pertenecian a ribotipos variados (012, 005, 014, 078, 094).
La mortalidad a los 28 dias fue mas elevada con la cepa 027
en comparacion con la cepa 106 (22,7% vs 11%), mientras
que la mortalidad temprana, asi como los casos severos
y el megacolon téxico también fueron mas frecuentes con
esta nueva cepa®"®

Tabla I. Clasicos factores de riesgo implicados en la
infeccion por Clostridium difficile

| Edad avanzada (>65 afios)
Compromiso inmunolégico y otras comorbilidades
Mayor exposicitén a Clostridium difficile a través de
esporas. (Secundario a una mayor estadia en el entormo
| de cuidados de pacientes infectados)
Diarrea asociada a ATE previa
| Duracién de la estadia hospitalaria
Factores que alteran la microfiora colonica:
antibioticoterapia previa; EIl *
* Ell: anfermadad inflamatoria inteatinal. Cohen y cola encontraron triplicada
la tasa de infeccion por Clostridivm difficile en pacients portadorss de una EIL
Tabla tomada de C.P. Kelly y T. LaMont*®.

Diagnostico:

El diagnéstico es una sumatoria de eventos clinicos,
antecedentes médicos y es muy importante si hay
antecedentes de uso de antimicrobiano y hospitalizacion
en los ultimos 3 meses. Para fines diagndsticos el ensayo
de citotoxicidad es el cultivo celular con una especificidad
y sensibilidad del 97%, el cual demuestra el efecto
citopético de las toxinas que causan la disrupcién del
citoesqueleto celular.?
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Otro método diagndstico es la deteccion de toxinas Ay B
en una muestra de heces son suficientes para diagnosticar
colitis Pseudomembranosa por Clostridium difficile, un
procedimiento sencillo y rapido.'®

Colonoscopia:

La imagen colonoscoépica caracteristica, con membranas
confluentes se observa en menos del 50% de los casos
de diarrea asociada a Clostridium difficile, su frecuencia de
aparicién varia segun la gravedad de la enfermedad desde
el 20% en casos leves y mayor a 90% en casos severos. Se
observa la mucosa hiperémica, sembrada de placas blanco-
amarillentas que miden desde 2 a 21mm. En ausencia de
pseudomembranas la imagen endoscépica puede ser
normal o tener solo eritema. En el 20% de los casos respeta
el rectosigmoides. Este estudio esta indicado en aquellos
casos de ileo, en los que no es posible tomar muestras, se
precisa un rapido diagnéstico o si la sospecha clinica es alta
y las pruebas de toxinas en heces son negativos.®

Tratamiento:

En el abordaje del tratamiento de diarrea por Clostridium
difficile debe iniciar con omitir cualquier antimicrobiano que
se esté usando en ese momento, si se sospechara que habra
retraso en el procesamiento de las pruebas diagnosticas
de heces deberé utilizarse empiricamente el tratamiento
especifico para esta enfermedad, las recomendaciones de
Sociedad Americana de Enfermedades Infecciosas (IDSA),
actualizo las guias de tratamiento en el 2018, entre lo que
se recomienda:

1. Mejores tratamientos de un episodio inicial de CDI para
garantizar la resolucién de los sintomas y la resolucion
sostenida.

Se recomienda vancomicina o fidaxomicina sobre
metronidazol para un episodio inicial de CDI. La dosis es
vancomicina 125 mg por via oral 4 veces al dia o fidaxomicina
200 mg dos veces al dia durante 10 dias (recomendacion
fuerte, alta calidad de la evidencia).”

En entornos donde el acceso a vancomicina o fidaxomicina
es limitado, sugerimos usar metronidazol para un episodio
inicial de CDI no severo solamente (recomendacion débil,
alta calidad de la evidencia).”

La dosis sugerida es metronidazol 500 mg por via oral 3
veces al dia durante 10 dias. Evite los cursos repetidos o
prolongados debido al riesgo de neurotoxicidad acumulativa
y potencialmente irreversible (recomendacion fuerte, calidad
moderada de la evidencia).”

Otras alternativas de tratamiento:

Nitazoxanida: presenta eficacia in vitro contra el C.
difficile, algunos estudios demuestran una eficacia similar
al metronidazol.

Dos tercios de la droga administrada via oral se excreta
como metabolito activo a través de las heces.®"”

Rifaximina: minimamente absorbido por el tracto
gastrointestinal después de su administracion oral, muestra
una eficacia in vitro contra gram-negativos y flora gram-
positiva incluidas las bacterias anaerobias y C. difficile si
bien los estudios con este farmaco son limitados hasta el
momento. "

Inmunoglobulinas intravenosas: podria beneficiar a
pacientes con enfermedad recurrente, grave o refractaria
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no disponiéndose actualmente de datos controlados.®"

La recurrencia se da entre el 8 a 50% de los casos de colitis
siendo reportada la tasa de recaida en torno al 20% luego
del tratamiento completo."8"

Las opciones de tratamiento con antibiéticos para pacientes
con> 1 recurrencia de CDI:

Tratamiento con vancomicina por via oral con un régimen
gradual y de pulsos (recomendacion débil, evidencia de baja
calidad), un curso estandar de vancomicina oral seguido
de Rifaximina (recomendacion débil, calidad de evidencia
baja), o fidaxomicina (recomendacion débil, evidencia de
baja calidad."

Se recomienda el trasplante de microbiota fecal en pacientes
con recidivas multiples de CDI que hayan fallado los
tratamientos con antibiéticos apropiados (recomendacion
fuerte, calidad de evidencia moderada.®

Trasplante de Microbiota Fecal:

Es una alternativa terapéutica en aquellos caso en los cuales
la terapia antimicrobiana con Vancomicina, Fidaxomicina,
Metronidazol, Nitazoxanida y Rifaximina han fallado y persiste
la sintomatologia clinica y persistencia de produccién de
toxinas, el trasplante de microbiota fecal (TMF), en una buena
alternativa terapéutica para restaurar la flora microbiolégica
coldnica.'81920

Para efectuar este procedimiento es imperativo contar con
un coordinador principal el cual coordinay facilita las
interacciones entre los pacientes interesados y el resto del
equipo de FM Tabla 1.'®

Tabla 1. Roles del trasplante de microbiota fecal (FMT)
Coordinador:

-Proporciona un punto de contacto inicial para el
interés en FMT

-Crea listas de verificacion estandarizadas para la evaluacion
del destinatario

-Crea listas de verificacion estandarizadas para la evaluacion
de los donantes.

-Crear materiales educativos para los destinatarios.
-Programacion de citas y procedimientos para FMT.

-Proporcionar instrucciones y materiales para la recoleccion
adecuada de la muestra.

-Asesora a posibles beneficiarios y donantes en relacion
con el procedimiento.

-Sirve como enlace entre la endoscopia, la gastroenterologia
y Enfermedades infecciosas

-Coordina procedimientos de pacientes hospitalizados y
ambulatorios.

-Crea un mapa del proceso financiero.

-Coordina evaluaciones de evaluacién de donantes y
revisiones con el médico resultados para la elegibilidad.

-Crea base de datos de pacientes y donantes.

-Sirve como contacto con el paciente durante todo el
proceso y seguimiento.

-Supervisa los resultados para el éxito, la seguridad, la
recurrencia




-Trabajos de mejora de procesos y logistica.

-Informes al equipo de liderazgo administrativo y
médico del FMT.

Para poder efectuar este procedimiento medico debe de
cumplirse con algunos requisitos de elegibilidad tanto para
el donador como para el receptor.'®

Tabla 2. Criterios de elegibilidad del receptor.

e Enfermedad de C. difficile recurrente, a pesar de la guia
estandar terapia antimicrobiana dirigida

e Dos 0 mas episodios documentados de C. difficile severo
infeccion y

¢ Reciente positivo C. Ensayo de difficile consistente con
recurrencia

e Presencia de diarrea: al menos 3 deposiciones no
formadas por diacuando no esta en terapia

Tabla 3. Pruebas de deteccion de donantes.

- Pruebas de heces de deteccion de suero

- Hepatitis A IgM Patdgenos entéricos

- Hepatitis B superficie Ag

- Hepatitis B nucleo 1gG, IgM antigeno de Campylobacter

- VIH 1, 2 anticuerpos toxina Shiga

- HTLV1, 2 anticuerpo Ensayo de toxina de Clostridium difficile
- Anticuerpos contra la hepatitis C

- RPR o sifilis examen serolégico Ova y parasito
cryptosporidial antigeno microsporidia frotis

Preparacion de las heces:

Se prepara en una area contaminada, 50 gramos de heces
la cual se diluye en 300 ml de solucién salina y se licua hasta
tener la consistencia de un batido, posterior a ello se filtra
para eliminar los residuos que pudieran haber quedado.?"??

Existen varias vias para administrar el trasplante fecal ,
como por ejemplo A través de una sonda naso enteral,
gastroscopia, Colonoscopia, sigmoidoscopia.??

Trasplante fecal via colonoscdpica:

La mayoria de trasplantes fecales se efectian en el
colon proximal, pero otros prefieren inocular desde el
colon proximal , transverso , distal y colon sigmoides un
aproximado de 60 ml de la preparacién por inoculacion.?022
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COLITIS PSEUDOMEMBRANOSA POR CLOSTRIDIUM DIFFICILE.
ASPECTOS PATOLOGICOS.
Rodas Pernillo, Orlando?.
Médico Patélogo. Patologia Gastrointestinal.

Definicion:

La infeccién por Clostridium difficile produce dos toxinas
la toxina denominada toxina A y la denominada toxina B.
El C.difficile es una potente bacteria enterotoxégenica.
Causa colitis, la mas frecuentemente observada es la colitis
pseudomembranosa.

Etiologia / Patogenia

Con respecto a la etiologia y patogenia casi siempre hay
historia de exposicion previa a antibidticos reciente, los
cuales son generalmente antibiéticos administrados por via
oral. Las bacterias no pueden infectar en presencia de la
microbiota intestinal normal. Es necesario hacer notar que el
C.difficile es el patdbgeno gastrointestinal mas comun a nivel
nosocomial. Entre otros factores de riesgo se encuentran
la enfermedad inflamatoria intestinal, la enfermedad
comorbida severa, la admisién a la Unidad de Cuidados
Intensivos, también pacientes que han sido receptores de
6rganos solidos postransplante(25), pacientes con tubos
nasogastricos y algunos procedimientos gastrointestinales.
También la ingesta crénica de antiacidos y una larga
hospitalizacion. También se ha visto mas frecuentemente
en pacientes mayores de 65 afos.?!?226

Caracteristicas clinicas
Epidemiologia

La infeccion por C.difficile es la causa principal de diarrea
asociada a antibidticos. Las tasas de infeccion estan en
aumento. La infecciéon nosocomial con C. difficile supera
la tasa de infecciones adquiridas en el hospital con
Staphylococcus aureus resistente a meticilina.® La incidencia
se triplicd entre 1996 y 2005 en los Estados Unidos Del
10% al 21% de los pacientes que son hospitalizados y que
reciben antibidticos son portadores. La aparicion de la cepa
hipervirulenta NAP1/ribotipo 027 se asocia a un aumento
de la gravedad. La mortalidad reportada es del 6.9% de
los casos.®

Presentacion

Varios de los pacientes infectados son asintomaticos a
pesar de tener cepas toxigénicas presentes en las heces.
La diarrea se desarrolla dentro de los primeros tres meses
de haber recibido antibiéticos o dentro de las primeras 72
horas de hospitalizacion, por este motivo la historia clinica es
muy importante. La diarrea puede ser leve 0 grave con un
inicio de diarrea predominantemente acuoso, variablemente
con presencia de sangre asi como fiebre y leucocitosis. La
bacteremia es rara pero puede observarse. Otro sintoma
relaciona es el dolor abdominal y los calambres. Los
sintomas pueden ocurrir semanas después de dejar de
tomar los antibiéticos.®

Complicaciones

Las complicaciones mas frecuentes son el lleo colénico, el
megacolon téxico, perforacion y poliartritis reactiva.

Variantes clinicas

Puede superponerse a una enfermedad inflamatorio
intestinal.'”*'® Los pacientes con enfermedad fulminante
pueden presentar caracteristicas de abdomen aguda pero
con ausencia de diarrea. La artritis séptica es rara y el
absceso esplénico infrecuente.’

Pruebas de laboratorio

La deteccién de la citotoxinas del C. difficile en heces es
altamente especifica y sensible. También puede realizarse
el inmunoensayo enziméatico el cual tiene alta especificidad
pero sensibilidad moderada, el ensayo de aglutinacion de
latex carece de especificidad y sensibilidad. El cultivo es
sensible pero no especifico y el PCR (Reaccién de cadena
de polimerasa) para C. difficile es altamente sensible y
especifico. 471724

Tratamiento

El tratamiento se basa en terapia antibiética y cuidados de
apoyo. El metronidazol es el agente de eleccion para la
infeccién leve a moderada (y la primera recurrencia). La
vancomicina se recomienda como terapia inicial para la
infeccién severa. Los casos fulminantes pueden requerir
cirugia. El trasplante de microbiota fecal es prometedor para
el tratamiento de infecciones recurrentes.!251113

Prondstico

La recurrencia es comun, hasta el 50% de los casos recurren
a pesar de la terapia exitosa. La incidencia de infecciones
graves o potencialmente mortales esta aumentando por
cepas epidémicas de C.difficile tipo BI/NAP1 hipervirulentas
con mayor produccion de toxinas y resistentes a las terapias
convencionales.!015:1

CARACTERISTICAS ANATOMOPATOLOGICAS
Caracteristicas Macroscopicas
Caracteristicas generales

Se manifiesta al examen macroscopico con exudados
0 pseudomembranas blanco-amarillentas que al frotar al
examen macroéscopico en fresco o endoscodpicamente
sangran. Se puede observar mucosa de aspecto eritematoso
y friable sin presencia de seudomembranas.'®26
Distribucion

A menudo se observa que el colon completo esta involucrado,
pero puede ser irregular o segmentario involucrando
cualquier segmento del colon. Las pseudomembranas mas
comunes se observan en el colon distal izquierdo. A nivel
del intestinal delgado y el apéndice es raro pero puede verse
afectado. La bolsaileal puede verse afectada en pacientes
con antecedente de colitis ulcerativa cronica idiopatica o
pacientes con anastomosis de la bolsa ileal/anal.?%%!
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Caracteristicas Microscopicas

Se ven glandulas balonizadas y dilatadas con neutréfilos
y mucina en las criptas, observandose exfacelacion de
células epiteliales superficiales las cuales a menudo se
pierden (denudadas). Las células caliciformes sufren
cambios degenerativos y pueden desprenderse hacia la luz
dando la falsa impresion de células en “anillo de sello” pero
sin presentar atipia nuclear. También puede observarse
necrosis entre las criptas. En casos de enfermedad grave
se pueden presentar necrosis de la mucosa en su espesor
completo. Otro hallazgo es el exudado seudomembranoso,
asf como el exudado mucopurulento en forma de “erupcién
volcanica” o “fungico” (forma de hongo), este exudado esta

Se aprecia macroscopicamente colon producto de reseccion
que muestra seudomembranas blanco/amarillentas tipicas
de colitis pseudomembranosa con mucosa intermedia de
aspecto hemorragico.

Tomado de Diagnostic Pathology Series.
Gastrointestinal Pathology. Greeenson. AMIRSYS.
Elsevier. 2016.

compuesta de fibrina, mucina y neutrdfilos con paraciencia
laminada o en capas.?®

Es necesario hacer notar que si hay sospecha clinica de
colitis pseudomembranosa y no hay hallazgos caracteristicos
de esta entidad en las biopsias esto puede deberse a que son
hallazgos tempranos, los cuales son inespecificos y estos
pueden ser criptitis focal, leve hialinizacién estromal, algunos
abscesos cripticos y ausencia de pseudomembranas con
otros rasgos caracteristicos por lo que estas biopsias
podrian ser diagnésticadas como “colitis sugestiva de
origen infeccioso”. En estos casos es muy recomendable
la correlacion clinica.

En esta microfotografia con tincion Hematoxilina y Eosina se aprecia un exudado inflamatorio en forma de “hongo” o “erupcion
volcanica”, con multiples capas en un caso de colitis pseudomembranosa. En las microfotografias inferiores se aprecian

similares hallazgos.

Tomado de Diagnostic Pathology Series.Gastrointestinal Pathology. Greeenson. AMIRSYS. Elsevier. 2016.
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Diagndstico diferencial

Entrelos diagnodsticos diferenciales se encuentran
otras infecciones por microorganismos que producen
pseudomembranas, los cultivos y el estudio de toxinas
puede ayudar en estos casos. Los microorganismos que
pueden causar seudomembranas son Shigella, Salmonella
y E. coli enterohemorragica asi como la Klebsiella oxytoca.

Otro diagnéstico diferencial es la colitis isquémica en la cual
Se ve necrosis por coagulacion de criptas, seudomembranas
y necrosis de la mucosa. La presencia de hialinizacion de
la lamina propia favorece la isquemia. La presencia de
pseudomembranas favorece a C .difficile. Un efecto de masa
producto de isquemia puede observarse, particularmente
en el colon derecho. El estudio de la toxina de C. difficile,
presentacion clinica y las caracteristicas macroscoépicas
ayudan a resolver el diagnostico.?®

Con respecto al diagnéstico diferencial de carcinoma
con células en anillo de sello es necesario hacer notar
que la presencia de células caliciformes degeneradas en
el lumen pueden semejar a las células en anillo de sello,
sin embargo estas forman agregados y no son invasivas,
observandose solamente en el moco superficial. También es
importante hacer notar la formacién de pseudomembranas
y las caracteristicas macroscopicas para correlacionar los
hallazgos. (Id)

Con respecto al diagndstico diferencial de la colitis
colagenosa con formacién de pseudomembranas, la
patogenia exacta es desconocida pero se asocia a mucosa
eritematosa, de aspecto inflamado y ulceracién, con
presencia de engrosamiento de colageno a nivel subepitelial,
con examenes negativos para la toxina de C. difficile y los
pacientes responden a antiinflamatorios.?®
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PREVALENCIA DE ENFERMEDAD CELIACA EN PACIENTES CON
DISPEPSIA.
Séenz, N, Avila, G2. Choco, A3,
1 Residente I, postgrado de Gastroenterologia, Hospital Roosevelt.
SAsesor estadistico, unidad de investigacion, Hospital Roosevelt

RESUMEN

Introduccidén: La enfermedad celiaca (EC) es una
enfermedad inflamatoria del tracto digestivo de etiologia
genética, provocada por la interaccién antigeno-anticuerpo
en personas contra la proteina gliadina que reacciona a
la ingesta de alimentos que contienen gluten generando
un proceso inflamatorio cronico que finaliza con el dafio
a la mucosa intestinal como consecuencia presenta
malabsorcién de nutrientes,”> muchos investigadores han
tratado de realizar diagnosticos tempranos dentro de
otros trastornos intestinales y extra intestinales y reconocer
formas silenciosas o atipicas de EC con el objetivo de
prevenir complicaciones de esta enfermedad® Método:
Estudio descriptivo, transversal, prospectivo, en pacientes
con dispepsia que asisten a consulta externa de Unidad
de Gastroenterologia y endoscopia digestiva del Hospital
Roosevelt en el periodo de marzo - abril de 2019. Incluyd
24 pacientes evaluando pruebas serolégicas e histoldgicas.
El objetivo Determinar si existe relacion entre los pacientes
con Dispepsia y la enfermedad celiaca. Resultados: Dentro
de las caracteristicas basales se identificé predominio de
sexo femenino (62.5%), con media de edad de 52.5 afio (0 +/-
18.38) se identificaron manifestaciones intestinales en 37.5%
y manifestaciones extra intestinales en 8.33%, se identificd
37.5% de hallazgos endoscopicos de atrofia de vellosidades,
a nivel histolégico 4.2% clasificacion Marsh llla.

Conclusiones: La prevalencia de enfermedad celiaca en
pacientes con sintomas de dispepsia en el presente estudio
es de 4.2%, dichos sintomas pueden ser manifestaciones
de enfermedad celiaca incipiente.

Palabras Claves: dispepsia, enfermedad celiaca, intolerancia
al gluten, atrofia de vellosidades, anti-transglutaminasa.

ABSTRACT

Introduction: Celiac disease (CD) is an inflammatory disease
of the digestive tract of genetic etiology, caused by the
antigen-antibody interaction in people against the gliadin
protein that reacts to the intake of foods containing gluten
generating a chronic inflammatory process that ends with the
damage to the intestinal mucosa as a consequence presents
malabsorption of nutrients,"? many researchers have tried
to make early diagnoses within other intestinal and extra
intestinal disorders and recognize silent or atypical forms
of CD in order to prevent complications of this Disease®
Method: Descriptive, cross-sectional, prospective study
in patients with dyspepsia attending the outpatient unit of
Gastroenterology, the Roosevelt Hospital in the period March
- April 2019. It included 24 patients evaluating serological

and histological tests. The objective To determine if there is
a relationship between patients with dyspepsia and celiac
disease. Results: Within the baseline characteristics, a
predominance of females was found (62.5%), with a mean
age of 52.5 years (0 +/- 18.38). Intestinal manifestations
were identified in 37.5% and extra intestinal manifestations in
8.33% were identified 37.5% of endoscopic findings of villous
atrophy, at histological level 4.2% Marsh llla classification.

Conclusions: The prevalence of celiac disease in patients
with symptoms of dyspepsia in the present study is
4.2%, these symptoms can be manifestations of incipient
celiac disease.

Palabras Claves: dispepsia, enfermedad celiaca, intolerancia
al gluten, atrofia de vellosidades, anti-transglutaminasa.

INTRODUCCION

La enfermedad celiaca (EC) se ha vuelto mas comun que
el pasado, aunque permanece sin ser detectada por largos
periodos de tiempo, una de las razones es el fracaso de los
profesionales en la salud para reconocer las manifestaciones
clinicas variables de EC vy realizar las pruebas seroldgicas
para el diagnostico. Nuestro objetivo fue determinar la
prevalencia de EC en pacientes dispépticos por lo demas
sanos mediante cribado seroldgico, seguido de biopsias
endoscopicas®

La enfermedad celiaca (EC) se define intolerancia permanente
al gluten y las proteinas relacionadas como en la cebada,
trigo y el centeno. Es una de las enteropatias inflamatorias
mediadas por la dieta mas comun, en predisposiciéon
genética. En el pasado se consideraba poco frecuente en
Europa con una tasa de prevalencia 1:1000, sin embargo con
la llegada de pruebas de deteccién seroldgica en Europa
y América, los estudios han demostrado que la verdadera
prevalencia de EC puede ser 1:200, En paises Europeos se
identificod una prevalencia 0.71-1.3% en pacientes sanos.*

Aunque los casos de EC clasicos o sintomaticos tienen
sintomas de malabsorcion como diarrea, pérdida de peso
y distension abdominal, tiene un amplio espectro clinico
llegando a presentar formas atipicas, la dispepsia puede
ser un sintoma que ha sido controvertido en prevalencia en
estudios previos ademas de las caracteristicas malabsortivas
de EC, sin embargo, existen pocos datos sobre la prevalencia
en pacientes con dispepsia. En estudios de prevalencia de
EC en pacientes con dispepsia se ha reportado en un rango
de 2.0-8.6 veces mayor que la poblacion en general. Incluso
sugieren fuertemente la inclusion de estudios serolégicos
de EC en pacientes con dispepsia, también se reportan
estudios previos en los cuales no evidenciaron diferencias
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con respecto a la prevalencia de EC entre pacientes y
controles dispépticos.®

En Guatemala no existen estudios de prevalencia sobre
enfermedad celiaca y sintomas dispépticos y es importante
investigar sobre esta patologia EC dado que una dieta
libre de gluten mejora las caracteristicas clinicas y de
laboratorio y la prevencion de complicaciones a largo plazo,
tales como Linfoma

El presente estudio prospectivo fue por lo tanto disefiado
para evaluar la prevalencia de EC silenciosa en pacientes
con dispepsia. Por medio de seroldgica (IgA/IgG) anti-
transglutaminasa, anti-gliadina seguida de endoscopia y
toma de biopsias duodenales.

MATERIALES Y METODOS.

El presente estudio segun su intervencion es observacional,
segun planificacion de toma de datos prospectivo, segin
numero de mediciones transversal y segun nimero de
variables analitico, la recoleccion de datos se realizé de
marzo-abril de 2019; en pacientes ambulatorios de la
unidad de Gastroenterologia del Hospital Roosevelt, Se
incluyeron 24 pacientes con sintomas de dispepsia, los
cuales recibieron por escrito informacién sobre el estudio
incluyendo los objetivos y consentimiento informado para
realizacion de pruebas seroldgica, procedimiento de
endoscopia digestiva alta, asi como toma de biopsia.

Dispepsia se definié como dolor persistente o recurrente
0 malestar centrado en la parte superior del abdomen,
subgrupos de dispepsia fueron evaluados segun los criterios
de Roma IV definido por la presencia uno o mas de los
sintomas plenitud pospandrial, saciedad temprana y dolor
0 quemazodn epigastrica, sin evidencia de enfermedad
estructural que pudiera explicarla, los subtipos descritos
son Sindrome de distress pospandrial caracterizado plenitud
pospandrial molesto y/o saciedad precoz molesta y sindrome
de dolor epigastrico definido por dolor epigastrico y/o ardor
epigastrico molesto.

Objetivo primario: Determinar la prevalencia de enfermedad
celiaca en pacientes con dispepsia del Hospital Roosevelt
en periodo 1 marzo al 31 de abril de 2019.

Objetivos secundarios: 1.Describir las manifestaciones
clinicas asociadas a enfermedad celiaca en pacientes
con dispepsia. 2. Cuantificar la frecuencia de pruebas
inmunologicas alteradas asociadas a enfermedad celiaca
en pacientes con Dispepsia 3. Identificar las caracteristicas
histopatoldgicas asociadas a pruebas inmunoldgicas
positiva en pacientes con enfermedad celiaca. 4. Evaluar la
sensibilidad diagnostica de la endoscopia para identificar
atrofia de vellosidades duodenales.

Dentro de los criterios de inclusién:1) pacientes con
dispepsia no investigada, 2) pacientes entre 14-81 afios, 3)
pacientes sin enfermedades sistémicas.

Criterios de Exclusion: 1) pacientes ya conocido por
diagndstico de EC, 2) pacientes evaluados por problemas
de malabsorcién, 3) pacientes con uso de antiinflamatorios
no esteroideos o alcohol 4) pacientes que fueran sometidos
a cirugia gastrointestinal

Metodologia: Laboratorio: A cada paciente, se extrajeron
muestras sanguineas para cribado serolégico de EC por
anti-gliadina, anti- transglutaminasa IgG/ IgA, Niveles de IgA.
Las muestras de sangre extraidas de cada paciente, fueron
centrifugadas y los sueros resultantes se almacenaron a
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menos 80°c, hasta la prueba. Todas las muestras fueron
analizadas para detectar la presencia de anticuerpos anti-
gliadina, anti-transglutaminasa utilizando un método de
ELISA de tipo indirecta (Orgentec, Alemania), Anticuerpos
marcados con fluoresceina para IgA humana, todos los
sueros se tamizaron a dilucién 1/5, bajo microscopio
fluorescencia.

Endoscopia y biopsia

Las endoscopias gastrointestinales superiores se realizaron
con endoscopio Fujifilm EG-530WR (Tokio, Japén), y los
resultados registrados como normal o anormal (posible
enfermedad celiaca), el diagnostico endoscopico de EC
se basé en marcadores conocidos de EC, como pliegues
duodenales festoneados, patron mucoso mosaico, Pliegues
duodenales aplanados/atréficos, se realizaron 4 biopsias
de mucosa duodenal a nivel de segunda porcién duodenal
y 2 biopsias de bulbo duodenal, se obtuvieron durante la
endoscopia.

Las muestras de biopsia fueron enviadas a departamento
de patologia, se procesaron rutinariamente y tefiidas con
hematoxilina-eosina, el diagnostico histolégico de EC se
baso en la presencia de linfocitos intraepiteliales, hiperplasia
de criptas y/o atrofia de vellosidades, se orientaron de
acuerdo a la clasificacién Marsh-Oberhuber ausencia de
EC (Marsh 0) o sugestivo de EC (Marsh I-1V), los pacientes
diagnosticados con EC, se orientaron en dieta libre de Gluten
y se siguieron.

ANALISIS ESTADISTICO

El andlisis de los datos se realizé utilizando SPSS Statistics
(version 25.0), las variables categdricas se presentan como
frecuencias y porcentaje y las variables numéricas en
medidas de tendencia central, La normalidad de las variables
numéricas se comprobd segun el estadistico de Chafiro wilk.

RESULTADOS

Durante el periodo de estudio, se evaluaron un total de 24
pacientes. Las caracteristicas de los pacientes se muestran
en La Tabla 1. Un total de 15 (62.5%) mujeres y 9(37.5%)
hombres, con predominio en el sexo femenino, la edad
mediana de la poblacion fue de 52.5 afios (0 +/-18.38).
El periodo medio de seguimiento establecido fue de 2
meses en todos los pacientes. Siendo el departamento de
Guatemala la mayor poblacién estudiada, En cuanto a las
manifestaciones gastrointestinales encontradas fue diarrea
en un 20.8% asi como distensién abdominal 16.7%, no
fueron reportadas manifestaciones extra intestinales excepto
1 paciente que reporta presentar fatiga aislada.
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Tabla 1. Caracteristicas demograficas
Frecuencia Porcentaje

Sexo Femenino 15 62.5%
Masculino 9 37.5%

Edad (afios) 15a24 3 12.5%
25a34 4 16.7%
35a44 2 8.3%
45 a 54 3 12.5%
55a64 7 29.2%
65a74 3 12.5%
75 a 84 2 8.3%

Departamento El Progreso 1 4.2%
Escuintla 5 20.8%
Guatemala 16 66.7%
Peten 1 4.2%
Zacapa 1 4.2%

Tabla 2. Manifestaciones gastrointestinales y extraintestinales

Frecuencia Porcentaje ‘
Dispepsia 24 100.0%
Distension abdominal 4 16.7%
Alteraciones transito intestinal 3 12.5%
Diarrea 5 20.8%
Fatiga aislada 1 4.2%

Dentro de las pruebas seroldgicas (Tabla 3) se encontré una media de anti- transglutaminasa IgA 1.29, no se identificd una
prueba positiva, al igual con anti-transglutaminasa IgG 2.3, se tomaron pruebas anti-gliadina con media de 8.32, presentando
una prueba positiva, la cual se correlaciond con hallazgos histolégicos en el paciente de enfermedad celiaca, los niveles de IgA
con una media de 224.16 no se identificd descenso ni elevacion en los niveles.

3.Pruebas seroldégicas

Media Desviacion estandar

Antitransglutaminasa IgA 1.29 0.89
Antitransglutaminasa IgG 2.30 0.82
Anti-gliadina 8.32 16.46
Niveles IgA 224.16 79.13
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Los hallazgos endoscopicos se han documentado 3 marcadores endoscopicos de enfermedad celiaca (Patron mosaico,
fenestrado y presencia de atrofia) la mucosa duodenal fue reportada normal en un 62.5%, atrofia de vellosidades en un 37.5%
(tabla 4), de los hallazgos histoldgicos relacionados se identificod un paciente con criterios de Marsh Grado llla cumpliendo con
mas de 40 linfocitos intraepiteliales y hiperplasia de criptas, ademas se identificaron 8 pacientes con atrofia leve (33.3%). En la
tabla 5 se identifican pacientes que presentan correlaciona de caracteristicas endoscopicas de atrofia y hallazgos histologicos
de atrofia en 4 pacientes (50%).

Tabla 4. Hallazgos endoscdpicos e histologicos

Frecuencia Porcentaje

Atrofia segun No 15 62.5%
endoscopia Si 9 37.5%
Grado atrofia Sin atrofia 16 66.6%
Leve 8 33.3%
Moderada 0 0.0%
Severa 0 0.0%
Hiperplasia de las No 22 91.7%
criptas Si 2 8.3%
Marsh Marsh 0 23 95.9%
Marsh Illa 1 4.2%
Enfermedad Normal 23 95.9%
celiaca Enfermedad 1 4.2%
celiaca

Tabla 5. Correlacion de hallazgos de atrofia de vellosidades endoscépico e histolégica

Patron atroéfico segiin endoscopia Patron atrofico segun histologia
Si No
Si 4 (50%) 5(31.3%)
No 4 (50%) 11 (68.8%)
Total 8 16

Sensibilidad = 50.0% IC 95% [9.1 a 90.9]
Especificidad = 68.8% IC 95% [42.9 a 94.6]
VP+=44.4%1C 95% [ 6.4 a 82.5]

VP- = 73.3% IC 95% [47.6 2 99.1%)]
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DISCUSION.

Se estima que actualmente la enfermedad celiaca con una
prevalencia a nivel de Latinoamérica 0.46-0.64%, reportada
principalmente en paises y regiones con descendencia
caucaésica, siendo una enfermedad considerada un problema
de salud global, también se ha identificado principalmente en
adultos que no presenta sintomas tipicos de la enfermedad
por lo que permanecen mal diagnosticados.

Tomando en cuenta esto, dentro de los pacientes con
dispepsia, se investigd la presencia de sintomatologia
asociada como distensién abdominal (16.7%), alteracion
de transito intestinal (12.5%) y diarrea crénica (20.8%),
se indagaron sintomas asociados extraintestinales,
identificando 1 paciente (4.2%) con fatiga aislada, tomando
a consideracion para identificar formas subclinicas o
silenciosas de enfermedad celiaca, asi como manifestaciones
atipicas involucradas.

Las pruebas seroldgicas para screening de EC realizadas en
los pacientes se mantuvieron dentro de parametros normales
tanto anti-transglutaminasa IgA como IgG, las cuales se ha
identificado con sensibilidad 98% y especificidad 94% lo
cual concuerda con pacientes identificados con enfermedad
celiaca que fue en un 4.2% de la poblacién estudiada,
ademas la prueba antigliadina positivo se correlaciona
con un paciente identificado con EC, no se documenté
variaciones con respecto a niveles de IgA, sin identificar
deficiencias de la misma.

Con respecto a los hallazgos endoscopicos con toma de
multiples biopsias duodenales como estandar de oro para el
diagndstico, a nivel endoscopico varios marcadores hay sido
relacionados con enfermedad celiaca (ausencia o reduccion
de pliegues duodenales, presencia de fenestraciones,
aspecto nodular o patrén mosaico), sin embargo el poder
endoscopico de atrofia en vellosidades es aun discutido,
en este estudio se identificaron marcadores de atrofia
duodenal en un 37.5%, esta variabilidad puede deberse
con ausencia de signos macroscopicos de atrofia parcial
o0 parcheada, tomando esto a consideracién dentro de
los hallazgos histolégicos 33.3% de muestras con atrofia
leve, unicamente 4 pacientes (50%) se correlacionaron
caracteristicas endoscoépicas de atrofia de vellosidades y
hallazgos histolégicos de atrofia leve, las caracteristicas de
atrofia endoscopica sin correlacion histolégica se evidencio
en 31.3% y unicamente atrofia histolégica sin identificar
hallazgos endoscopicas de atrofia de vellosidades en un
50%, con una sensibilidad 50% y especificidad 68.8% para
hallazgos endoscopicos de atrofia, reconociendo con estos
resultados la existencia de variabilidad en marcadores
endoscopicos ya conocidos para enfermedad celiaca y
los hallazgos histolégicos descritos, es necesario tomar a
consideracion nuevas técnicas como NBI o la técnica de
inmersion de agua los cuales podrian mejor la evaluacion por
el endoscopista. Dentro de los criterios Marsh-Oberhuber
solo 4.2% se identificd Marsh llla, confirmando el diagndstico
de enfermedad celiaca, que se relaciona con estudios
reportados previamente en la literatura.

Dentro de las limitaciones para este estudio, tenemos que
la muestra es relativamente pequefia, es necesario realizar
estudios con mayor proporcién de paciente y realizar
estudios comparativos con pacientes sin dispepsia.

CONCLUSION
La prevalencia de enfermedad celiaca en pacientes con
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sintomas de dispepsia en el presente estudio es de 4.2%,
dichos sintomas pueden ser manifestaciones de enfermedad
celiaca incipiente, atipica o silente, consideramos necesario
realizar estudios con mayor niUmero de poblacion.

Bibliografia

1. Ali Asghar Keshavarz, Homayoon Bashiri, Alireza Ahmadi,
The Prevalence of Occult Celiac Disease among Patients
with Functional Dyspepsia, Gastroenterology Research and
Practice, Volume 2010, Article ID 170702

2. Maria Teresa Bardella, Giorgio MInoli, Davide Ravizza,
Increased prevalence of Celiac Disease in Patient With
Dyspepsia; Arch Intern med, 2000.160:1489-1491

3. Laura Petrarca, Raffaella Nenna, Gerarda Mastrogiorgio,
Dyspepsia and celiac disease: Prevalence, diagnostic
tolos and therapy, World J Methodol 2014 September 26;
4(3): 189-196.

4. Ersan O zaslan, Sertug Akkorlu, Erdal Eskiog lu,
Prevalence of Silent Celiac Disease in Patients with
Dyspepsia, Dig Dis Sci (2007) 52:692-697

5. Juan Lasa, Liliana Spallone, Silvina Gandara, Celiac
disease prevalence is not increased in patients with functional
dyspepsia, Arq Gastroenterol, 2017. v.54 No.1 Jan.

Revista de la Asociacion Guatemalteca de

Gastroenterologia



16—

ERRADICACION DE VARICES ESOFAGICAS EN PACIENTES DEL
HOSPITAL ROOSEVELT

Pablo Gémez, R'. Avila, G2. Chocd, A3
'Residente primer afio, Gastroenterologia, Hospital Roosevelt
2jefe de unidad de Gastroenterologia, Hospital Roosevelt
3Asesor estadistico, Unidad de investigacion, Hospital Roosevelt

Resumen:

La hipertensién portal (HTP) es un sindrome clinico
caracterizado por un incremento anormal de la presion
hidrostatica en el sistema venoso portal. Esto conduce
a la formacién de un sistema de ramificaciones venosas
colaterales que derivan parte del flujo sanguineo portal
a la circulacion sistémica sin atravesar el higado. Como
consecuencia de varios eventos fisiopatoldgicos, estas
colaterales porto sistémicas derivan a la formacion de varices
esofagicas, que son causa de una importante complicacion
de la HTP la hemorragia por varices esofagicas. El episodio
de sangrado se relaciona con una elevada mortalidad y es
la causa de muerte mas frecuente o la mayor indicacion de
trasplante hepatico en los pacientes con cirrosis hepatica.
La ligadura endoscopica es el tratamiento de eleccion para
erradicacion de varices esofagicas.

Objetivos: Determinar el nimero de sesiones endoscopicas
necesarias para lograr la erradicacion de varices esofagicas.
Estimar el numero de ligaduras de varices esofagicas
realizadas en cada sesién endoscopica. Determinar el
tiempo transcurrido entre cada sesidon endoscopica.

Metodologia: Estudio descriptivo, retrospectivo, en
pacientes a quienes se les diagnodstico varices esoféagicas
en Hospital Roosevelt durante el afio 2017 y en quienes se
logroé la erradicacion de vérices esofagicas. Se tomaron los
datos de los expedientes clinicos. Se analizaron los datos
en el software SPSS Statistics 25, Epi Info 3.5.4.

Resultados: El niumero de sesiones endoscépicas
necesarias para la erradicacion de las varices esofagicas
fue de 4.4 sesiones (rango 2-6). El numero de ligaduras
(bandas elasticas) aplicadas en las varices esofagicas
en cada sesién endoscopica fue en promedio 4.1, con
un minimo de 2 y un méaximo de 6 ligaduras. El intervalo
promedio transcurrido entre cada sesion endoscopica fue
de 8 semanas (rango 3-16)

Palabras clave: vérices esofégicas, sesiones endoscoépicas,
ligaduras de varices.

Summary:

Portal hypertension (PHT) is a clinical syndrome characterized
by an abnormal increase in hydrostatic pressure in the portal
venous system, This leads to the formation of a system of
collateral venous branches that derive part of the portal
blood flow to the systemic circulation without crossing the
liver. As a consequence of several pathophysiological
events, these collateral porto systemic derive to the
formation of esophageal varices, which are the cause of
an important complication of PHT hemorrhage due to
esophageal varices. The episode of bleeding is associated
with high mortality and is the most frequent cause of death
or the highest indication of liver transplantation in patients
with liver cirrhosis. Endoscopic ligation is the treatment of
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choice for the eradication of esophageal varices.

Objectives: To determine the number of endoscopic
sessions necessary to achieve the eradication of esophageal
varices. Estimate the number of esophageal varices ligatures
performed in each endoscopic session. Determine the time
elapsed between each endoscopic session.

Methodology: A descriptive, retrospective study was
conducted in patients diagnosed with esophageal varices
at Roosevelt Hospital in 2017 and in whom eradication of
esophageal varices was achieved. The data of the clinical
files were taken. The data was analyzed in the software SPSS
Statistics 25, Epi Info 3.5.4

Results: The number of endoscopic sessions necessary
for the eradication of esophageal varices was 4.4 sessions
(range 2-6). The number of ligatures (elastic bands) applied
in the esophageal varices in each endoscopic session was
on average 4.1, with a minimum of 2 and a maximum of 6
ligatures. The average interval between each endoscopic
session was 8 weeks (range 3-16)

Key words: esophageal varices, endoscopic sessions,
ligatures of varices.

Introduccion:

La HTP es un sindrome clinico caracterizado por un
incremento anormal de la presién hidrostatica en el sistema
venoso portal. Esto conduce a la formacion de un sistema
de ramificaciones venosas colaterales que derivan parte
del flujo sanguineo portal a la circulacion sistémica sin
atravesar el higado. Como consecuencia de varios eventos
fisiopatoldgicos, estas colaterales porto sistémicas son causa
de una importante complicacién de la HTP: la formacion de
varices esofagicas y posteriormente la hemorragia variceal.
El sangrado variceal se relaciona con una elevada mortalidad
y es la causa de muerte mas frecuente o la mayor indicacion
de trasplante hepatico en los pacientes con cirrosis hepatica.

Aproximadamente el 50% de los pacientes con cirrosis
hepatica tienen varices esoféagicas. y un tercio de ellos
desarrollara hemorragia por varices. Los pacientes con
cirrosis que no tienen vérices esofagicas al momento de una
endoscopia de tamizaje desarrollan véarices a una tasa de 8%
al afio. La progresién de varices pequefias (<5mm) a véarices
grandes (>5 mm) ocurre en una similar proporcion de 7-8%
al aflo. Un gradiente de presién venosa hepatico elevado
(HVPG) mayor de 10 mm Hg es un predictor independiente
para el desarrollo de varices esofagicas.

La profilaxis primara tiene como objetivo prevenir la
hemorragia por varices en pacientes con varices esofagicas
sin antecedentes de sangrado variceal. La profilaxis
secundaria tiene como objetivo prevenir la recurrencia de la
hemorragia variceal. En general, existen dos modalidades
de tratamiento para profilaxis primaria y secundaria las




cuales son: médicamente con beta bloqueadores no
selectivos y endoscépicamente mediante la realizacién de
ligaduras de varices esofagicas. Se recomienda la ligadura
de varices esofégicas con un intervalo de tiempo que va de
2 a 4 semanas hasta llegar a la erradicacion de las varices
esofagicas.

No hay estudios previos que indiquen cuantas sesiones
endoscopicas, y el nUmero de ligaduras que requieren los
pacientes para erradicar varices esofagicas en pacientes
de la unidad de gastroenterologia del Hospital Roosevelt.

Metodologia:

Se realizé un estudio descriptivo, retrospectivo en pacientes
con diagndstico de varices esoféagicas en servicio de
Gastroenterologia del hospital Roosevelt en el afo 2017 y
en quienes se inici6¢ tratamiento endoscoépico de ligaduras
de varices esofagicas. Se incluyeron todos los pacientes
que se les pudo dar seguimiento por consulta externay en
quienes se logroé erradicar las varices esofagicas.

Objetivos:

Objetivo primario: Determinar el nimero de sesiones
endoscopicas necesarias para lograr la erradicacion de
varices esofagicas.

Objetivo secundario: Estimar el nimero de ligaduras de
varices esofagicas realizadas en cada sesion endoscopica.
Determinar el tiempo transcurrido entre cada sesiéon
endoscopica.

El andlisis estadistico se realizd en los softwares SPSS 25,
Epi Info 3.5.4.

Resultados:

En el estudio se incluyeron 139 pacientes a quienes se
logré la erradicacion de las varices esofagicas. Del total de
la poblacion el 51.1% de pacientes eran de sexo masculino,
con una media de edad de 54 afios (DE + 12.89, minimo
14 - maximo 80 afnos), el grupo etario mas prevalente fue
de 54-63 afios, con un 33.8% de la poblacién total (tabla 1).

El nimero promedio de sesiones endoscoépicas necesarias
para la erradicacion de varices esofagicas fue de 4.4
sesiones (rango 2-6). En el 36% de los pacientes se
requirieron 4 sesiones endoscopicas, en el 34.5% 3
sesiones, se necesitaron 2 sesiones en el 18.7% y como
méaximo 6 sesiones endoscoépicas solamente en el 2.9%
(tabla 2). Segun el andlisis de Kaplan-Meier a la semana
numero 20 del inicio del tratamiento endoscopico en el 50%
de los pacientes se habia logrado la erradicacion de las
varices esofagicas, a la semana 40 en el 90%, y al final de
la semana 45 la erradicacion de las varices esofagicas se
habia logrado en la totalidad de los pacientes (imagen 1).

El nimero de ligaduras (bandas elasticas) aplicadas en
las varices esofagicas en cada sesion endoscoépica fue
en promedio 4.1, con un minimo de 2 y un maximo de 6
ligaduras. La mediana de ligaduras aplicadas disminuye
de manera proporcional entre la primera y segunda sesion
endoscopica, con una mediana de 5 ligaduras en la primera
sesién y 4 ligaduras en la segunda hasta la sexta sesion
endoscopica. El percentil 25 y percentil 75 es de 4 y 6
respectivamente, lo que significa que en el 25% de los casos
se aplicaron 4 o menos ligaduras y en el 25% de casos se
aplicaron 6 ligaduras (tabla 3).

El intervalo promedio en semanas, transcurrido entre cada
sesion endoscopica fue de 8 semanas (minimo 3-maximo
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16). Entre la primera y segunda sesion endoscopica, el
tiempo promedio fue de 6 semanas (minimo 4-maximo 12
semanas). Sin embargo, el intervalo se prolonga a medida
que las sesiones endoscopicas aumentan, teniendo como
promedio 8 semanas como intervalo de tiempo entre la
segunda y tercera sesion endoscoépica. Segun el percentil
75, en un 25% de pacientes, el intervalo de tiempo en cada

sesion endoscopica fue de 12 semanas o mas.

Tabla 1.

Caracteristicas generales

Total pacientes 139
Sexo F M
68 (48.9%) | 71 (51.1%)
Edad No. P je (%)
14-23 6 4.3
24-33 6 43
34-43 20 14.4
44-53 37 26.6
54-63 47 338
64-73 18 12.9
73-80 5 3.6

Fuente: Boleta de recoleccion de datos

Tabla 2.

Sesiones endoscopicas necesarias para erradicacion de varices esofagicas

Nimero de F Py je (%) P 1
acumulado (%)

2 26 18.7 18.7

3 48 345 53.2

4 50 36.0 89.2

5 11 79 97.1

6 4 29 100

Total 139 100 100
Fuente: Boleta de recoleccion de datos
Tabla 3.
Numero de ligaduras en cada sesion endoscopica

Nimero de sesion Minimo Miximo Mediana Percentil 25 | Percentil 75
Primera sesion 2 6 5 4 6
Segunda sesion 2 6 4 4 4
Tercera sesion 2 6 4 4 4
Cuarta sesion 2 6 4 4 4
Quinta sesion 4 6 4 4 4
Sexta sesion 1 4 4 4 4

Fuente: Boleta de recoleccion de datos

Tabla 4.

Tiempo transcurrido entre cada sesion endoscopica

Tiempo +

Minimo

Maximo

Mediana

Percentil 25

Intervalo 1 ++

Percentil 75
1

Intervalo 2

Intervalo 3

Intervalo 4

4
3
4
4

Intervalo 5

12

+ el tiempo descrito es en semanas
++ el intervalo 1 es el tiempo entre la primera y segunda sesion endoscopica.
Fuente: Boleta de recoleccion de datos.
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Imagen 1.

Gréfica de Kaplan-Meier que evidencia la erradicacion de varices esofagicas relacionadas con el tiempo acumulado en semanas

10
w 0B
2
S
\©
>
[}
-5 U6
c
h=l
o
©
O 04
©
]
p
L
w
02
00

Tiempo en Semanas

Erradicacion de varices esofagicas
Fuente: Boleta de recoleccion de datos.

Discusion:

En total se incluyeron 139 pacientes a quienes se logrd
la erradicacién de las varices esofagicas. Del total de la
poblaciéon el 51.1% de pacientes eran de sexo masculino,
con una media de edad de 54 afos, el dato de afeccion
principalmente de sexo masculino se considera que es
debido a que la etiologia mas comun de cirrosis es el
consumo de alcohol, y en la poblacion guatemalteca
principalmente los hombres son los de mayor consumo
cronico de bebidas alcohdlicas.

El nimero promedio de sesiones endoscopicas necesarias
para la erradicacion de varices esofagicas fue de 4.4
sesiones (rango 2-6), el estudio difiere al estudio realizado
por Silvano Sy Elia C, en donde encontraron que el nimero
de sesiones endoscopicas necesarias para la erradicacion
de vérices esofagicas fue de 2.8+1.3(rango 1-7), uno de los
factores que puede explicar dicha diferencia es debido a
que en el estudio de Silvano Sy Elia C el intervalo de tiempo
entra cada sesion endoscoépica fue menos de < 20 dias(3
semanas), que difiere claramente con nuestro estudio en
donde en intervalo fue de 8 semanas.

El nimero de ligaduras aplicadas en las varices esoféagicas
en cada sesion endoscopica fue 4.1 con un minimo de 2y un
maximo de 6 ligaduras, es un dato similar a la que se reporta
en la literatura, en donde como promedio en pacientes a los
que se logra la erradicacion de las varices esofagicas es de
4.6+1 (rango 2-7).

El tiempo recomendado como intervalo entre cada sesion
endoscopica varia desde 1-4 semanas. por ejemplo, en el
estudio por Silvano Sy Elia C, el tiempo intervalo promedio
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fue de 3 semanas, en nuestro estudio se encontré que el
intervalo promedio de tiempo en cada sesidon endoscopica
fue de 8 semanas (rango 3-16), una de las razones que
pueden explicar por qué el intervalo entre cada sesién
endoscopica es mayor a lo recomendado, pueden ser la alta
demanda de pacientes que acuden a los servicios de salud
publica lo que hace dificil el seguimiento segun el tiempo
recomendado.

Conclusiones

1. El nimero de sesiones endoscopicas necesarias para
la erradicacion de varices esofagicas fue de 4.4 (rango
2-6) sesiones.

2. Se encontrd que el numero de ligaduras aplicadas encada
sesion endoscopica fue en promedio 4.1 (rango 2-6)

3. Elintervalo de tiempo entre cada sesion endoscoépica fue
de 8 semanas.
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UTILIDAD DIAGNOSTICA DE MANOMETRIA ESOFAGICA DE
ALTA RESOLUCION EN UNIDAD DE GASTROENTEROLOGIA DEL
HOSPITAL ROOSEVELT
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'Residente | Gastroenterologia y endoscopia digestiva, Hospital Roosevelt
2Jefe Unidad Gastroenterologia y endoscopia digestiva, Hospital Roosevelt

Resumen

La manometria de alta resolucion (MAR) esofagica es en la
actualidad una herramienta indispensable para el adecuado
abordaje de pacientes con sintomatologia esofagica, tanto
en el abordaje de disfagia como otros sintomas, incluido
ERGE y dolor toracico no cardiaco. Objetivos: Describir los
hallazgos de MAR en pacientes de la clinica de motilidad del
Hospital Roosevelt, asi como sus caracteristicas clinicas y
diagnodstico manomeétrico. Metodologia: estudio transversal
y descriptivo de las MAR a pacientes en la clinica de
motilidad. Incluyendo a todos los pacientes evaluados hasta
el momento. Se analizaron los datos en el software Epiinfo
version 7.2.2.6 y Excel 2016. Resultados: Se incluyeron 23
pacientes, 18 (78%) eran mujeres, con una media de edad de
48 anos. La indicacion mas comun de MAR fue disfagia con
11 (48%), seguido de ERGE 22%. El hallazgo mas comun fue
Acalasia en 9 (39%) y la acalasia tipo | fue la mas frecuente
con 4 pacientes. El segundo diagnéstico mas frecuente
fue motilidad esofagica inefectiva y manometria normal
con 6 (26%) cada una. 81% de los pacientes con disfagia
y 50% de los pacientes con ERGE tuvieron manometria
anormal. Conclusiones: 74% de los pacientes sometidos
a MAR tuvieron alteraciones manométricas. Acalasia fue el
diagndéstico mas frecuente con 39.1% de casos del total de
pacientes y 62.5% de casos en el grupo de disfagia.

Palabras clave: Manometria de alta resolucién, Disfagias,
Acalasia, ERGE

Summary

High resolution manometry (HRM) esophageal is currently
an essential tool for the management of patients with
esophageal symptoms, both in the approach to dysphagia
and other symptoms, including GERD and non-cardiac chest
pain. Objectives: To describe the findings of MAR in patients
of the Roosevelt Hospital mobility clinic, as well as its clinical
characteristics and manometric diagnosis. Methodology:
transversal and descriptive study of the MAR to patients in
the moatility clinic. Including all patients evaluated so far. The
data will be analyzed in the software Epiinfo version 7.2.2.6
and Excel 2016. Results: 23 patients were included, 18 (78%)
were women, with an average age of 48 years. The most
common indication for MAR was dysphagia with 11 (48%),
followed by 22% GERD. The most

common finding was Achalasia in 9 (39%) and type | achalasia
was the most frequent with 4 patients. The second most
frequent diagnosis was ineffective esophageal motility and
normal manometry with 6 (26%) each. 81% of patients with
dysphagia and 50% of patients with GERD had abnormal
manometry. Conclusions: 74% of the patients submitted to
a process of manometric alterations. Achalasia was the most
frequent diagnosis with 39.1% of cases of the total of patients
and 62.5% of cases in the dysphagia group.
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La manometria esofagica se ha utilizado durante
aproximadamente 30 afios tanto para el diagnéstico como
para la investigacion de trastornos de la motilidad, y como
un componente de la investigacion fisioldgica de pacientes
con enfermedad por reflujo gastroesofagico (ERGE). Para
la enfermedad por reflujo, tiene un doble propdsito, tanto
para permitir el posicionamiento preciso de las sondas de
pH para una evaluaciéon precisa del reflujo acido, como
para diagnosticar la dismotilidad adquirida y, en ocasiones,
innata, que es relevante para la planificaciéon del tratamiento,
especialmente cuando se estd considerando una cirugia
antirreflujo.!

Los trastornos de la motilidad y sus caracteristicas
manomeétricas se clasifican utilizando la clasificacion de
Chicago de trastornos de la motilidad esofagica, v3.0.
La Clasificacién de Chicago clasifica los trastornos de la
motilidad esofagica en manometria de alta resolucion (MAR)
representada con graficos de topografia de presion de color.
La primera version importante del CC se publicé en 2009
después de la reunién inaugural del Grupo Internacional
de Trabajo de GRH en San Diego en 2008. La siguiente
actualizacion importante fue el resultado de una reunién del
Grupo Internacional de Trabajo de MAR en Ascona en 2011
y fue respaldada por numerosas sociedades internacionales
de motilidad y gastroenterologia. Desde entonces, la
aplicacion clinica de la MAR ha aumentado rapidamente, al
igual que el numero de publicaciones clinicas e investigativas
relevantes. En consecuencia, un Grupo de Trabajo de
Gestién Internacional de Recursos Humanos ampliado se
reunié en Chicago junto con DDW 2014 para formular la
Clasificacion de Chicago v3.0.!

Segun la Asociacion Americana de Gastroenterologia
(AGA), el estudio esta indicado en pacientes con disfagia
para evaluar trastornos motores esofagicos. Clinicamente la
disfagia de origen motor se caracteriza por ser para solidos y
liquidos. La misma puede ser secundaria a una alteracion en
el transito esofagico o a un defecto a nivel del EEI. Varia su
severidad dependiendo del trastorno motor que la provoque.
Excluidas otras causas, la disfagia, el dolor toracico y la
pirosis pueden indicar la presencia de un trastorno motor
esofagico.”®

La primera evaluacion de la motilidad esofagica en la
clasificacion de Chicago es si la obstruccion de salida de la
UGE esta presente o no, definido con el IRP. Los trastornos
de la obstruccion de salida de UGE se subdividen en
subtipos de acalasia y obstruccion de salida de EGJ. Los
trastornos mayores de motilidad se definen como patrones
de motilidad distintos de la acalasia o la obstruccién del
flujo de salida de EGJ que no se encuentran en los sujetos
control, estos incluyen espasmo esofagico distal y eséfago
hipercontractil. Por ultimo, los trastornos menores de la
motilidad de los cuales la importancia clinica continda siendo




debatida activamente, de estos se reconocen la peristalsis
fragmentada y motilidad esofagica inefectiva.>*

En este informe se presentan los resultados del uso de la
manometria esofagica en pacientes referidos a la clinica de
motilidad de la unidad de Gastroenterologia del Hospital
Roosevelt. El objetivo principal fue describir los hallazgos
de la manometria esofagica de alta resolucion en pacientes
sintomaticos enviados a dicha unidad, y como objetivos
secundaria la correlacién de las caracteristicas clinicas
con los diagndsticos manométricos. Se compararon
los resultados obtenidos con los datos publicados por
otros grupos.

Metodologia

Se realiz6 un estudio transversal y descriptivo de las
manometrias de alta resolucién realizadas a pacientes
enviados para estudio en la Unidad de Gastroenterologia
del Hospital Roosevelt. Para ello se incluyeron a todos los
pacientes atendidos en la Clinica de Motilidad del mes de
enero al mes de abril de 2019.

Todos los pacientes previo a la realizacién de la manometria
fueron estudiados con endoscopia digestiva alta para
descartar patologia organica que explicara el sintoma
digestivo.

Preparacion de los pacientes: Los pacientes previamente
al estudio tenian un ayuno nocturno de 12 horas y se les

Anexos

e

solicitd que suspendieran medicamentos procinéticos e
inhibidores bomba de protones. La sonda de manometria
se introdujo por via nasal en todos los pacientes utilizando
anestésico topico lidocaina.

El andlisis estadistico consistié en la descripcién mediante
porcentajes de las variables cualitativas y mediante
el promedio, el minimo y el maximo en las variables
cuantitativas.

Resultados

En los pacientes evaluados tuvo predominio el género
femenino con 78% (18/23). Media de edad de 48.1 afios
+/- 16.5 afos, la edad para cada sexo fue 45.7 afos (+/-
15.1 afos) y 56.9 afos (+/- 20 afos), femenino y masculino,
respectivamente.

Se incluyeron 23 manometrias esofagicas de alta resolucion.
La indicacién mas comun para realizar la MAR fue disfagia
con 48% (11/23 manometrias) seguido de ERGE 22% (5/23)
y post dilatacién endoscopica 13% (3/23). El hallazgo de
manometria més frecuentemente encontrado fue Acalasia
con 39% (9/23) de los cuales 4 fueron acalasia tipo |, 2
acalasia tipo Il y 3 pacientes con acalasia tipo lll; seguido de
motilidad esofagica inefectiva y motilidad esofagica normal
con 26% (6/23) cada una ambos diagnésticos y espasmo
esoféagico distal y obstruccion del tracto de salida con 1
paciente. (Tabla 1)

Tabla 1: Distribucién de los diagndsticos manométricos en cada uno de los grupos

estudiados
Diagnostico
Motilidad Motilidad[Espasmo . . ._|Obstrucciéon
L . L . . . |Acalasia|AcalasialAcalasia

Esofagica [Esofagica |[Esofagico Tivo T |Tipo IT |Tipo ITI Del Tracto[Total

Normal |Inefectiva(Distal 'po 'po 'po De Salida
Indicaciéon
Chagas |- 1 - - - 1 2
Disfagia |2 3 1 - 3 - 11
ERGE 2 2 - - - - 4
ERGE + i i i i i 1
Disfagia
d/c
Hernia 1 - - - - - 1
Hiatal
Post
Dilatacién| ] ] ! ] ] 3
Post
Miotomia |- - - 1 - - 1
Heller
Total 6 6 1 2 3 1 23

Revista de la Asociacion Guatemalteca de

Gastroenterologia



24—

Los pacientes con sintomas de disfagia tuvieron manometria anormal el 81%, los diagndsticos mas frecuentes en disfagia
fueron Acalasia tipo Ill y motilidad esofagica inefectiva en el 27% de los pacientes con disfagia. De los pacientes con ERGE, el
50% presentd manometria esofagica normal y el otro 50% presentd motilidad esofagica inefectiva. Los pacientes referidos por
enfermedad de Chagas el 100% mostré manometria con hallazgos patoldgicos.

Grifica 1: Porcentaje de alteraciones manométricas en pacientes con Chagas, Disfagia,

ERGE y Hernia hiatal
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Discusion
Actualmente en Guatemala no existen estudios que

describan los hallazgos de manometria de alta resolucion
con impedancia.

La utilidad diagnostica de la manometria esofagica de alta
resolucion fue del 74% de los pacientes referidos para
realizar el estudio, principalmente en el grupo de pacientes
referidos por disfagia.

La utilidad diagnostica de la MAR para pacientes con
disfagia fue del 81%, lo cual es comparable a otros estudios
publicados en la literatura, reportando 75.9% en un estudio
publicado en Uruguay en 2009 y con estudio en Espafia que
reporta 79% de utilidad diagndstica.?®

La causa mas comun de disfagia en nuestro estudio fue
acalasia, lo que también concuerda con otros estudios
publicados en la literatura cientifica.

En cuanto a los pacientes con ERGE, la utilidad diagnostica
de la MAR fue del 50% encontrando Motilidad esofagica
inefectiva en estos pacientes.

Pacientes con diagnéstico de enfermedad de Chagas,
se encontrd alteracion en la manometria en el 100%,
encontrando motilidad esoféagica inefectiva y obstruccion
del tracto de salida como causas.

Aunque la serie de casos es pequefia por el periodo corto
de estudio, se puede apreciar la importancia y utilidad
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diagnostica de este estudio en nuestro hospital, hallazgos
que son comparables con los reportados en la literatura
internacional.

Conclusiones

1. Se encontraron alteraciones manomeétricas en el 74% de
los pacientes sometidos al procedimiento.

2. Acalasia fue el diagnéstico més frecuente con el 39.1%
de pacientes.

3. En el grupo de pacientes con disfagia, el 45% de los
pacientes se diagnostico acalasia

4. Los hallazgos manométricos reportados coindicen con
los de otros reportes en la literatura.
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HAMARTOMA BILIAR
Barrios, J'. Montejo, K2, Samayoa, NS,
'Residente tercer afo, 2residente primer ano, 3gastroenterdlogo jefe de servicio,
Gastroenterologia hospital general de enfermedades, Instituto guatemalteco de
seguridad social

Resumen

Se presenta caso de paciente femenina de 51 afios de
edad, sin antecedentes médicos de importancia. Se realiza
estudio de imagen donde se documenta lesién hipodensa
de paredes finas lobuladas con septos finos, con un volumen
estimado de 1405 CC. Por lo que ingresa a la unidad con
diagndstico de quiste hepatico. Paciente es llevada a
sala de operaciones a reseccién del mismo. Se obtiene
hallazgo histopatolégico de hamartoma biliar (complejo de
Von Meyenburg). El hamartoma biliar es una lesiéon hepatica
benigna rara, de origen congénito, descrito Unicamente en
9 casos clinicos en la literatura. El tratamiento se basa en la
tumorectomia con margenes libres.

Palabras clave: hamartoma biliar, complejo de Von
Meyenburg, tumor hepatico benigno, distensién abdominal,
tumorectomia.

Presentacion de caso
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Paciente femenina con iniciales LARG, de 51 afios de
edad, originaria y residente de la Ciudad de Guatemala,
Guatemala, catdlica, casada, ama de casa. Sin antecedentes
médicos de importancia, con antecedente quirdrgico de:
tres cesareas hace 25, 22 y 18 afos, histerectomia hace 9
afios y colecistectomia hace 2 afios. Consulta con historia
de distension abdominal de 6 meses de evolucion asociado
a dolor abdominal en hipocondrio derecho, sensacién de
plenitud y dificultad respiratoria. La paciente previamente
habia consultado a otro centro con la sintomatologia
actual, realizaron estudios de imagen, que se presentan a
continuacién (Figura 1). Es ingresada a cargo de la unidad
de Medicina Interna con diagnostico de Quiste hepatico.

La figura 1 muestra el higado de tamafio aumentado,
mas prominente en Iébulo hepatico derecho dominado
por una imagen hipodensa de paredes finas lobuladas y
con septos finos periféricos que mide 144x138x136 mm,
volumen estimado de 1405 cc, datos que se relacionan a
poliquistosis hepatica.




Es presentada al departamento de Cirugia abdominal,
quienes deciden llevar a sala de operaciones a reseccién
de quiste hepatico obteniendo como hallazgos operatorios:
quiste hepético gigante posteroinferior que comprende
segmentos 4, 5y 8, con liquido serobiliar +/- 1300 cc en
su interior, paredes engrosadas adherido a estructuras
vasculares y conductos biliares en su interior.
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Ademas, se observa que hay multiples ductos biliares de
pequefio tamafno con epitelio benigno, sobre un fondo
fibroso y con una pequefa zona de parénquima hepatico
normal -(Figura 3)-.

Figura 3

Dando como diagnéstico final desde el punto de vista
histopatoldgico Hamartoma Biliar (complejo de Von
Meyenburg)

Actualmente la paciente se encuentra clinicamente estable
y con adecuada evolucion. Sin tratamiento médico, con
seguimiento radiografico Unicamente.

HAMARTOMA BILIAR (COMPLEJO DE VON
MEYENBURG)

El hamartoma de vias biliares o complejo de Von Meyenburg,
es una lesion hepatica rara, descrita en 1918 por primera
vez, de origen congénito, consistente en deformacién
y desorganizacion de los conductos biliares, formando
estructuras quisticas que varian en tamafo, desde las que
pueden observarse en el microscopio, a masas hepaticas
perceptibles, e incluso hasta grandes dilataciones que
deforman el contorno hepatico.! El rango de edad para el
diagnostico del mismo oscila entre los 30 y los 70 afos de
edad. El hallazgo de esta patologia en algunos casos que
se encuentran descritos ha sido de la siguiente manera:
dolor abdominal, como hallazgo incidental en estudios de
imagen de rutina, siendo este principalmente ultrasonido,
casos como dolor abdominal en hipocondrio derecho, un
caso como hallazgo incidental en imagenes, y un caso en
hallazgo incidental en ultrasonido durante el estudio de la
hepatitis B. 3
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Resultado de patologia

Microscopicamente:

Se muestra pared de quiste revestida con epitelio simple
cuboidal -(Figura 2)-.

Figura 2
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La sintomatologia es muy vaga e insidiosa, la mayoria ha
sido reportado como asintomatico o con sintomatologia
relacionada a otras patologias. Puede haber dolor en el
cuadrante superior derecho del abdomen o distension
abdominal sin explicacion, sin embargo, en ocasiones puede
llegar a ser palpable una masa hepatica.

Con respecto al diagnostico por imagen la ecografia
abdominal revela una lesion formada por multiples pequefias
masas hipoecoicas con septos hiperecogenicos en su
interior. En la TAC se observa una imagen hipodensa con
multiples septos en su interior que realzan con el contraste.?
En los diagnosticos diferenciales puede enumerarse:
tumores metastasicos, o tumores hepaticos primarios,
microabscesos, granulomas, quistes simples o quistes
parasitarios. Existe una clasificacion de hamartomas biliares
basado en la consistencia y dilatacién biliar, siendo esta la
siguiente: Clase 1, patron predominantemente solido con
estrechos canales de bilis; Clase 2, patrén intermedio; Clase
3, marcada dilatacion quistica del conducto biliar dentro de
las lesiones. 4

El tratamiento consiste en la reseccién del mismo con
margenes libres?, en caso de no poder realizarse por la
dificultad de cada caso, puede realizarse electrofulguracion
para evitar recidivas.
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COLITIS PSEUDOMEMBRANOSA
Recinos, JC
Miembro de la Asociacion Guatemalteca de Gastroenterologia.

Se trata de una mujer de 85 afos, sin alergias conocidas,
con antecedentes de Artritis Reumatoide Avanzada y
Osteoporosis. Intervenida de mastectomia. Al inicio del
cuadro en tratamiento crénico con prednisona 5mg diarios,
Alendronato y vitamina D, calcio diarios.

La paciente presentd infeccion respiratoria de vias bajas en
septiembre de 2018, que preciso ingreso hospitalario. Tras
el alta hospitalaria, desarrollé un cuadro de diarrea cronica
de 4-5 deposiciones diarias que persistid durante 3 meses.
Durante este tiempo precisé 2 ingresos por este proceso
diarreico Ambos en el servicio de medicina interna de un
hospital Institucional

En el Ultimo ingreso permanecié 23 dias hospitalizada 'y en el
momento de su admision presentaba signos de desnutricion
e hipoproteinemia. Al alta del primer ingreso por infeccion
de vias respiratorias bajas tomo Clindamicina y luego
Amoxicilina con écido Clavulanico pero presento recurrencia
de evacuacion diarreicas abundantes liquidas, fétidas, con
sangre y moco y signos de shock hipovolémico motivo que la
llevo a hospitalizarse de nuevo. En ese momento presentaba
coprocultivo negativo y diarrea persistente pese a tratamiento

de rehidratacion oral, dieta astringente y Probidticos. El
diagndstico etiologico se salicitd la toxina beta de Clostridium
difficile en heces, que fue positiva. Tras la investigacion de
la presencia de toxina en heces que consistié en medidas
de rehidratacion oral, se anadié Vancomicina via oral 125mg.
Cada 6 horas por 10 dias, por no presentar mejoria de la
enterorragia, diarrea acuosa, fiebre alta y dolor abdominal
tipo colico difuso se realizé6 Colonoscopia con toma de
biopsias que resulto: cambios edematosos en la mucosa
colénica desde ampolla rectal hasta el ciego, con presencia
de aftas milimétrica, y lesiones nacaradas sobreelevadas
que podian corresponder a pseudomembranas, friables
con facil sangrado. La biopsia confirmd que se trataba de
pseudomembranas y no se reconocieron hongos con PAS
ni citomegalovirus con inmunohistoquimica.

Fue tratada con Metronidazol 500mg. Via oral cada 6 horas
por 14 dias y Bacilus Clausii 1 ampolla bebible diaria por 10
dias y dieta blanda sin grasa ni lacteos y se recomendaron
medidas preventivas y experimentdé mejoria clinica y
curacion del cuadro. Egresando en buen estado general sin
diarrea o fiebre.
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VOLVULO GASTRICO: REPORTE DE UN CASO.
Séaenz, N', Sanchez, A2Garcia, I3 Avila, G4.
2. Médico jefe de Gastroenterologia y Endoscopia Digestiva, Hospital Roosevelt.
3. Profesor de maestria de Gastroenterologia y endoscopia digestiva, Hospital Roosevelt
4. Coordinador de postgrado de Gastroenterologia, Hospital Roosevelt.

Introducciodn.

Vélvulo gastrico es una rotacion anormal del estémago sobre
si mismo, en su eje largo o corto, descrito por primera
vez en 1866, por Berti en necropsias evidencié la torsién
del estbmago, Berg durante una intervencién quirdrgica
establecio el diagnostico con cirugia exitosa, posterior a
esto el primer diagndstico por imagenes se establecio en
1920 mediante radiografia.'

Caso clinico.

Paciente masculino de 84 afos, originario de ciudad de
Guatemala, quien consulta con historia de hematemesis de 1
dia de evolucion, en moderada cantidad, 3 episodios. Refiere
que ha presentado epigastralgia y saciedad temprana de 1
afo de evolucion, ademas la epigastralgia es exacerbada
en el periodo post-prandial. Fue evaluado por médico quien
documenté anemia, prescribid ranitidina y suplemento de
hierro, sintomas se exacerban la Ultima semana asociado a
vomitos de contenido gastrico, posteriormente 1 dia previo
presenta hematemesis por lo que consultd en este centro.

Se recibe en unidad de emergencia del Hospital Roosevelt
con los siguientes datos
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P/A 110/70mmHg  Fc 80 LPM Fr 18 RPM

T37°c IMC26.7

Normocéfalo, Con mucosas semihumedas, Torax:
pulmones ventilados, Abdomen plano, blando y depresible,
ruidos gastrointestinales positivos, sensibilidad dolorosa
a la palpacion en epigastrio, extremidades no edemas,
neuroldgico Glasgow 15pts.

Laboratorios: Gb:12,500,Hb:7.5 g/DL, Ht:20.90%
plag:224,000, Creatinina:1.03mg/dl,Na:139mEq/I,
K:4.3meq/l, Glicemia:127 mg/dl, TP:12.3seg, TPT: 27seg,
INR: 1.12.

Endoscopia: Esofago se identificé abundantes restos
hematicos no se identificd pinzamiento, a nivel de la unién
gastroesofagica se identifica desgarro lineal de 1.5 cms
de longitud con vaso visible, se procede a esclerosar
con adrenalina en los 4 cuadrantes y se coloca hemoclip,
Estomago con distensibilidad alterada, se observa rotacion
de la totalidad de la camara gastrica, se identifica antro
con multiples erosiones, piloro permeable, Diagnostico
endoscopico: desgarro de Mallory Weiss y Volvulo gastrico
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Figura 1 Se evidencian imagenes endoscopicas de rotacion gastrica: identificando pliegues torsionados

Esofagograma: identifica rotacién gastrica en su eje largo, érgano axial.

Fig. 2A. Presencia de vélvulo gastrico organoaxial, identificando torsién gastrica en su eje largo (Flecha amarilla).
Fig. 2B. Se evidencia curvatura mayor por encima de curvatura menor (Flecha amarilla).
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Fig. 8. Presencia de volvulo gastrico organoaxial, identificando torsion gastrica en su eje largo
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Paciente presenta mejoria de sintomatologia, durante
estancia y seguimiento se inicia via oral tolerando
satisfactoriamente, se rehlsa por paciente manejo quirdrgico
por lo que se continud seguimiento por consulta externa
tolerando alimentos.

Discusion.

Vélvulo gastricos se presentan en la quinta década de la
vida, los vélvulos tipo | son mas frecuentes en la infancia y
los tipo Il frecuentes en la edad adulta, se estima mortalidad
del 40-50% asociada a complicaciones agudas.?

La clasificacion de Sigleton los divide en tipo | volvulo 6rgano
axial con una frecuencia 59% en la infancia, tipo Il vélvulo
mesentérico axial 29%, tipo Il combinacion de rotacion es el
menos frecuente 2%, tipo IV no clasificados 10%.3

La rotacion 6rgano axial el antro gira en anterosuperior y el
fondo gira en posteroinferior, la curvatura mayor se encuentra
superior a la curvatura menor en una posicién inversa. En el
caso de la rotacion mesentérica axial una linea perpendicular
que conecta la curvatura mayor y menor. El antro queda
desplazado por encima de la unién esofagogastrica

Se han descrito diferentes defectos primarios que son
responsables de la etiologia de los vélvulos géastricos entre
ellos se encuentran las hernia de hiato la cual puede ser
congénita o adquirida, hernia diafragmatica congénita,
eventracion del diafragma izquierda idiopatica, obstruccion
pilérica y presencia de adherencias.*

Las manifestaciones clinicas de esta entidad son
inespecificas, pero los pacientes refieren dolor epigastrico,
vémitos, dolor toracico, dolor abdominal agudo y cronica.
La triada de borchardt es caracteristico de pacientes
con volvulos gastricos agudos, se manifiesta con dolor
abdominal, nauseas y vomitos, dificultad a la colocacion de
sonda nasogastrica.

Los estudios de imagen nos permiten identificar el tipo de
vélvulo y el defecto primario involucrado los estudios que se
realizan a estos pacientes incluyen radiografia de térax, serie
gastroesofagica, tomografia toracoabdominal.??

La endoscopia permite evidenciar obstruccion de salida
gastrica sin etiologia de origen, vy presencia de forma
anatomia en J del estdmago, presencia de pliegues de
mucosa gastrica torcionados con oclusién en espiral
del estbmago.

Tratamiento actualmente no existen directrices establecidas
del manejo, este puede ser realizado via endoscépico o
quirdrgico y la decisién de manejo debe ser individualizado
e identificado las opciones actuales de tratamiento incluyen
gastropexia, correccion laparoscopica del defecto primario,
gastrostomia endoscoépica. En el volvulo primario, la
gastropexia es el tratamiento indicado. En el vélvulo resultado
de otras condiciones, se debe realizar correccion del

e

defecto primario como reparacion de hernia paraesofagica,
diafragmatica. La reparacién quirdrgica del estomago
intratoracico es la dificultad del cierre del hiato o un eséfago
acortado, particularmente en la presencia de enfermedad
asociada a reflujo o eséfago de Barrett. Reconocidas estas
dificultades, pueden precipitar falla en el tratamiento por via
abdominal por lo que se recomienda la via toracica para la
reduccion del vélvulo, de la hernia paraesofagica. Dentro de
las complicaciones se han descrito ulceracion, perforacion
y hemorragia, ruptura esplénica.®
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