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Dando inicio al 2024, reciban un cordial saludo de parte del comité editorial de la revista oficial de la
Asociacion Guatemalteca de Gastroenterologia, Hepatologia y Endoscopia Digestiva. En el presente
volumen se abordaran temas de revision que estan relacionados a patologia hepatica.

La obesidad y sindrome metabdlico sigue en crecimiento de forma exponencial a nivel mundial,
observando incremento de la enfermedad de higado graso en disfuncién metabolica. Estos
componentes en combinacion conllevan a un estado inflamatorio crénico a nivel del hepatocito
llevando proceso de fibrosis hepatica y riesgo incrementado de carcinoma hepatocelular.
Epidemiologia, patogénesis y factores de riesgo asociados al riesgo incrementado de carcinoma
hepatocelular asociada a enfermedad de higado graso en disfuncidon metabdlica son abordados en
la revisiéon por el Dr. Julio Fernando Toledo Cuque gastroenterélogo y miembro activo de nuestra
Asociacion.

El pasado 27 de febrero se conmemoré el dia mundial de trasplante de érganos y tejidos con el
objetivo de promover una culturade donacién de érganos y tejidos. En Guatemala en dicho dia se dio
un importante paso para que esta alternativa sea una realidad con la aprobacion del decreto 5-2024
(Ley para la Disposicion y Trasplante de Organos, Tejidos y Células Humanas. Es por ello por lo que
uno de los temas de revisién es relacionado en trasplante hepatico. Se describen generalidades,
etiologias de trasplante, evaluacién de candidatos y tipos de trasplante hepatico. Dicha revisién
realizada el Dr. Carlos José Alonzo quien cuenta con alta especialidad en hepatologia y trasplante
hepatico y miembro activo de nuestra Asociacion.

El virus de hepatitis E representa una proporcion significativa de enfermedades hepaticas de
transmisién entérica y constituye un problema importante de salud publica en paises en vias de
desarrollo. Contaremos con el aporte importante del Dra. Viridiana Lépez Ladrén de Guevara adscrita
del Hospital General de México “Dr. Eduardo Liceaga”, de la ciudad de México.

Ademas, contamos con articulos originales y casos interesantes que enriquecen el conocimiento
medico en la rama de la gastroenterologia.

COMITE EDITORIAL:
INTEGRANTES:

DR. NERY O, MENCOS QUINONEZ
(EDITOR EN JEFE)

DR. LUIS AGUILAR PAIZ
DR. LUIS JEREZ GONZALEZ
DR. JULIO RECINOS MORALES

DR. JULIO TOLEDO CUQUE
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CARCINOMA HEPATOCELULAR RELACIONADA A ENFERMEDAD DE HIGADO GRASO EN
DISFUNCION METABOLICA

Toledo, Julio

Miembro de la Asociacion Guatemalteca de Gastroenterologia, Hepatologia y Endoscopia
Gastrointestinal

INTRODUCCION

La enfermedad de higado graso en disfuncion
metabdlica (MASLD siglas en inglés)
anteriormente conocida como enfermedad
hepatica del higado graso no alcohélico (NAFLD
siglas en inglés) es la enfermedad hepatica
cronica mas comun a nivel mundial afectando
hasta un 30% de la poblacién'. MASLD es una
enfermedad multisistémica donde la resistencia
de la insulina y la disfuncién metabdlica
juegan un papel importante en el desarrollo
de morbilidades hepaticas como cirrosis, falla
hepatica y carcinoma hepatocelular?. Riesgos
observados que conllevan esta condicion como
el sobrepeso, obesidad y diabetes mellitus tipo
2 se han observado en aumento.

El carcinoma hepatocelular (HCC siglas en
inglés) se ha visto en diferentes etapas de
esta condicidn, es por eso de vital importancia
conocer la implicacion de MASLD en el
desarrollo de esta temible complicacion?®.

EPIDEMIOLOGIA

La tasa de sobrepeso y obesidad esta en
aumento habiendo casi triplicado su cifra

desde 1975, observando en Guatemala la
misma tendencia en las prevalencias en
hombres (1975: 24%, 2016: 53.1%) y mujeres
(1975: 33.4%, 2016: 61.5%)4. MASLD tiene
una tendencia en espejo incrementando su
prevalencia mundial un 50% entre los afios
1990 y 20195. Hay que tomar en cuenta que
hay variabilidad en las tasas segun la region
estudiada, en el sudeste y sur de Asia 33%,
Latinoamérica 44% y Europa Oriental 25%.

Aunque los datos anteriores pueden estar
infraestimados ya que en la practica médica
anterior se diagnosticaba cirrosis criptogénica
en la ausencia de enfermedad hepatica
secundaria a virus, alcohol o autoinmune.

El carcinoma hepatocelular es la cuarta causa
de mortalidad relacionado a cancer a nivel
mundial, siendo el mas frecuente de neoplasias
hepaticas primarias alcanzando un 90%°.

El HCC relacionado a MASLD (HCC-MASLD)
ha ido en incremento observandose en 1%
- 38% dependiendo de la regidn geografica/
pais (tabla 1)

Pais Afio Afio
Estados Unidos 2002: 2% 2017: 18%
Reino Unido 2000: 10% 2010: 35%

Francia 1995-1999: 2.6% 2010-2014: 19.5%

Suiza 1990-1994: 2% hombres y 0% | 2010-2014: 12% hombres y
mujeres 29% mujeres

Singapur 1980-2005: 12.9% 2006-2015: 20.4%
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Tabla 1: Tendencias temporales de HCC-
MASLD en diferentes paises

En pacientes con cirrosis hepatica relacionada
a MASLD, tiene una incidencia anual estimada
de complicacién con HCC de 0.5% a 2.6%.
Menos frecuente, HCC-MASLD reportado en
estudios observacionales en pacientes no
cirréticos entre 0.1 a 0.8 por 1000 pacientes
afo7-10. HCC-MASLD ahora es la principal
causa de trasplante hepatico relacionado a
HCC en Estados Unidos™-2.

Modelo dindmico de Markov para HCC-MASLD
en 8 paises predice un crecimiento del 122%
en la incidencia hacia el afio 203013.

La presencia de cirrosis continta siendo
el factor de riesgo mas importante en el
desarrollado de HCC, con un incremento de
10 veces en riesgo de HCC con progresién

a cirrosis14. Observando mas de cerca a la
poblacion no cirrética, el riesgo de HCC ha
demostrado ser mayor en los pacientes con
inflamacion mas que los que no la tienen, 5.29
por 1000 pacientes afo en esteatohepatitis
asociada a disfuncion metabdlica (MASH
siglas en inglés) vs 0.44 por 1000 pacientes
afos en MASLD™.

FACTORES DE RIESGO

Existe una superposicién significativa entre
los factores de riesgo reconocidos para la
progresion de MASLD a fibrosis avanzada
y aquellos que estan asociados con la
tumorigénesis posterior. Los factores clave para
el HCC-MASLD son la edad, sexo masculino y
la presencia de fibrosis avanzada/cirrosis y asi
mismos factores protectores (figura 1).

€

HSD17B13
Microbioma
Obesidad
Diabetes f
Hispano

Sindrome Metabdlico
PNPLASZ, TMEFZ2, MBOATY. GCKR

Pérdida de peso
Cese del alcohol
Cese de tabaco

Figura 1: Factores protectores y de riesgo
para HCC-MASLD

Diabetes Mellitus (DM)

Se ha reconocido como factor de riesgo
para HCC independiente de la etiologia de
la enfermedad hepatica crénica. Yang et al
encontraron en los pacientes con cirrosis
secundario a MASH que la presencia de DM se
asociaba a un incremento de 4 veces el riesgo
de HCC16. En estudios de cohortes de Europa
y Estados Unidos han encontrado una fuerte
asociacion entre DM y HCC'"-'8, También se ha
descrito que el tiempo de evolucion influye al
incremento del riesgo; Hassan et al encontraron
un incremento de hasta 2 veces del riesgo en
pacientes que cursaban 10 afios con DM vs
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pacientes con 5 aflos con DM19.
Obesidad

Han sido varios estudios que han identificado la
asociacion de obesidad con el riesgo de HCC.
En pacientes con cirrosis hepatica, la obesidad
tiene 4 veces el riesgo de riesgo de HCC en
comparacion a sujetos de peso normal; también
se observé que los pacientes con cirrosis
hepatica y obesidad tienen hasta 47 veces
mas riesgo de presentar HCC en comparacién
con personas sin enfermedad hepatica20.
Inclusive se ha observado que la presencia de
grasa visceral es un factor independiente para
recurrencia de HCC después de un tratamiento
curativo?'. La aparicion de obesidad a temprana
edad también se ha asociado a un incremento
del riesgo de HCC en hombres (OR, 2.3; CI




95%, 1.2 — 4.4) y mujeres (OR, 3.6; IC 95%,
1.5 -8.9)%2,

El impacto de la cirugia bariatrica en la incidencia
de HCC se ha remarcado en recientes estudios,
observando una disminucién de riesgo con
HR de 0.48 (IC 95%, 0.24 - 0.89)> y OR de
0.4 (IC 95%, 0.28 - 0.57)?*. Asumiendo que
la reduccién de peso y menor grasa visceral
puedan estar relacionados con menor estado
inflamatorio, progresivamente disminucién de
fibrosis y MASH con la cirugia bariatrica.

Sindrome metabdlico

El sindrome metabdlico conlleva varias
condiciones como obesidad, intolerancia a la
glucosa, dislipidemia e hipertension. Aunque
tienen gran impacto en la salud cardiovascular,
se ha demostrado su relacion con el desarrollo
de HCC. En un estudio de cohorte de Europa
y otro estudio epidemiologico de la base de
datos Medicare de Estados Unidos encontraron
incremento de riesgo para HCC, RR 1.46 (1.16 —
1.84)% y OR 2.13 (IC 95%, 1.96 — 2.31)%6.

Se ha observado presencia de disfuncion
metabdlica en pacientes obesos conllevan
mayor riesgo de presentar HCC en comparacién
de pacientes Unicamente obesos?’.

S /

Etnia y genética

Estudios asociados a gendmica han encontrado
variaciones como: la variante genética no
sinénima de la proteina 3 que contiene el
dominio de la fosfolipasa tipo patatina (PNPLA
3), miembro 2 de la superfamilia transmembrana
6 (TM6SF2), dominio de O-aciltransferasa
ligada a membrana (MBOAT7), regulador de
la glucoquinasa (GCKR) y Hidroxiesteroide
17-beta deshidrogenasa™ (HSD17B13) pueden
influenciar en la historia natural de la MASLD.
En Japdn, Estados Unidos y Taiwan han
encontrado variaciones en la PNPLA3 como
unas de las principales en el desarrollo de
MASLD e incremento de riesgo de HCC?&-31

A nivel mundial se han descrito otras variantes
en genes en las cuales se resumen en el tabla 2.

Pais Variante

México LYPLALI1, PPP1R3B, GCKR

Estados Unidos | PNPLAZ3 (rs738409 1148M C/G), TM6SF2 (rs58542926)

Brasil PPARa (Leul62Val)

Reino Unido ENPP1 (Lys121Gln), IRS-1 (Gly972Arg)

Italia Adiponectin (+45T/G), ENPP1 (Lys121Gln), IL28B (rs12979860
cc)

India APOC3 (1651821 C-482T, T-455C), PPARy (Pro12Ala)

China MTP (rs1800804 (-164T/C) rs1057613 A/G rs3805335 C/T)

PPARa (Val227Ala)

Japén PNPLA3 (rs738409-GG), MTP (-493 (G/T)), Adiponectin (+45GG),
AGT (rs7079 SNP), AGTR1 (rs3772622, rs3772633, rs2276736,
rs3772630, rs3772627)

Taiwén PNPLAS3 (rs738409)

Tabla 2. Variantes en lo genes encontrados en diferentes paises asociados a incremento
de riesgo HCC-MASLD
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La variante HSD17B13 se ha identificado como
protectora ya que se vinculé con un menor
riesgo de hepatopatia alcohdlica, MASLD y
cirrosis®.

Existen diferencias en la prevalencia entre
etnias/razas. Estudios en Estados Unidos
han encontrado una mayor prevalencia en
personas de origen hispano vs afroamericanos
de sindrome metabdlico, grasa intraabdominal,
esteatosis hepatica y HCC-MASLD?3-%¢,

Microbiota intestinal

Se ha asociado que el aumento de la
permeabilidad intestinal y alteracién de
la microbiota intestinal con MASLD y su
severidad®.

En estudios se han encontrado aumento de
conteo de Escherichia coli y reduccién de
especies de Akkermansia y Bifidobacterium
en pacientes con HCC?38%, Estas especies
también se han estudiado en modelos
animales, correlacionando en un incremento
de la inflamacion hepatica que puede promover
a hepatocarciogénesis*.

Patogénesis
La patogénesis de HCC-MASLD sigue siendo

compleja y es dilucidada. El esquema de las
posibles vias esta ilustrado en la Figura 2.
La acumulacion de lipidos en el hepatocito y
la lipotoxicidad asociada crean un ambiente
proinflamatorio dinamico y posteriormente
lleva a la fibrogénesis*'. La regeneracién
de hepatocitos y remodelacion de tejidos
conducen a un mayor riesgo de tumorigénesis
posterior. Multiples vias oncogénicas dentro
este ambiente proinflamatorio esta implicado
en el desarrollo de HCC, lo que afecta la
estabilidad gendmica y el mantenimiento de los
telémeros, ademas de provocar alteraciones
en la respuesta de las vias de dafio al ADN
y cascadas de transduccion de sefales
aberrantes*244,

Se han reportado que varias vias de
sefializacion estan desreguladas en el HCC.
Las vias aberrantes que actualmente estan en
investigacién incluyen las siguientes: Wnt/
catetina (activada en 50% de HCC), PI3K/Akt/
mToR (activada en 40 - 60% de HCC), Myc
(activada en 30 - 60% de HCC), Hedgehog
(activada en 50 — 60% de HCC), transicion
mesenquimal epitelial (activada en 30 -
40% de HCC) responsables de metastasis y
migracion*s-51,

—

‘ Obesidad genéticamente predispuesta

Incremento de tejido adiposo y disfuncion

—» | Inhibicién alterada de la lipolisis
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\icumulacién de lipidos

(
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Figura 2: Patogénesis de HCC-MASLD. TOMADO Phoolchund
AGS, Khakoo SI, Cancers 2024;16(2):259. doi: 10.3390/cancers16020259
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TRASPLANTE HEPATICO
Alonzo, Carlos José MD, MSc

Miembro de la Asociacion Guatemalteca de Gastroenterologia, Hepatologia y Endoscopia
Gastrointestinal

GENERALIDADES

Dentro de las enfermedades hepéaticas
crdnicas, la cirrosis hepatica (CH) resulta del
desarrollo de necroinflamacion y fibrogénesis,
lo que conlleva a degeneracién de tejido
hepatico y distorsion de la vasculatura,
generando incremento en el flujo portal lo que
se denomina hipertensién portal (HP)."? Es de
amplio conocimiento que la progresion final del
dafio hepatico crénico es la CH, reportandose
en Latinoamérica segun el area geogréfica,
dentro de las primeras 10 causas de muerte. En
México y Chile, la cirrosis hepatica se posiciona
entre el 5° y 6° lugar como causa de muerte
general,3 y 14va. causa de muerte a nivel
mundial.2 En nuestro pais la cirrosis hepatica se
encuentra en el 6° puesto de causas principales
de muerte y discapacidad entre los afios 2009
y 2019, para todas las edades.4 La tasa de
mortalidad es 19.6 por 100,000 habitantes,
en edades de 30 a 65 afos principalmente.5
La morbi-mortalidad que se relaciona a dicha
patologia, es un estado de descompensaciones
recurrentes, de hemorragia de tubo digestivo
-HTD-, encefalopatia hepatica -EH-, peritonitis
bacteriana espontanea -PBE- e infecciones
diversas,6 presentdandose como fase inicial
una permanencia de sindrome de respuesta
inflamatoria sistémica, lo cual puede representar
hasta un 12.6%, 18.3% y 27.6% de mortalidad
a los 3, 6 y 12 meses respectivamente.” Por
la importancia que esta patologia implica en
los pacientes que la padecen, a los clinicos
que la atienden y a la sociedad en general, se
desarroll6 una herramienta que el dia hoy es la

terapia de eleccién para los paciente con CH
descompensada.

HISTORIA

Hacia 1952 se da inicio con el primer intento de
Trasplante hepéatico (TH), en modelo de animal
canino por Vittorio Staudacher en Mllan, ltalia.8
Posterior a este intento, en los afios 1955 y 1956,
Stuart Welch y Jack Cannon realizan Trasplante
Hepatico heterotépico (THE) y Trasplante
Hepatico Ortotépico (THO) en modelos caninos
también respectivamente.®® Sin embargo a
pesar de todos estos intentos se reconoce
por todos sus esfuerzos, técnicas quirdrgicas,
preservaciéon de o6rganos, respuesta
inmunoloégica y terapia inmunosupresora a
Thomas Starzl como el pionero del TH, y fue
hasta en 1967 cuando logra el primer trasplante
exitoso en humanos.!2

CANDIDATOS A TRANSPLANTE

En el avance de una Enfermedad
hepatica Crénica, donde se desarrolla
descompensaciones concernientes a
Hipertensién Portal pueden generarse
los criterios para someter a TH (tabla 1),
acompanado de marcadores de deterioro
bioquimico serolégico (creatinina, bilirrubinas,
coagulacién, albumina) permitiendo identificar
escalas pronosticas como Child-Pugh y MELD
(figura 1), es la forma en que la eleccién de los
pacientes mas graves pueden acceder a un
trasplante hepatico.

CRITERIOS PARA TRASPLANTE HEPATICO

MELD>15 Sindrome Hepatopulmonar

Ascitis intratable o refractaria a diurético sindrome Portopulmonar

Sangrado Gastrointestinal Recurrente
- varices esofagicas
- varices gastricas
- gastropatia portal severa persistente

Tumores Malignos
- Carcinoma Hepatocelular
- Colangiocarcinoma

Encefalopatia =~ Hepéatica  recurrente o

persistente
Tabla 1. CRITERIOS PARA TRASPLANTE HEPATICO
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Figura 1: escalas pronosticas Child-
Pugh y MELD

ETIOLOGIAS ASOCIADAS A
TRASPLANTE HEPATICO

ALCOHOLICA

Siendo el Alcohol una de las principales causa
de cirrosis, la organizacién mundial de la salud
(OMS) estima que 3.3 millones de muertes
se deben al consumo de alcohol (6%), y de
estos el 50% presentan ya una enfermedad
hepatica crénica avanzada (EHCA), por lo
tanto es de suma importancia sospechar que
personas tienen un consumo excesivo, el cual
se define de acuerdo al Colegio Americano de
Gastroenterologia (ACG en ingles) como >3
bebidas/dia para los hombres y >2 bebidas/
dia para las mujeres, siendo cada bebida 14g
de alcohol, sin embargo la Asociacion Europea
para el Estudio del Higado (EASL siglas en
ingles) también proponen que un consumo
>30gr/dia de alcohol en hombres y >20gr/dia
de alcohol en mujeres representa un riesgo de
desarrollar dafio hepatico crénico, asi también
se describe que consumos episddicos pesados
(Binge Drinking en ingles) de >5 bebidas/dia en
hombres, >4 bebidas/dia en mujeres o >60gr/
dia de alcohol durante un lapso de 2 horas,
pudiera aumentar mas el riesgo de EHCA.1314.15

La enfermedad hepatica por alcohol se presenta
en 60 - 100% con datos de higado graso, la cual
puede progresar ha Esteatohepatitis Alcohdlica
(ASH en inglés) o Hepatitis Alcohélica Leve en
20 - 40%, pero la persistencia del consumo
desmedido de alcohol conlleva al desarrollo
de CH en 10 - 20%.'6"7
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Al relacionar un excesivo consumo de alcohol,
con datos clinicos de CH, es importante
un abordaje serolégico y radiolégico para
determinar escalas pronosticas de severidad
(MELD score, Child-Turcotte-Pugh score), asi
como la realizacion de biopsia hepatica en
fases tempranas para determinar otro tipo de
etiologia concomitante, ya que hasta un 20%
de los pacientes con EHCA por alcohol tienen
otra hepatopatia asociada.'®
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Etiologias de Cirrosis Hepatica

Alcohol

Hepatitis virales cronicas:
virusB
virusC
virus

Autoinmunitarias
hepatitis autoinmune
colangitis biliar primaria
colangitis esclerosante primaria

Enfermedad Hepatica Grasa no Alcoholica (EHGNA)

Hepatopatias Metabdlicas
enfermedad de Wilson
Hemocromatosis
deficiencia de «-1a ntitripsina

Tabla2 . Etiologias de Cirrosis Hepatica

HEPATITIS VIRALES CRONICAS

Las enfermedades virales establecidas
corresponden a virus de Hepatitis B, C y muy
recientemente virus E.

El Virus de Hepatitis B (VHB) aproximadamente
240 millones de personas son portadores
cronicos de antigeno de superficie (HBsAg),
pudiendo definir una prevalencia dependiendo
de las zonas geograficas en: alto riesgo >8%,
intermedio 2 - 7% y bajo <2%. Esto permite
definir el riesgo de desarrollar infeccién cronica
de VHB, luego de estar expuesto hasta 90% en
recién nacidos, 25 - 30% en infantes y nifios <5
anos, y 5% en adultos. La forma de transmisién
del virus percutanea y por mucosas expuestas
a fluidos infectados, genera que su transmisién
sea de hasta 100 veces mayor como el virus
de inmunodeficiencia humana (VIH), y hasta
10 veces méas como el virus de hepatitis C
(VHC).1020

De igual manera el VHC se reporta con una
infeccion global de 71 millones de personas,
con una estimacion de 3.5 millones en Estados
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Unidos de América (E.U.A) con forma de
transmisién similar al VHB, sin embargo el
virus posee la capacidad de eludir el sistema
inmune de huesped logrando una virulencia
de 55 - 85%. La metodologia para determinar
el diagnostico de VHC, es mas simple que en
la infeccion por VHB, ya que se inicia con la
toma de anticuerpo-VHC y de ser negativo se
descarta la posibilidad de infeccion, siempre
que no sea un paciente de alto riesgo, de lo
contrario hay que solicitar RNA de VHC.2"22

HEPATOPATIAS AUTOINMUNITARIAS

La hepatitis autoinmune (HAI) se reporta como
una entidad rara, con prevalencia en E.U.A
de 11 - 17 por 100,000 habitantes, mientras
que en Europa se reporta de 16 - 18 por
100,000 habitantes. Con una predileccién
por el género femenino a una razén de 3.6:1.
Comunmente la poblacién Afro-Americana y
los Hispanos pueden presentar caracteristicas
de CH hasta en un 33% al momento del
diagndstico. Por lo que el diagnostico de HAI
debe ser una correlacion de presentacion
clinica, laboratoriales, perfil autoinmunitario




y hallazgos histologicos correspondientes; la
sintomatologia puede cursar con un cuadro
muy vago de fatiga, mialgias, artralgias, nausea
e ictericia, por lo que el hallazgo de alteracion
en la bioquimica hepatica (alanino transferias
ALT, aspartato transferinas AST, fosfatasa
alcalina FA, bilirrubinas directa o indirecta),
inmunoglobulinas IgG y autoanticuerpos
(anticuerpos antinucleares ANA, anticuerpos
antimusculo liso ASMA, anticuerpos higado-
rindn microsomal 1 Anti-LKM1) confieren
importancia para la determinacion de dicha
patologia. 22

Colangitis Biliar Primaria es otra entidad
autoinmune poco frecuente, que se reporta
prevalencia <50/100,000 habitantes, con
una marcada tasa elevada de frecuencia en
mujeres 10:1 frente a los hombres. Al igual
que la HAI, se presenta con clinica variada
de fatiga, cansancio, prurito, sintomas sicca,
ictericia, y comUnmente puede asociarse
a otras patologias de caracter autoinmune
como Tiroiditis de Hashimoto, Sindrome de
Sjogren y enfermedad celiaca. La presentacion
clinica puede encontrarse en tres escenarios:
a) elevacion crénica de FA con anticuerpos
antimitocondriales positivos -AMA- (titulos
>1:40), en ausencia de otra enfermedad
hepatica, b) elevacién cronica de FA con AMA
negativos, pero con biopsia hepatica que
muestra colangitis destructiva y destruccién
de los ductos biliares interlobular, 6 c) elevacién
cronica de FA con AMA negativos pero con
ANA especificos (gp-210, sp-100) positivo.?526

COMPONENTES DE EVALUACION PARA
TRASPLANTE HEPATICO

La evaluacién de pacientes previo a un
trasplante hepatico, debe considerar un
abordaje multidisciplinario (tabla 3).

Una evaluacion Infectologica busca encontrar
factores de riesgo previo al trasplante para
evitar exacerbaciones en el postrasplante,
este manejo puede ser abordada por niveles: a)
primer nivel es una evaluacién a todo paciente
candidato a trasplante hepatico, b) segundo
nivel se realiza evaluaciones solo a los que
estan elegibles para lista de espera, c) tercer
nivel a pacientes que geograficamente estén en
riesgo de enfermedades endémicas.?”

La evaluaciones en primer nivel a realizar
Hepatitis A (HAV), Hepatitis B (HBV), Hepatitis
C (HCV), HIV-1 HIV-2, Citomegalovirus (CMV)
y Rayos X de toérax.

La evaluacién de segundo nivel investiga
Mycobacterium Tuberculosis, Epstein Bar,
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Herpes Humano tipo 8, Varicella Zoster, Herpes
Virus 1y 2, cultivo de orina y heces.?”

Evaluacion anatémica, de la vasculatura y
del arbol biliar es importante por parte del
Cirujano de Trasplante, ya que durante la
evaluacion puede encontrarse factores que
contraindiquen un trasplante como trombosis
portal extensa del tronco principal hacia las
ramas mesentéricas o esplénica.®

Evaluacién de procesos neoplasicos, es
mandatorio en todo candidato a trasplante,
considerando que aquellos que hayan pasado
por antecedente de cancer debe tener una
evaluacion por Oncologia para determinar
que esté libre de recurrencia, para esto se ha
considerado un intervalo de tiempo de 5 afos.
De igual manera debe realizarse tamizaje de
escrutinio para diferentes lesiones neoplasicas
como a todo paciente >50 afos un estudio
de colonoscopia, Papanicolau y mamografia
a mujeres segun edad, evaluacién Urologica
de prostata a varones segun edad, de tener
antecedente de consumo de tabaco debe tener
una evaluacion por Otorrinolaringologia para
descartar lesiones sospechosas de neoplasia
en oido-nariz-garganta.2®
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EVALUACIONESP ARA TRASPLANTE

Cardiovascular: ecocardiograma estes, tomografia coronarias.

Sistemad seo:d ensitometria (mujeres postmenopausicas, enfermedades colestasicas yu so
crénico de corticoesteroides).

Hepatica: calculo MELD,d escartar hepatopatias de deposito (hemocromatosis,
alfa-1-antitripsina, enfermedad Wilson),t omografia trifasica de higado.

Psiquiatrica: valorar entornos ocial, apoyo de red familiar.

Neumolodgica: evaluaciond eg asometria arterial, ecocardiogramac on burbujas,
cateterismod erecho.

Nefrologica: determinar que no exista enfermedad renal cronica concomitante que
requiera valorar trasplante combinadoH igado-Rifion.

Infectologia: valoraciond e esquema de vacunacionyp erfil infeccioso investigado.

EvaluacionD ental: en busqueda de caries oa bscesos.

Anestesia de trasplante: en conjuntoc on Cardiologiad eterminar el riesgo quirargico.

Cirugiad e trasplante: evaluaciona natémica de las estructuras hepdaticas para determinar
técnica quirurgica a realizar.

Nutricion: determinar el indice de Fragilidad,S arcopeniay estado nutricionald el
candidato.

Tabla3 .
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TIPOS DE TRASPANTE HEPATICO

La baja capacidad de donacion de érganos y
la alta demanda de necesidad de ellos por la
cantidad de pacientes en etapas terminales de
su Enfermedad hepética Crénica, ha llevado
a la busqueda de estrategias alternativas a la
llama técnica Convencional o Standard, que
consiste en dos técnicas quirlrgicas a las
cuales se adhiere el érgano completo, con una
conexion completa de las cavas “exclusion total
de cavas” y otra en la que se realiza la conexion
lateralizada a la cava superior en conexion con
las venas suprahepaticas del injerto “piggy-
back”_30,31,32,33

Trasplante Domino, es una técnica desarrollada
para una condicién de polineuropatia
Amiloidética Familiar (PAF) en la que exista
dafio a otros 6rganos, pero la funcién hepatica
este preservada, otorgando el higado del
paciente con PAF a otro receptor y el paciente
con PAF recibir otro 6rgano.3+3®

Trasplante Split, es utilizado en la necesidad
de hacer uso de un solo 6rgano para dos
candidatos a trasplante, otorgando cada Iébulo
a cada paciente.

Trasplante de Donador Vivo, la técnica nace
de la necesidad de realizar trasplante a nifios
para lograr el tamafo adecuado de higado,
haciendo una reseccién de los segmentos Il y llI
de un adulto e injertandolo en el receptor. En un
adulto se requiere utilizar el I6bulo derecho.36
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EVOLUCION DE TRASPLANTE EN
GUATEMALA

Se tiene conocimiento que desde 1986 por
medio de acuerdo presidencial se otorgd las
regulaciones 740-86 y 741-86 que sirvieron
como bases legales para que en hacia 1996
el congreso de la republica designara el
decreto 91-96 y este permitié a un personal
clinico designado a optar por la procuracion
y trasplante de 6rganos, con esto nace el
trasplante renal en Guatemala, en la actualidad
se busca con una nueva iniciativa de ley
“4712” sirva para estandarizar protocolos de
procuracién, donacién y trasplante de 6rganos,
formando un Comité Nacional de Trasplante
de Organos, sin embargo mientras esto se
logra, ya se han realizado diferentes intentos
de realizar un trasplante hepatico exitoso,
hasta Abril 2021 cuando se realiza el primer
trasplante de donador vivo exitoso, abriendo
la puerta a una técnica que en paises como
Estados Unidos solo representa menos del 6%
de trasplantes en ese pais por la complejidad
quirdrgica y logistica que refiere, pero que bajo
el contexto de nuestro pais pudiera ser una
opcidén a la falta de legislatura que retrasa, la
oportunidad de crear un Programa Nacional.?”
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HEPATITIS E
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Adscrita Servicio Gastroenterologia y Hepatologia, Hospital General de Mexico “Dr. Eduardo Liceaga”

RESUMEN

El virus de la hepatitis E (VHE) representa el
quinto virus hepatotrépo identificado como
causa de hepatitis en el humano.1,2 Representa
una importante causa de morbimortalidad
y representa un problema sanitario a nivel
mundial.3 Probablemente la infeccién por el
VHE representa la causa mas comun de hepatitis
aguda."? la mayor parte de los casos se asocian
a casos que se autolimitan sin embargo para
ciertas poblaciones representa potencialmente
una importante causa de morbilidad y
mortalidad. No existe un tratamiento especifico,
sin embargo, casos severos se han tratado con
resultados alentadores con rivavirina. Existen
a la fecha ensayos clinicos evaluando la
efectividad y seguridad de una vacuna, cuyos
resultados podrian cambiar el comportamiento
y desenlace de esta enfermedad.

GENERALIDADES DEL VHE
Virologia

El VHE es un pequefo virus, no envuelto, de
27 - 34 nm de diametro, con una estructura
gendmica formada por una cadena Unica de
sentido positivo de acido ribonucleico (ARN)
1. Pertenece a la familia Hepeviridae y al
género de los Orthohepevirus A en el cual
existen 8 genotipos identificados, de los cuales
los virus VHE 1, VHE 2, VHE 3, y VHE 4 son
capaces de infectar a humanos2. El genoma
del virus E presenta regiones discontinuas
[lamadas marcos de lectura abierta (ORF
“Open Reading Frame”). EIl ORF 1 codifica
a las proteinas funcionales (RNA polimerasa
RNA-dependiente, metiltransferasa). ORF 2
que codifica las proteinas de la capside viral y
ORF 3 que codifica un canal iénico funcional
que tiene un papel importante en la liberacién
de las particulas virales. La region ORF4
recientemente descubierta es Unica para el
VHE genotipo 1 (VHE1), jugando un relevante
papel para el adecuado funcionamiento de la
RNA polimerasa del VHE. La proteina de la
capside codificada por ORF2 es altamente
inmunogénica, y los anticuerpos en contra de
esta proteina tienen propiedades neutralizantes
y protectoras, por lo que puede representar
un blanco para el desarrollo de una vacuna en
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contra del VHE.
Epidemiologia

Los primeros reportes de un brote epidémico
relacionado con el VHE tienen lugar en los afios
setenta, cuando se documenté la transmision
de una infeccién asociada a cuerpos de agua
en cerca de 200 villas en el valle de Kashmir
en la India, la cual provocd 52 mil casos de
enfermedad ictérica y 1700 muertes. Estos
casos se asemejaban a los sintomas en la
hepatitis A, sin embargo fueron negativos para
VHA y VHB por que se propuso la existencia
de una nueva hepatitis entérica no A no B.* La
secuenciacion del virus se realizé en 1990y se
renombré como Virus de Hepatitis E.3°

En un metaandlisis de 2020 se report6 que 12.5
% de la poblacién mundial se ha infectado con
el VHE durante su vida basado en la positividad
de anticuerpos anti VHE 1gG.® Alrededor
del mundo, cada afio hay 20 millones de
infecciones por VHE, con mas de 3 millones de
casos sintomaticos y cerca de 44 mil muertes
5.Por mecanismos aun no conocidos con
exactitud, la mortalidad asociada a la infeccion
por VHE es considerablemente mas alta en las
mujeres embarazadas.

Como se mencion6é con anterioridad, los
genotipos VHE 1, VHE 2, VHE 3, y VHE 4
son responsables de las infecciones en
el humano. Los humanos representan el
reservorio principal del VHE 1y VHE 2, y no
se ha reportado transmision de animales a
humanos de estos dos genotipos. Epidemias
de hepatitis por VHE 1 y VHE 2 se desarrollan
periddicamente en diferentes regiones de Asia,
Africa, México y el Medio Oriente 7 aunque
se pueden desarrollar también infecciones
esporadicas asociadas a los mismos genotipos
1y 2 en areas endémicas, en estas regiones,
grandes brotes transmitidos por agua
pueden ser provocados por contaminacién
fecal inadvertida de los cuerpos de agua
especificamente posterior a las temporadas
de lluvias intensas e inundaciones. Aunque
el VHE 1 y VHE 2 se asocian a hepatitis
viral autolimitada, aun representan un papel
importante en los paises en desarrollo.!

Los genotipos 3 y 4 son responsables por
casos esporadicos de Hepatitis E en Europa,




este de Asia, en donde infectan un amplio
rango de mamiferos, el humano adquiere la
infeccién al ingerir la carne proveniente de
estos animales.?

En paises desarrollados, el VHE 3 es el causante
mas comun de Hepatitis E , y tanto el VHE 3 y
VHE 4 estan presentes en las infecciones por
Hepatitis E en China, Japdn, Taiwan, Hong
Kong y Corea del Sur.

En Europa, la prevalencia de las infecciones
depende de la region. EI VHE 3 es
hiperendémico en el sureste de Francia con
una seroprevalencia muy alta (> 50%). También
es endémico en el norte de Francia, Bélgica,
Paises Bajos y Alemania. La tasa de exposicion
previa en estos paises es cercana al 30%.8

En un estudio realizado en 30 paises de
Europa, el numero de casos con infeccién
por VHE ha incrementado de 514 por afio en
2005 a 5617 en 2015. 9 Ademas la infeccion
por VHE se ha reportado como la hepatitis
viral mas frecuente entre 2013 y 2015 en
Paises Bajos y estas infecciones tienden
a ser autdctonas y los casos sintomaticos
y seroprevalencia incrementan conforme
aumenta también la edad 1. En Estados Unidos
(EV) la seroprevalencia reportada es de 6%,
y la diferencia con respecto a otros paises
desarrollados podria explicarse por la menor
frecuencia en EU del consumo de visceras,
asi como la menor familiaridad del personal de
salud en EU con el virus, y la falta de la licencia
de un ensayo enzimatico para el diagndstico
por VHE. &1°

Hasta ahora los genotipos HEV 5 y HEV 6,
solo se han reportado en jabalies y no estan
asociados con infecciones en el ser humano.
Los genotipos VHE 7 y 8 se han encontrado
en camellos sin asociarse tampoco con
enfermedad en los humanos.

Vias de transmision

En paises en desarrollo, con pobres medidas
de sanidad, la transmisiéon del VHE es
primariamente por la via fecal — oral, tras la
ingesta de agua contaminada con heces de
humanos. 5 La transmisiéon de persona a
persona es poco frecuente con los genotipos
VHE 1 y VHE 2 tanto en los escenarios
esporadicos como en las epidemias. La
transmisién vertical de madre a feto durante el
embarazo esté bien descrita. 1,11 asi mismo se
ha reportado también transmision del VHE 1 a
través de transfusiones de sangre."

En paises industrializados, hay casos
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esporadicos, tipicamente asociados a los
genotipos VHE 3 y VHE 4 y |la hepatitis asociada
se desarrolla principalmente por transmision
zoonética que se produce ya sea por el
consumo de alimentos contaminados (carne
con insuficiente coccion) o bien por contacto
con animales infectados12. El reservorio
principal en estos genotipos es el cerdo, pero
también se ha encontrado que pueden ser
conejos, jabalies, cabras, ovejas, caballos,
venados, gatos y perros.™

Algunos experimentos han mostrado que
el VHE puede ser desactivado cuando se
alcanzan temperaturas mayores a los 710C por
al menos 20 minutos. Frutas y verduras que son
lavadas con agua contaminada pueden llegar
a ser rutas de transmisién del VHE.

Manifestaciones clinicas:

Infecciones agudas: En la mayoria de los casos
la infeccion aguda por VHE es asintomatica o
levemente sintomatica. Un cuadro de hepatitis
ictérica se reporta en 5-30% de los pacientes
infectados por el VHE.™

Los sintomas comunmente observados
en la primer semana de prédromo de la
hepatitis aguda ictérica, son malestar general,
fiebre, dolor de cuerpo, nausea y vémito,
posteriormente sigue la fase ictérica que
dura aproximadamente una semana, que
puede acompafarse de coluria. 1,14 Después
continva la fase de convalecencia caracterizada
por la resolucién los sintomas y la ictericia.
Generalmente los genotipos VHE 1 y VHE 2
causan hepatitis aguda de presentacién mas
severa que VHE 3 y VHE 4. Sin embargo VHE
3 y VHE 4 pueden llevar a hepatitis agudas
severas en hombres mayores y falla hepatica
aguda sobre crénica ( ACLF- Acute on Chronic
Liver Failure) en pacientes con enfermedad
hepatica cronica.’

Aungue la mayoria de las infecciones agudas
por VHE no requieren ningun tratamiento
especial en pacientes inmunocompetentes,
se ha encontrado que la infeccién por VHET1
en mujeres embarazadas (particularmente en
el tercer trimestre).

se asocia con alta morbilidad y mortalidad
materna. En estos casos la mortalidad alcanza
mas del 20% y esta causada por eclampsia,
complicaciones hemorragicas y falla hepatica.'®

Los recién nacidos tienen riesgo de transmision
materno fetal y las manifestaciones clinicas
asociadas son hipoglucemia, hepatitis y muerte
neonatal. El genotipo aparentemente se asocia
con el peor desenlace que puede presentar una
mujer embarazada, por ejemplo, se describe
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que el VHE 3 habitualmente no causa muerte o
hepatitis fulminante en mujeres embarazadas.
Un probable mecanismo asociado al peor curso
de la hepatitis por VHE1 en embarazadas es
que el VHE1 prolifera mas eficientemente que
el VHES en las células estromales y en el tejido
proveniente de la decidua basal y la placenta.
Se ha demostrado ademas que hay cambios
significativos en la estructura de la barrera
placentaria con incremento de la muerte celular
y necrosis en la interfase materno fetal en los
casos de infeccién por VHE 1. Ademas, VHE 1
se asocia a una produccién mayor de viriones
y citocinas proinflamatorias como quimiocinas
e |IL-6. Estos cambios en el microambiente de
citocinas se asocian con altas cargas virales e
incremento de la lesion tisular.'

Sin embargo, los mecanismos exactos
causales del curso fatal de la infeccion por VHE
1y VHE 2 en mujeres embarazadas no son
totalmente conocidos, estudios son necesarios
para entender el potencial rol de los factores
inmunolégicos, hormonales y genéticos, asi
como los asociados con los genotipos del VHE.!

Falla hepatica aguda sobre cronica

Un estudio prospectivo que incluyé 343
pacientes con enfermedad hepatica crénica
descompensada encontré6 que la causa
de la descompensaciéon estaba asociada
a infeccién por VHE en 11 pacientes, de los
cuales 3 murieron. Se considera una causa
frecuentemente pasada por alto como
desencadenante de ACLF.

Infecciones crdonicas en pacientes
inmunocomprometidos

Pacientes con inmunocompromiso no pueden
lograr el aclaramiento del virus y pueden
desarrollar hepatitis cronica y cirrosis si
adquieren la infeccion por los VHE 3 y VHE
4. En contraste, la infeccién crénica por VHE
no se ha observado en las infecciones por
VHE 1 y VHE 217. De acuerdo con Kamar et
al 18 los pacientes receptores de trasplante
de 6rganos sélidos que son virémicos por
mas de tres meses tras la instauracién de la
infeccion por VHE pueden considerarse como
crénicamente infectados y deben ser evaluados
para tratamiento. El aclaramiento sin algun
tratamiento especifico se ha demostrado entre
el tercer y sexto mes tras el inicio de la infeccién
en un grupo pequeio de pacientes post
trasplantados. Es importante realizacién de
algun tipo de prueba de amplificacién de acido
nucléico (NAAT - Nucleic Acid Amplification
Test) en los pacientes para identificacién de
replicacién persistente de VHE al sospechar
hepatitis cronica ya que los anticuerpos anti
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VHE IgG e IgM pueden permanecer negativos
en pacientes inmunocomprometidos.'®

La fatiga es el sintoma mas comun sin embargo
la mayoria de los pacientes no tiene sintomas
y presentan sélo elevaciones leves de las
enzimas hepaticas, pero la infeccidén crénica
por VHE puede llevar a dafio estructural en
el higado incluyendo formacién de nédulos
de regeneracion, remodelamiento fibrético y
cirrosis subsecuente.?® Aproximadamente 20
a 50% de los receptores de trasplante que se
exponen al VHE 3 desarrollan hepatitis crénica
y dentro de los primeros 2-5 afos de infecciéon
por VHE, cerca del 10 % de los pacientes
desarrolla cirrosis. El riesgo para desarrollar
cirrosis por infeccién por VHE 3, no se asocia
con la carga viral sin embargo se ha asociado
con el uso previo de tacrolimus y bajos conteos
de linfocitos. El curso de la hepatitis cronica
por VHE3 se ha descrito en el contexto de
los pacientes receptores de trasplantes de
organos soélidos, pero un desenlace similar
se puede observar en otros pacientes
inmunocomprometidos como aquellos con
enfermedades hematolégicas malignas bajo
tratamiento con quimioterapia, individuos con
VIH / SIDA con conteos de CD4+ menores a
200 células/mm3, y los pacientes con patologia
reumatoldgica recibiendo alguna terapia
inmunosupresora.’

Manifestaciones extrahepaticas

Ademas del higado, las infecciones por VHE
pueden afectar otros 6rganos. Algunas de
éstas manifestaciones incluyen: Sindrome de
Guillain Barre, amiotrofia neuralgica, linfoma,
pancreatitis, trombocitopenia, meningitis
viral, tiroiditis, miocarditis, crioglobulinemia,
glomerulonefritis, purpura de Henoch Schonlein,
miastenia gravis. Sin embargo, el mecanismo
subyacente aun no estéa totalmente descrito.
Se asume que las reacciones mediadas por
inmunidad y el dafo viral (citopatico) directo
pueden ser los mecanismos causales.'

Diagnéstico:

El periodo de incubacion del VHE es de 2 a
8 semanas. Tres semanas después de la
infeccion el ARN del VHE puede ser detectado
en heces y en sangre. La presencia de ARN
VHE precede brevemente la aparicién de
sintomas, posterior a lo cual aparecen las
alteraciones en los marcadores bioquimicos.
2 La presencia de anticuerpos anti VHE IgM en
suero se encuentra en la semana 4 posterior a
la infeccidn y puede ser considerada como un
importante marcador de infeccion aguda por
VHE, estos anticuerpos permanecen positivos
por un corto periodo (3 - 4 meses) aunque se




han llegado a encontrar positivos hasta un
afo después. 21. Pocos dias después de la
aparicién de los anti VHE IgM hay aparicién de
los anti VHE IgG que tienen mayor duracion,
aunque el tiempo exacto de permanencia no
se conoce con precision. La presencia del RNA
del VHE dura aproximadamente 4-6 semanas
en las heces."?

El inmunoensayo enzimatico es el método
serolégico mas ampliamente utilizado para la
identificacién de los anticuerpos anti VHE IgM
e IgG. La deteccion de los anticuerpos anti VHE
IgM vy titulos crecientes de anti VHE IgG no es
suficiente para el diagnéstico ya que algunos
ensayos comerciales tienen especificidades
insuficientes para estos anticuerpos. Ademas,
el anti VHE IgM puede desaparecer o no
aparecer aun cuando se toma la muestra.
Por otro lado, los anti VHE IgG no proveen
inmunidad a largo plazo y los niveles en el suero
tienden a descender con el paso del tiempo.
Se ha sugerido que el tener titulos de anti VHE
IgG <7 U / mL es insuficiente para prevenir
infecciones subsecuentes.1 Contrariamente un
estudio relacionado con una vacuna sugirioé que
titulos anti VHE > 2.5 U / mL son protectores.?

La deteccién de ARN de VHE en sangre o en
heces, es otro medio de diagndstico de la
infeccion por hepatitis E. En ciertos casos,
los resultados de los ensayos seroldgicos
son negativos tanto para infecciones agudas
o crbnicas, como en los pacientes con
inmunosupresion como son los receptores de
trasplante de érganos sélidos por lo que es
necesario determinar en ARN del virus.

La hepatitis E crénica se define como la
persistencia de ARN de VHE en sangre o en
heces por al menos 3 meses.'

Diferentes técnicas de NAAT tienen varias
sensibilidades para la deteccion del ARN de
VHE. Es por ello que la Organizacién Mundial
de la Salud desarrollé un estandar internacional
y un panel de referencia internacional para
VHE1 , VHE2, VHE3 y VHEA4.2® Las diferentes
NAAT pueden detectar el blanco del ARN,
especificamente los dominios conservados del
genoma del VHE ( region ORF 2 que se traslapa
con ORF3), de los 4 genotipos mayores que
infectan a los humanos (1 a 4).!

Kamar N el al 24 sugiere como algoritmo
a seguir en el diagnostico, que cuando la
infeccidon por VHE se sospeche con base
en la presencia de elevacion de alanino
aminotransferasa y manifestaciones clinicas,
se mida inicialmente anti VHE IgM dada la
disponibilidad de este estudio, en aquellos
pacientes inmunosuprimidos se debe medir

e

el ARN VHE en tres contextos: A. cuando el
anti VHE IgM se encuentre negativo pero las
transaminasas elevadas. B. cuando el ARN
VHE en sangre y en heces persista por 3 - 6
meses ( para identificar infeccion cronica) y
cuando se ha hecho una reduccién reciente en
la inmunosupresién o se inicid terapia antiviral.
Un estudio negativo de ARN VHC se requiere
para confirmar el aclaramiento del virus. En
los pacientes inmunocompetentes el ARN
VHE puede servir para confirmar la infeccién
en ausencia de anti VHE IgM y para obtener el
genotipo del virus.?

TRATAMIENTO
Hepatitis E aguda

No existen a la fecha farmacos especificos
que hayan sido aprobadas para el tratamiento
de las infecciones por VHE. Afortunadamente
en la gran mayoria de los casos, la hepatitis
aguda por VHE resuelve de manera espontanea
y no requiere de tratamiento especifico. Sin
embargo, la infeccién puede progresar a
hepatitis severa y falla hepatica especialmente
en mujeres embarazadas y pacientes con
enfermedad hepatica subyacente. En casos
severos como en el desarrollo de ACLF, el
rapido aclaramiento del VHE y la normalizacion
de las enzimas hepaticas se ha logrado con el
tratamiento con ribavirina.?® En estos casos se
encuentra una gran variabilidad en las dosis y
duracién del tratamiento con ribavirina, y no se
han encontrado reacciones adversas severas
relacionadas con uso.’

No existen opciones como alternativa al
tratamiento con ribavirina en los casos de
hepatitis aguda severa o ACLF secundarias
a VHE y la eficacia de la ribavirina aun no
se ha demostrado en estudios controlados
aleatorizados a larga escala.!

Opciones de tratamiento para mujeres
embarazadas con hepatitis severa por VHE1
o VHE2 son aun mas limitadas, ya que la
ribavirina esta contraindicada en las pacientes
embarazadas debido al potencial teratogénico
asociado con este farmaco, lo que impide que
existan estudios de la efectividad en mujeres
embarazadas. Sin embargo, si existe un estudio
26 en donde se reportd no teratogenicidad en
el tratamiento de mujeres embarazadas con
ribavirina que estaban infectadas con VHC.
Este hallazgo en parte puede ser explicado
por la falta de efectos teratogénicos de la
ribavirina en el dltimo trimestre del embarazo.
Por lo tanto, podria ser una opcion para las
pacientes infectadas por VHE en el ultimo
trimestre del embarazo analizando caso por
caso, tomando en cuenta la alta mortalidad
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relacionada en estas pacientes (cerca del 20%)
durante este periodo. Se ha sugerido como un
abordaje alternativo, el seguimiento estrecho
de la funcién hepatica y manejo de soporte
para estas pacientes. El trasplante temprano
debe ser considerado una opcién en caso de
evolucion térpida. 27

Hepatitis E crénica

El primer abordaje terapéutico de primera
linea para los receptores de trasplantes de
érganos sélidos que tienen VHE3 o VHE4
debe ser la reduccion en la dosis de los
farmacos inmunosupresores, particularmente
aquellos cuyo blanco son los linfocitos T. Este
abordaje por si solo favorece un aclaramiento
viral sostenido en mas de un tercio de los
pacientes.?® Se ha reportado 25% de tasa
de éxito con aclaramiento viral s6lo con
reducir las dosis de los inmunosupresores en
receptores de trasplante de érganos sélidos sin
embargo hay que considerar que no todos los
inmunosupresores actlan igual.™

Aunque el interferén pegilado alfa se puede
considerar en los receptores de trasplantes
y en los pacientes sometidos a hemodialisis
que cursan con infeccién crénica por VHE, éste
farmaco estéa contraindicado en los receptores
de trasplante de ridn, pancreas, corazéon y
pulmones, por el incremento en la respuesta
inmune asociada con el farmaco y por ende el
riesgo de rechazo.’

Por ello la ribavirina representa el tratamiento
de eleccion en las infecciones cronicas por
VHE en receptores de trasplante de érgano
soélido, a pesar de que su efectividad no se
ha comprobado con ensayos controlados
aleatorizados. Un estudio retrospectivo
29 multicéntrico incluyendo 59 pacientes
receptores de trasplante de 6rgano sélido y
tratados con ribavirina con una dosis media
de 600 mg/dia (rango 29 - 1200) por 3 meses
(rango 1 a 18 meses), reportd la tasa de
respuesta virologica sostenida (ARN de VHE
indetectable en suero 6 meses después de
completar el tratamiento con ribavirina) del
78%. Adicionalmente una tercera parte de los
pacientes con viremia persistente al término de
los 3 meses del tratamiento lograron respuesta
viroldgica sostenida tras recibir ribavirna por
un periodo mas largo. 29. Otros estudios han
confirmado estos hallazgos y han mostrado
ademas, que los mayores niveles basales de
linfocitos y una buena tolerancia hematoldgica
la ribavirina fueron predictores para lograr la
respuesta viroldgica sostenida. Sin embargo,
la tolerancia al tratamiento con ribavirina
debe ser considerada, ya que hasta 28% de
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los pacientes tratados ameritan ajuste de la
dosis por efectos adversos hematolégicos
30. Kamar N, Abravanel. Se ha reportado que
una reduccion de la concentracion del ARN
de VHE de = 0.5log 10 Ul / ml al dia 7 es un
marcador altamente predictivo de respuesta
viral sostenida.®

La hepatitis E crénica puede ser tratada
con interferén alfa pegilado, ribavirina o la
combinacién de los dos farmacos en pacientes
inmunosuprimidos no trasplantados como en
aquellos con desérdenes hematologicos con
VIH. Tavitian et al 32 reporté que 75% de los
receptores de células progenitoras lograron
respuesta viral sostenida con el tratamiento
con ribavirina. El mecanismo antiviral de la
ribavirina no esta completamente entendido,
pero aparentemente inhibe la replicacién viral
de VHE depletando las reservas de guanosin
trifosfato lo cual probablemente inhibe Ila
inosina monofosfato deshidrogenasa y previene
la replicacién viral del ARN del VHE. Debe
considerarse que el tratamiento con ribavirina
puede asociarse con algunos efectos adversos
incluyendo reacciones dermatoldgicas,
anemia hemolitica dosis dependiente, y tos no
productiva principalmente.

Vacuna

En 2010, una vacuna para VHE, basada en la
proteina codificada por ORF2 de un VHE 1 se
evalud en un ensayo fase 3, el cual incluyé
mas de 100000 participantes de China. Se
encontraron significativamente menos casos
de hepatitis en los sujetos con la vacuna
comparado con los no vacunados en un
seguimiento a 8 afos, encontrando ademas
que no se asociaron eventos adversos serios
con la vacuna33 De acuerdo a la endemicidad
en China para los genotipos VHE 1y VHE 4 los
efectos protectores de la vacuna se pueden
asumir para estos genotipos y no asi para
las infecciones por VHE 3. Es por ello que
los Institutos nacionales de Salud ( NIH) en
EU han desarrollado un ensayo fase 1 para
evaluar la seguridad de esta vacuna, siendo
el plan continuar con las fases 2 y 3. Los
resultados podrian demostrar si la efectividad
y seguridad de la vacuna se presenta en una
region endémica para VHE3.3°
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ELASTOSONOGRAFIA ESPLENICA Y HEPATICA COMO METODO PREDICTIVO DE VARICES
ESOFAGICAS EN PACIENTES CON CIRROSIS HEPATICA

'Bojorquez, Marco. 2Hernandez, Pablo. 3Lewin, Byron. 3Salazar, Lisandro. 3Granai, Fernando
"Residente primer ano radiologia, Hospital Roosevelt
2 Radidlogo, hospital centro médico, Guatemala.

3SMiembros de la Asociacion Guatemalteca de Gastroenterologia, Hepatologia y Endoscopia
Gastrointestinal

La elastosonografia es una herramienta
radioldgica que determina la rigidez de un
organo, fue introducida como una alternativa
a la biopsia para determinar la fibrosis
hepatica. El objetivo del estudio fue utilizar
la elastosonografia como una herramienta
no invasiva, alternativa a la endoscopia para
tamizaje de varices esofagicas. Se recolectaron
informes de elastosonografia realizados en el
departamento de radiologia del hospital Centro
Médico y endoscopia esofagica realizados en
pacientes consultantes de la misma institucién,
de enero 2020 hasta junio 2023. Se incluyeron
a los pacientes quienes tenian disponible los
resultados de elastosonografia y endoscopia
esofagica proporcionada por gastroenterélogos
involucrados en el estudio al momento de
realizar la recopilacién de datos. Se utilizaron
dos puntos de corte esplénicos, 35 kilopascales
(kPa) como predictor de varices esofagicas y
por debajo de 21.7 kPa para descartar varices
esofégicas. Los datos se recolectaron de una
base de datos codificada, para conservar la
privacidad y confidencialidad de los datos
de identidad del paciente. La codificacién
utilizé el ano en el que fue realizado la
elastosonografia y el nimero consecutivo en el
que fue atendido. Para el analisis estadistico se
recopilaron los datos utilizando un cuestionario
en la plataforma electrénica REDCap de la
Universidad Francisco Marroquin y exportados
a analisis de datos de paquete Microsoft
Excel. Se realizaron pruebas estadisticas
descriptivas con presentacién de frecuencias
y porcentajes. De los 28 informes, 9 de los12
pacientes que presentaron resultados mayores
a 35 kPa tuvieron la presencia de varices
esofdgicas. Por otro lado, 5 de los 15 pacientes
que se encontraban por debajo 21.7kPa,
presentaron varices esofagicas. En cuanto
a la elastosonografia hepatica 20 pacientes
(71.4%) presentaron cirrosis, de los cuales
13 presentaron varices esofagicas. El resto
de los pacientes segun grados de fibrosis se

distribuyeron de la siguiente manera, 1 paciente
(3.6%) con grado de fibrosis F3, 2 pacientes
(7.1%) con grado de fibrosis F2, presentandose
en uno de los pacientes varices esofégicas, 1
paciente (3.6%) con grado de fibrosis F1y 4
pacientes (14.3%) con grado de fibrosis FO.
Las medias de elastosonografia hepatica que
presentaron los pacientes sin y con varices
esofégicas fueron de 9.82 kPa y 13.03 kPa
respectivamente. De igual manera se asocié un
mayor valor de elasticidad hepatica a mayores
grados de varices esofagicas. En conclusion,
la elastosonografia esplénica y hepatica es una
herramienta no invasiva con un valor predictivo
de 75%, que puede ser utilizada para el tamizaje
de varices esofagicas en pacientes con etapas
tempranas de cirrosis hepética.

Anexos:
Tabla 1

Elasticidad hepatica y esplénica segln
presencia de varices esofagicas

Media Mediana

Elasticidadh epatica
SinV érices 9.82 9.49
ConV arices 13.03 13.04

ElasticidadE splénica
SinV érices 17.84 10.5

ConV arices 36.72 39
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Grado 0

Grado 1

Grado 2

Grado 3

Grado 4

Elasticidad
Hepatica

9.82

12.39

13.05

13.84

15.50

Elasticidad
Esplénica

17.84

29.67

37.20

54.35

41.40

Tabla 2 Valores de elasticidad hepatica y esplénica segun el grado de varice.

Nota: Todas las unidades son expresadas en kPa.
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RELACION COLESTEROL TOTAL/COLESTEROL DE LIPOPROTEINA DE ALTA DENSIDAD,
TRIGLICERIDOS/COLESTEROL DE LIPOPROTEINA DE ALTA DENSIDAD CON EL PARAMETRO
DE ATENUACION CONTROLADA (CAP) EN ENFERMEDAD DE HIGADO GRASO ASOCIADO A
DISFUNCION METABOLICA.

TAsencio Carlos, 2Barrios L.C. 3Mejia M.I.S
1 Gastroenterélogo miembro de la Asociacion. Guatemalteca de Gastroenterologia.
2Servicio de Gastroenterologia del Hospital Juarez de México, Ciudad de México.
SHospital General San Juan de Dios, Departamento de Medicina Interna e Investigacion

Antecedentes:

La Enfermedad de Higado Graso asociado a
disfuncion metabdlica (MAFLD) es un problema
de salud publica mundial.

La relacién Colesterol total (CT) / Colesterol
de Lipoproteina de alta densidad (HDL) vy
proteina C reactiva ultrasensible han sido un
biomarcador de riesgo cardiovascular.

En un estudio de poblacién china se establecio
la relacion CT/HDL como predictor de sindrome
metabdlicoy MAFLD >3.8.

El nivel de corte 6ptimo para predecir MAFLD
segun la relacioén triglicéridos (TG)/HDL se
establecié en mujeres >0.9 y en hombres >
1.4, con sensibilidad y especificidad de 78 y
77.3% respectivamente.

Existen valores de cortes 6ptimo de CT/
HDL y TG/HDL para predecir MAFLD, sin
embargo, no se han asociado con el grado de
infiltracion grasa hepatica utilizando estudio
de Elastografia Transitoria (FibroScan®) por
medio CAP, con una sensibilidad de 82% y
especificidad 91%.

Objetivo: Describir la relacién CT/HDL, TG/HDL
con el parametro de atenuacién controlada
en pacientes con diagndstico de enfermedad
de Higado Graso asociado a disfuncion
metabdlica.

Material y Métodos:

Estudio ambispectivo en pacientes registrados
en la base de datos de la consulta externa
de Gastroenterologia del Hospital Juarez
de México, con diagnostico de MAFLD,
comprendido del 1 de enero 2020 al 30 de
febrero de 2023, a quienes se les realizé
Fibroscan.

Criterios de inclusién y exclusion

1. Sin antecedentes de consumo de alcohol o
la cantidad < 30 gramos/dia hombres y < 20
gramos/dia mujeres.

2. Exclusion de antecedentes de enfermedades
especificas que puedan causar MAFLD.

3. Perfil lipido completo en ayunas.

Se utilizé Fibroscan (EchoSens) sondas
M (adultos regulares) y XL (obesos), con
procedimiento de al menos 10 mediciones
validas un intercuartil rango (IQR)/relacion
mediana de menos 30% y una tasa de éxito
de al menos 60%.

El CAP medido en decibeles/metro se clasificd
en tres grados de esteatosis y su porcentaje de
infiltracién grasa: S1 (11-33%), S2 (34-66%) y
S3 (>67%)

Los datos se obtuvieron de los registros de
la consulta externa y expediente clinico,
se analiz6 en programa estadistico Jamovi
1.1.9, para obtencion de medias, medianas y
porcentajes.

Se utilizé prueba chi cuadrado para analisis de
variables categoricas y andlisis unidireccional
de varianza (ANOVA) para las variables
continuas, estableciendo una p<0.05 como
significativa.

Resultados:

En total 48 pacientes, mediana edad 49 arios
(20-76), femenino 38 (79.2%), sin

antecedentes previo 29 (60.4%) sindrome
metabdlico 33 (68.8%) diabéticos 19 (39.6%)
obesidad 27 (56.3%).

El CAP para evaluacion esteatosis: S1, 4 (8.3%)
S2, 20 (41.7%) y S3, 24 (50%), para grado de
fibrosis hepatica en Fibroscan: FO, 33 (68.8%)
y F1, 14 (29.2%) y por escala de FIB4 (<1.30)
con escala de NAFLD fibrosis indeterminado.
(Ver tabla 1)

La mediana de relacién CT/HDL no es mayor
con el grado de CAP por FibroScan, siendo S1,
3.9 (3.1-4.1) S2,3.8(2.3-6.8) S3,4.5(3.1-7.2),
(p 0.076).

A mayor es la mediana de la relacién TG/HDL,
mayor es el grado de CAP por FibroScan,
siendo S1, 2.3 (1.6- 2.7) S2, 3.8 (0.9- 7.9) S3,
4.6 (2-16.9) valor de p 0.008.

Se asocié que a mayor grado de CAP por
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Fibroscan, mayores son los niveles de
triglicéridos por encima del valor superior
normal y mayor es la asociacién de presentar
sindrome metabdlico con valor de p 0.009 y
0.003 respectivamente. (ver tabla 2)

Tablal : Caracteristicas generales n=4 8

Edad/afios,m ediana (rangos) 49 (20-76)

Sexo/femenino, n (%) 38 (79.2)

Enfermedad de reflujo gastroesofagico 6(12.5)

Miscelanea® 6(12.5)

Ninguno 29 (60.4)
4(70.8)
26 (54.2)
19 (39.6)
42 (87.5)
27 (56.3)
16 (33.3)
\
4(83)
S2 20 (41.7)
[ I — 24 (50)

Grado de Fibrosis por FlbroScan,n (%)

I (655)
T 14 (29.2)
I, 2.1)

NAFLDS core yg rado de CAP por Fibroscan,m edia

-1.63( 1.24)

S2 -1.33( 1.53)

S -1.50( 1.72)
FIB4yg rado de CAP por Fibroscan,m edia (DE)

S1 1.29 (0.27)

1.54 (1.26)

a: 2 casos de Asma bronquial, 1 caso Fibromialgia, 1 caso insuficiencia venosa superficial, 1 caso
de sindrome de ovario poliquistico 1 caso osteoporosis
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Tabla2 : Relacion de CT/HDL,T G/HDL, perfil de lipidos ys indromem etabdlico cone Ig rado de

CAP por FibroScan.

_ Grado de CAP por FibroScan

S1 S2 s3 Valorp
1115 (14.82) 178.75 (64.5)  236.41(113.10)  0.009
51.02(9.09) 46.49(10.17) 41(9.24) 0.068
126.75 (29.47) 113.72 (31.55)  115.94(27.08)  0.331
193 (48.10) 180.95(40.5) 188(38.68) 0.781
3.9(3.1-4.1) 3.8(2.3-6.8) 4.5(3.1-7.2) 0.076
2.3(1.6-2.7) 3.8(0.9-7.94 6(2-16.9) 0.008
1(2.9) 13 (38.2) 20 (58.82) 0.003
3(21.42) 7( 50) 4(28.5)

a: media (desviacion estandar) b: mediana (rangos) c: nimero (porcentaje)
LDL: Lipoproteina de baja densidad HDL: Lipoproteina de alta densidad

Conclusiones:
La relaciéon CT/HDL no se asoci6 con el grado de CAP por Fibroscan.

Se determiné que a mayor es la mediana de relacién TG/HDL, mayor es el
grado de CAP en Fibroscan, sin embargo, hay que considerar en pacientes con
alto indice de masa corporal este estudio baja su sensibilidad y especificidad
por lo que se debera realizar con otras modalidades de imagen avanzadas.

Revista de la Asociacion Guatemalteca de

Gastroenterologia




34—

EL INDICE CUELLO CINTURA (ICC): UN NOVEDOSO PREDICTOR DE HIGADO GRASO DE FACIL
OBTENCION EN ATENCION PRIMARIA

Lopez José. 2Sanchez, Abel.
'Residente postgrado de gastroenterologia y endoscopia digestiva, Hospital Roosevelt, Guatemala.

2Coordinador postgrado de gastroenterologia USAC, médico gastroenterdlogo, Hospital
Roosevelt, Guatemala

Antecedentes

Las medidas antropométricas como la
circunferencia abdominal (CA), circunferencia
de cuello (CC) y el indice de masa corporal
(IMC) son indicadores de adiposidad y han
sido asociados a higado graso. El indice de
esteatosis hepatica (HSI en inglés) es una
herramienta simple de tamizaje, pero necesita
pruebas bioquimicas. El indice cintura/altura
(ICA) ha determinado mejor el riesgo de
obesidad central, hipertension, diabetes y otros
trastornos metabdlicos. El indice cuello/cintura
(ICC) se crea al multiplicar la CC por la CA
dividido la altura (CC en cms x CA en cms/altura
en cms). Ningun estudio ha asociado el ICC a la
presencia de higado graso. El objetivo de este
estudio fue crear una medida antropométrica
facil y reproducible para predecir higado graso.

Objetivo

Crear una medida antropométrica facil y
reproducible para predecir higado graso

Metodologia

Estudio prospectivo, transversal realizado entre
junio y diciembre de 2021 en 305 pacientes
adultos en un Unico centro de atencién primaria
que aceptaron realizar ultrasonografia (USG)
hepatica; el peso y altura fue determinado
por enfermeria; la historia clinica, evaluacién
fisica y circunferencias de cuello y cintura
obtenidos por médico internista. EI USG
fue realizado por radiélogo que desconocia
proposito del estudio. Se obtuvieron pruebas
bioquimicas, infecciosas y de autoinmunidad.
Se obtuvo consentimiento informado de todos
los pacientes. Se utiliz6 el software SPSS para
andlisis de datos, se determiné normalidad por
Kolmogorov-Smirnov; las variables categéricas
fueron comparadas por chi cuadrado, las
variables numéricas fueron comparadas por
t de student o U de Mann Whitney segun su
normalidad. Las areas bajo la curva (AUC en
inglés) determinaron la exactitud diagndstica de
cada una de las medidas antropométricas en
higado graso. P estadisticamente significativa
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Resultados

La prevalencia de higado graso por USG
fue del 65% (199), cumpliendo criterios de
enfermedad de higado graso asociado a
disfuncion metabdlica (MAFLD) el 65% y de
enfermedad por higado graso no alcoholico
(NAFLD) el 48% (148), la prevalencia de
comorbilidades metabdlicas es alta; la media
de CA (101 Vs 94), de CC (37.98 Vs 36.37), de
ICC (24.4 Vs 21.9), de IMC (30 Vs 27) es mayor
en pacientes con higado graso. El ICC (AUC:
0.685) y el IMC (AUC: 0.689) son los mejores
indices antropométricos para predecir higado
graso, la CA (AUC: 0.668) es similar al HSI
(AUC: 0.662) para predecir higado graso, pero
no requiere laboratorios. El ICA no se asocié
a higado graso.

Conclusion:

El ICC es una medida facil y rapida de obtener,
ademas reproducible, para predecir higado
graso, con similar AUC al IMC.
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Tabla 1. Caracteristicas clinicas y bioquimicas de los pacientes

Higado Graso por

No
ultrasonografia (USG) p
199 (65% 106 (35%
N %) (65%) (35%)
Edad (DE) 69 (9) 71(7) 0.686

Sexo Femenino (n=154) 98 (32%)  56(19%)  0.551

Sexo Masculino (n=151) 101 (33%) 50 (16%) 0.551

Comorbilidades

Sobrepeso/Obesidad n (%) 167 (84%) 87 (82%) 0.681
Diabetes mellitus n (%) 81 (40%) 39 (37%) 0.506

Sindrome metabdlico n
145 (73%) 73 (69%) 0.462

(%)
Dislipidemia n (%) 114 (57%) 53 (50%) 0.223
Antropometria
Media de Peso en 74.65 68.01

0.000
kilogramos (DE) (N=305)  (14.91) (12.12)

Media de Altura en metros
1.57(0.09) 1.58(0.09) 0.670
(DE) (N=305)

Media de indice de masa
corporal  (IMC)  (DE) 30.14 (4.87) 27.30(3.93) 0.000
(N=305)

Media de circunferencia de
cuello  (CC) en 37.98(3.66) 36.37(3.35) 0.000
centimetros (DE) (N=305)

Media de circunferencia

101.02

abdominal (CA) en 175 94.45(9.92) 0.000
centimetros (DE) (N=305) '
Media de indice cintura 0.6348 0.6255 0.225
altura (ICA) (DE) (N=305)  (0.072) (0.072) ’
Media de indice
cuello/cintura (ICC) (DE) 24.49 (4.24) 21.89(3.42) 0.000
(N=305)
Laboratorios
Media de Glucosa en 124.85 119.07 0377
mg/dL (DE) (N=305) (59.13) (44.10) ’
Media de AST en U/L 25.89 23.61 0.193
(DE) (N=305) (15.80) (11.84) ’
Media de ALT en U/L 25.78 25.30 0.842
(DE) (N=305) (16.48) (25.37) ’
Media de Plaquetas (DE) 249,955 255,387

0.903

(N=305) (61.67) (78.56)

Media de razon AST/ALT

1.08(032)  1.09(033) 0761
(DE) (N=305)

Media de indice de
esteatosis hepatica (HSI) 40.10 (6.15) 36.90 (5.16) 0.000
(DE) (N=305)
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Tabla2 .C urvas ROC
Variable Area Bajo la  Puntod eC orte Intervalo Confianza P
Curva (95%)
ICC* 0.685 22.5( 0.623 -0 .746) 0.000
IMC* 0.689 27.8( 0.628 -0 .751) 0.000
HSI* 0.662 37.0( 0.598 -0 .725) 0.000
CA* 0.668 95.5( 0.606 -0 .729) 0.000
Peso 0.646 68.5( 0.581 -0 .710) 0.000
CC* 0.613 36.5( 0.547 -0 .679) 0.001

*ICC: indice cuello/cintura, IMC: indice de masa corporal, HSI: indice de esteatosis hepatica,
CA: Circunferencia Abdominal, CC: Circunferencia de Cuello
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TERAPIA TRANSFUSIONAL RESTRICTIVA VS LIBERAL EN PACIENTES CON HEMORRAGIA
GASTROINTESTINAL SUPERIOR EN EL HOSPITAL ROOSEVELT GUATEMALA

Sanchez A 1, Quijada, Kevin 2
1Gastroenterélogo Coordinador de Pos?rado de Gastroenterologia y Endoscopia Digestiva del

Hospita

Roosevelt Guatemala,

2 médico Residente Medicina Interna Hospital Roosevelt Guatemala

Introduccién: La Hemorragia Gastrointestinal
Superior (HGIS) frecuentemente se ve como
causa mayor de morbimortalidad los sistemas
de salud y representa una causa de consulta
clinica frecuente a los servicios de emergencia
hospitalarios. En estudios y guias utilizadas
para pacientes con hemorragia digestiva
superior, se evidencia que la transfusion de
hemoderivados a pacientes con hemoglobina
mayor a 7g/dl, aumenta el riesgo de mortalidad,
y se prefiere ser restrictivos, Unicamente
transfundiendo si se evidencia hemoglobina
menor a 7g/dl.

Objetivos: Este estudio pretende estimar
la mortalidad en pacientes con hemorragia
gastrointestinal superior segun el nivel de
hemoglobina utilizado para trasfundir células
empacadas por primera vez desde su llegada a
la unidad de emergencia del Hospital Roosevelt

Metodologia: Estudio prospectivo, descriptivo
realizado en las unidades de encamamiento
de medicina interna del Hospital Roosevelt
durante el ano 2021. Se usaron datos clinicos,
historias clinicas, informes de laboratorio, notas
de transfusion e informes endoscépicos de
los pacientes con hemorragia gastrointestinal
superior.

Resultados: Se incluyeron 80 pacientes,
la poblacién mas afectada con HGIS tiene
distribucion modal de 19 a 30 afios con 54%
de los pacientes, el género masculino fue
predominante (67.5%). El 66%°%® de la poblacion
utilizaba bebidas alcohdlicas. El 51.3%* de los
pacientes no presenté comorbilidad, y entre
los que si presentaban, predominé Cirrosis
Hepatica con 11.25%° y Diabetes Mellitus
10%3. Dentro de la terapéutica endoscopica
utilizada: 31%2° utilizé ligadura de varices
esofagicas, 6%° Cianocrilato, 5%* clipaje y
4%3 inyeccién de adrenalina. el 9%’ tenia
Hemoglobina menor a 7g/dl al ingreso, lo
que ameritd el uso de protocolo restrictivo
transfusional, y el 33.8%2” con Hemoglobina
mayor a 9g/dl, que amerita el uso de protocolo
liberal. Analizando el estudio, con un nivel de
p de Fisher de 0.013; los pacientes a quienes
se les brindd terapia transfusional restrictiva,
con nivel de hemoglobina al ingreso mayor
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a 7g/dL, tuvieron 97% de probabilidades de
reducir la mortalidad al ingreso a urgencias,
mientras que brindando soporte transfusional
de inmediato al ingreso, independiente del nivel
de hemoglobina, tuvo 42.9% de probabilidades
de fallecer posterior al ingreso a urgencias,
teniendo un 14.14% menos probabilidades de
fallecer al ingreso la utilizacién del protocolo
de terapia transfusional restrictiva.

Conclusiones: Proporcionar terapia
transfusional restrictiva en pacientes que
acuden al servicio de urgencias por HGIS,
reduce en 14.14% la probabilidad de fallecer,
comparado a los pacientes que se les brinda
protocolo de transfusion liberal.

Palabras Clave: Hemorragia gastrointestinal.
Transfusion. Restrictiva. Liberal
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TUBERCULOSIS GASTROINTESTINAL EN CLINICA PRIVADA
Lewin, Byron. 2Lewin, Isaac. 3De Ledn, Juan.
T Gastroenterdlogo miembro de la Asociacion. Guatemalteca de Gastroenterologia.
2 Médico Internista, egresado del departamento de Medicina Interna Hospital Roosevelt
3 Médico Patélogo.

Introduccion

La tuberculosis (TB) es una enfermedad
contagiosa e infecciosa la cuél es generada
por Mycobacterium tuberculosis (MT), esta
bacteria puede permanecer dentro del cuerpo
de una persona infectada durante toda la
vida y durante este tiempo puede generar
tuberculomas en diferentes partes del cuerpo.
La primera evidencia reportada de TB data de
alrededor de 3300 a 2300 afios encontradas en
India y China respectivamente.

Se estima que un cuarto de la poblacién
mundial estd infectado por MT, afectando
predominantemente en Asia, Africa y en
paises en vias de desarrollo como lo es
Guatemala. La TB pulmonar es la principal
manifestacion de una infeccién por MT, la
Organizacion Mundial de la Salud (OMS) se
enfoca en esta manifestacién para poder
controlar la enfermedad. Sin embargo, la TB
extrapulmonar ha estado incrementando en los
ultimos afos, siendo la TB abdominal una de
las manifestaciones mas comunes. Dentro de
la TB abdominal se pueden incluir infecciones
del tracto gastrointestinal, peritoneo,
érganos solidos del abdomen y linfonodos
abdominales. 2

Algunos estudios indican que la TB
gastrointestinal es mas comun en adultos
jovenes y que los principales factores de riesgo
para tener esta infeccién son: estatus social
bajo, inmunodeficiencia p.ej. secundaria a
infeccién por VIH, tener un érgano trasplantado,
y el uso de inmunosupresores.?

Los sintomas que se pueden presentar dentro
de la TB gastrointestinal son: diarrea crénica,
perdida de peso, fiebre y ascitis. Estos
sintomas nos pueden llevar a pensar en varios

diagnosticos diferenciales como Enfermedad
de Crohn, enfermedades neoplasicas,
histoplasmosis, criptococosis, sarcoidosis e
infeccién por entamoeba. *

Por medio de este reporte de caso clinico
se quiere dar a conocer los métodos que se
utilizaron para poder identificar una infeccion
gastrointestinal por tuberculosis.

Reporte de Caso Clinico

Paciente femenina de 71 anos, residente de
la ciudad capital, no antecedentes médicos y
tampoco antecedentes familiares. La paciente
refiere que hace 3 afios comenzo a presentar
dolor intermitente a nivel de ambos flancos
abdominales con dolor de caracter sordo, en
un principio la paciente no prest6 importancia.
A mediados del afio 2021 la paciente presento
infeccién por COVID-19 la cual cedid con
tratamiento sintomatico. Posteriormente,
indicé que el dolor que presentaba en ambos
flancos abdominales aumenté su intensidad e
irradié a mesogastrio. Durante el transcurso del
afio 2022 la paciente comenzo6 con sintomas
de fiebres intermitente, anorexia y pérdida
de peso, de aproximadamente 20 libras.
Por sintomas acudié a médico de cabecera
quien le realizé examenes de laboratorio,
encontrando de positivo una velocidad de
eritrosedimentacion (VS) en 36, resto de
examenes dentro de limites normales. Debido
a que el dolor en mesogastrio era el principal
sintoma que presento la paciente se indicé
realizar endoscopia gastrointestinal superior en
la cual no present6 ningun hallazgo relevante.
Médico dejé tratamiento sintomatico. En abril
del afo 2023 paciente volvidé a referir misma
sintomatologia, agregando que presentaba
dolor a la defecacién. Nuevamente acudié con

Revista de la Asociacion Guatemalteca de

Gastroenterologia



40—

meédico de cabecera quien manda a realizar
TAC abdominal en donde se logré identificar
diversos diverticulos a nivel de colon, debido a
este hallazgo y los hallazgos la refiere a clinica
para estudios endoscdpicos. Por medio de la
colonoscopia a nivel de ileon terminal se logré
identificar ulcera grande con estigmas de
sangrado (Figura 1y 2). Se logré tomar diversas
biopsias las cuales fueron enviadas a médico
patélogo quien informd que en la mucosa de
ileon presentaba edema a nivel de la lamina
propia, se apreciaba incremento del nimero
de foliculos linfoides maduros con presencia
de neutrdfilos e histiocitos y tincién de Kinyoun
revelaba moderada cantidad de bacilos alcohol
acido resistentes (BAAR) compatibles con
Mycobacterium (Figura 3 y 4). Debido a hallazgo
se refirid a paciente a Hospital San Vicente
donde se le dio tratamiento por TB intestinal
con RHZE R150mg H75mg Z400mg y E275mg
por 6 meses, de mayo a noviembre. Paciente
regresé a clinica indicando que cumplio el
tratamiento antifimico, pero aun persiste con
fiebre, pérdida de peso, aproximadamente 10
libras y anorexia. Se decidid realizar capsula
endoscépica. En el estudio de capsula
endoscopica se lograron identificar multiples
ulceras pequefas a nivel de yeyuno; ileon con
Ulceras pequefias y grandes que producen
estrechez de la luz intestinal (Figura 5 y 6). Por
hallazgos en estudio de cépsula endoscopica
se concluye que la paciente persiste con
infeccion de TB gastrointestinal por lo que
se refiere a Hospital San Vicente, el cual es
el coordinador nacional en el tratamiento de
esta infeccion.

En el Hospital San Vicente se realizaron prueba de
Tuberculina y QuantiFERON. Se est4 a la espera
que se vuelva a retomar tratamiento para tratar la
infeccion contra Mycobacterium.
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Discusion

La TB pulmonar sigue siendo la principal
manifestacién del Mycobacterium tuberculosis,
hoy en dia esta bacteria sigue afectando a un
cuarto de la poblacion mundial, principalmente
a todos aquellos que viven en condiciones
precarias y que no presentan importancia a
su salud. 8

Un 20% de los casos TB son extrapulmonares y
de estos el 13% se presentan a nivel abdominal.
Dentro de la TB abdominal se pueden incluir
infecciones del tracto gastrointestinal,
peritoneo, érganos solidos del abdomen y
linfonodos abdominales. 2

La TB gastrointestinal se presenta
predominantemente a nivel del area ileocecal
y la infeccién en un principio puede ser mal
interpretada como una apendicitis o un
sindrome de colon irritable, por lo que se debe
de realizar siempre una buena historia clinica y
evaluacién del paciente. ¢

Sintomas sistémicos o constitucionales como
fiebre, pérdida de peso, sudoraciones nocturnas
y anorexia son caracteristicos pueden ser
caracteristicos de TB gastrointestinal, sin
embargo, también pueden presentarse en
otras patologias como Enfermedad de Crohn,
enfermedades neoplasicas, infecciones por
hongos o amebianas. *

Sato et al., clasificaron los hallazgos
endoscopicos de TB gastrointestinal en 4 tipos:
1 Tipo muestra ulceraciones lineales con una
disposicién circunferencial y mucosa nodular;
el tipo 2 muestra ulceraciones irregulares,
redondeadas y sin nodulos; el tipo 3 muestra
ulceraciones multiples limitadas al colon; y el
tipo 4 muestra ulceraciones aftosas limitadas
al ileon. 57

El tratamiento antifimico es el tratamiento
de eleccién. En caso de perforacion, fistula,
sangrado u obstruccion, se debera de realizar
una intervencion quirdrgica. La obstruccion
del lumen intestinal es la complicacién mas
frecuente en caso de TB gastrointestinal. 8

Este caso demuestra que la infeccién por
TB gastrointestinal esta presente en nuestro
medio, por lo que se debe de tomar en cuenta
como diagnostico diferencial en pacientes con
la sintomatologia ya descrita.
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RESUMEN

El sindrome de Steak House es una condicién
que se produce al momento que un bolo
alimenticio se impacta en el trayecto del
eséfago. Aunque algunos son eliminados sin
causar sintomatologia, a veces se produce
dependiendo de las caracteristicas y el sitio
de impactacion hasta llegar a producir severas
complicaciones comprometiendo el estado de
salud del paciente. Se presenta un caso con
sintomatologia de impactacién esofégica a la
emergencia, el cual fue abordado con estudios
de imagen descartando complicaciones por
lo que se indica endoscopia digestiva alta y
se encuentra impactacion a nivel del eséfago.
Se realiza una revisién de esta condicién
con definicion, epidemiologia, factores de
riesgo, posibles causas, complicaciones y
tratamiento de este.

INTRODUCCION

La ingesta de cuerpos extrafios es una
condicion frecuentemente observada en las
urgencias/emergencias de los hospitales
siendo mas comun que se presente de forma
accidental en los extremos de las edades, el
diagndstico exitoso y manejo oportuno es una
todo un reto para las especialidades como
gastroenterologia, cirugia y pediatria. Esto se
debe a la presentacion de la sintomatologia la
cual es inespecifica. Los estudios de imagen
en algunos casos pueden ser de gran utilidad
para localizar el cuerpo extrano, evidenciar
complicaciones, corroborar el diagnéstico
y plantear opciones terapéuticas como la
endoscopia o intervenciones mas invasivas
como la cirugia.

A continuacién, se presenta un caso con
sintomatologia inespecifica al cual se le
realizaron estudios de laboratorio, imagen
y endoscopia en el que se pudo evidenciar
impactacion alimentaria y posteriormente una
revisién de tema sobre impactaciéon de bolo
alimenticio en el tracto gastrointestinal superior.

CASO CLIiNICO

Paciente masculino de 61 afios, quien acude
a emergencia por sialorrea, sensacién de
cuerpo extrafo retroesternal y tos. Paciente
con antecedente de hipertensién arterial,
uvulectomia por ronquidos excesivos. A
su ingreso se solicitan laboratorios de
hematologia, tiempos de coagulacion, funcién
renal, electrolitos, los cuales se encuentran
dentro de pardmetros normales.

Se realizan estudios radiograficos de imagen
de térax (figura 1), con adecuada expansion
pulmonar bilateral. Parénquima sin evidencia de
infiltrados, consolidados, neumotérax, nédulos
o0 masas. Se descarta pneumomediastino, aire
libre abdominal u objeto radiopaco.

Se realiz6é intubacion orotraqueal para
proteccién de via aérea y endoscopia digestiva
alta la cual evidencié eséfago con apariencia
de traquealizacién esofagica. A nivel de la
union gastroesofagica impactacién de bolo
alimenticio (carne). Se inicié desimpactacién
con pinza de cuerpo extrano. Al tener menor
volumen se realizd6 empuje del resto del bolo
hacia camara gastrica. Se observd desgarro
a nivel de la unién con sangrado activo. Se
procedié a la inyeccion de adrenalina 1:10000
en los cuatro cuadrantes y posteriormente
colocacion de clip hemostatico. Se tomaron
biopsias de esofagicas®, resto de endoscopia
géstrica reportada como normal (figuras
4,5,6,7,8).

Reporte de patologia indican que la
mucosa esofdgica muestra la presencia de
revestimiento por epitelio plano estratificado
no queratinizado que tiene adecuada
maduracion y diferenciacién, observandose
acantosis, cambios regenerativos en el epitelio,
observandose la presencia en areas focales
de incremento en el nimero de eosindfilos
intraepiteliales en un nidmero mayor de 15
eosinofilos por campo de alto poder. No hay
evidencia de displasia ni eso6fago de Barrett. Los
hallazgos histologicos del epitelio esofagico es
compatible con esofagitis eosinofilica.
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Figura 2. Esdlugo con aspecto tragquealizado. Fuente: propia | Figura 3. Bolo alimenticio impactado en la unidn esdfago
gastrica. Fuente propia

Figura 4. Bolo alimenticio empujade a cdmara gastrica | Figura 5. Desgarro en unidn con sangrado en capa. Fuente:
posterior a desfragmentacion. Fuente: propia. Propia.
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Figura &. Clip Hemostatico en desgarro con sangrado. Fuente: Propia.

Figura 7. Biopsias de mucosa esofagica muestra revestimiento por epitelio plano estratificado no gueratinizado que
tiene adecuada maduracion con linfocitos intreepiteliales con afectacion de uniones intercelulares. Fuente: propia.
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Figura & Ademis de linfocitos intraepiteliales se ve la presencia de eosinofilos entre las celulas v congestion
vascular. Fuente: propia.

o a all i

Figura 9. S¢ ven agregados de eosinofilos en algunos de los campos, observandose en algunos de ellos un incremento
mayor de 15 eosinofilos por campo de alto poder. Fuente: propia.
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DISCUSION

El sindrome de Steak House es una condicion
en la cual un bolo alimenticio se impacta
en la parte inferior del eséfago, que es la
primera causa de cuerpos extrafios a nivel del
eséfago. Hasta el 4% de los procedimientos
endoscépicos del tracto gastrointestinal
superior de urgencia son debidos a la
posibilidad de cuerpo extrafio y el 80-90% de
estos se resolverd de manera espontanea. La
carne es una de las principales causas y mas
frecuentemente vistas en las obstrucciones
esofagicas. Se observa principalmente en
pacientes con edades en extremos, es mas
comun en el sexo masculino dada la estrechez
normal en este género. El paciente presenta
odinofagia, nauseas, vomito, sialorrea o
sintomas respiratorios como accesos de tos
y disnea relacionados con la compresion de
estructuras adyacentes al esofago (traquea y
laringe). Ademas, presentan con frecuencia
dolor retroesternal que puede resolver con
el paso del bolo alimenticio al estémago
o persistir en caso de lesion de la mucosa
esofagica o impactacién."?3

Los demas factores de riesgo para padecer
dicha condicién incluyen; no masticar
completamente la comida, beber demasiado
alcohol, usar prétesis dentales, ademas,
también incluyen condiciones que puedan
afectar el eséfago como: anillos de Schatzky,
estenosis péptica, membranas esofagicas,
compresiones extrinsecas, estenosis de
anastomosis, esofagitis por reflujo, trastornos
motores del esofago y en la actualidad la
esofagitis eosinofilica que es una entidad
reconocida cada vez con mas frecuencia que
es una inflamacién crénica del esofago.?®

La esofagitis eosinofilica es un trastorno
crénico y benigno del eséfago caracterizado
por disfagia intermitente de alimentos sélidos e
impactacién, asi como dolor toracico y acidez
de estémago. Si no se trata, este trastorno
también se asocia con remodelacién esofagica
y formacioén de estenosis. El diagndstico se
realiza mediante toma de biopsias de 4-6
muestras para su interpretacién histologica
que se presenta como una infiltracion eosindfila
de al menos 15 eosindfilos por campo de alto
poder, lo cual confirma el diagnéstico.*

Las complicaciones del sindrome de steak
house incluyen perforacién, obstruccion,
formacién de fistula aorto esofagica vy
formacién de fistula traqueoesofagica. El
diagnodstico es relativamente sencillo debido
a que la mayoria de los pacientes identifica
adecuadamente el momento del inicio de los
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sintomas y la causa, por lo que el abordaje
inicial es verificar la estabilidad del paciente,
descartar la ingesta de un cuerpo extrafio real
y la busqueda de complicaciones asociadas
como es la perforacion esofagica o la presencia
de broncoaspiracion.®®

En la actualidad, el tratamiento de eleccion
es endoscopico; existen multiples técnicas
descritas, pero el avance de manera suave del
material impactado hacia la cavidad géstrica es
el més aceptado. En un reporte de 223 casos
de impactacion alimentaria donde la carne fue
el principal cuerpo extrafio impactado con el
85% de los casos, el manejo endoscépico con
maniobra de empuje sola o en combinacién
con extraccion del material logré la resolucién
en el 98% de los casos, con 3 complicaciones
menores (1%) principalmente laceraciones de
la mucosa esofagica.2,6

Una vez resuelto el problema de impactacion,
se procede a investigar la etiologia para
ello se toma muestra de biopsias y
posterior seguimiento para evitar futuras
complicaciones. 3,5

En conclusién, laimpactacién debido a la carne
es una de las principales causas de cuerpos
extrafos a nivel esofagico. Se determina al
abordaje endoscopico con maniobra de empuije
como el procedimiento mas exitoso para
resolver el cuadro agudo del paciente el cual
se realizd dentro de las primeras 24 hrs a su
ingreso. Se determind la causa mediante toma
de biopsias esofagicas la cuales evidenciaron
esofagitis eosinofilica en este caso e inicio
de tratamiento con inhibidor de bomba de
protones y fluticasona deglutida.
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LESION DE DIEULAFOY EN COLON TRANSVERSO: UNA CAUSA DE HEMORRAGIA
GASTROINTESTINAL INFERIOR RECURRENTE.
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NTRODUCCION

La Lesién de Dieulafoy es una causa rara
de sangrado gastrointestinal, el cual ocurre
el 1.5% de la hemorragia no variceal, y
usualmente suele ser una hemorragia severa,
potencialmente mortal y recurrente, originado
por una arteria submucosa que erosiona hacia
el lumen gastrointestinal. Se presenta un caso
de una paciente femenina de 57 afios con
historia de hematoquecia recurrente, donde
se evidencio el hallazgo endoscépico de una
lesion de Dieulafoy en colon transverso.

REPORTE DE CASO

Paciente femenina de 57 afos, originaria
de ciudad de Guatemala, Guatemala, con
antecedentes médicos de diabetes mellitus
tipo 2, hipotiroidismo, e hipertension arterial
crénica. Consulta por episodios recurrentes
de hematoquecia de 6 meses de evolucion,
1 semana previa al ingreso episodios de
hematoquecia se presentan en numero de

2 a 3 por dia, consultando a la Unidad de
Emergencia del Hospital Roosevelt de la
Cuidad de Guatemala, donde es evaluada
inicialmente, evidenciando al examen fisico
la presencia de hematoquecia al tacto rectal
y se documentan los siguientes estudios de
laboratorio clinico: glébulos blancos 5,040,
hemoglobina 10.7 gr/dl, hematocrito 34%,
volumen corpuscular medio 72 fL, hemoglobina
corpuscular media 22.4 pg., creatinina 0.80
mg/dL, nitrégeno ureico 10.3 mg/dl, sodio
sérico 142 meqg/L, potasio sérico 4.27 meq/L,
TP 11.6, TTP 28 e INR 1.05. Se decide realizar
colonoscopia, donde se evidencié una lesion
vascular pulsatil en colon ascendente, con
estigmas de sangrado en localizacién de las
seis en sentido de las agujas del reloj, con
estos hallazgos se realizo terapia hemostatica
con la colocacién de hemoclip. El resto de
mucosa de colon transverso, descendente,
sigmoides y recto de aspecto normal (Fig. 1).

lMgura 1: cclonoscopin post colocacion d= termpin
comn din en ke<15n de Liisukatoy
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Ante dicho hallazgo endoscépico se decide realizar una angiolTC abdominal, observandose una
arteria originaria de la arteria mesentérica superior, que penetra a nivel de la pared lateral de un
asa del colon transverso, que se dirige a la flexura hepatica y colon ascendente, los cuales son
compatibles con lesién de Dieulafoy, (Fig. 2).

Figura 2: Tomografia Axial
Ciom putariz oda

Durante su estancia hospitalaria se evidenciaron episodios de hematoquecia y descensos de
hemoglobina mayores a 2 gr/dl, por lo que se solicito interconsulta al Departamento de Cirugia
General, de dicho centro hospitalario, y se decide someter a hemicolectomia derecha (Fig.3), debido
a que no se contaba con la disponibilidad de otras terapias de segunda linea. Actualmente con una
adecuada evolucion, sin presentar nuevos episodios de sangrado gastrointestinal.

FAmimA 3 Flara l'.;1|l'I'lFE|F.1 e il
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DISCUSION:

La enfermedad de Dieulafoy es una causa poco
comun de hemorragia gastrointestinal superior
(generalmente gastrica) y una causa aln mas
rara de hemorragia coldnicay de recto; en este
caso el cuadro es mas frecuente en hombres,
en la quinta década de la vida y con afectacién
en colén derecho. Por tanto, la evidencia en
coldn izquierdo es bastante rara y usualmente
permanece asintomatica. Se ha informado
que el 80% esta asociado con hipertension
arterial, enfermedad renal crénica, antecedente
de alcoholismo crénico, uso de analgésicos
inflamatorios no esteroideos y diabetes mellitus,
lo que sugiere que las patologias vasculares se
relacionan como factor desencadenante. Tal
es el caso de la paciente en mencion, quien
presentaba antecedentes de 2 enfermedades
cronicas, lo que pudo haber propiciado a la
erosion de la mucosa. Asi mismo, En pacientes
con una lesion colénica de Dieulafoy, el
estrefiimiento o el cancer pueden desempeifiar
un papel importante en la causa de estas
lesiones afadiendo factores a la mecénica
fisiopatoldgica.

Los pacientes con lesion de Dieulafoy suelen
ser asintomaticos o pueden presentarse
con hemorragia gastrointestinal indolora
sin prédromo de molestias gastricas. Sin
embargo, de los casos de Lesidn de Dieulafoy
en el tracto gastrointestinal inferior, se ha
reportado que, en promedio, el 44% de los
sintomaticos se presentan con melena vy el
6% con hematoquecia. Nuestra paciente
presento historia de hematoquecia recurrente,
por lo que se decidid realizar de inmediato
una colonoscopia, siendo la endoscopia la
modalidad principalmente preferida. Otras
técnicas radiolégicas incluida la TC con
contraste o la angiografia mesentérica también
son Utiles, especialmente cuando la endoscopia
inicial no puede proporcionar un diagnostico
definitivo, teniendo mayor precisién en una
lesion de Dieulafoy a nivel colorrectal, donde
esta técnica ayudo a la mejor caracterizacién
de la lesion de nuestra paciente, debido a
la extravasacion de contraste en la arteria
erosionada.

La literatura describe que aproximadamente
el 90% de los pacientes presentan una
adecuada resolucion del sangrado con terapia
endoscépica combinada y aproximadamente
el 10% requeriran una terapia adicional en los
préximos 7 dias; como en el caso de la paciente
en mencién que presentd hematoquecia
recurrente, posterior a la terapia inicial. En este
contexto la segunda linea de tratamiento es la
Embolizacién Arterial Transcatéter (TAE, por sus
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siglas en inglés). Sin embargo, al no disponerse
en nuestro hospital, y con la ayuda de la angio-
tomografia, la cual ayudo a tener una mejor
caracterizaciéon de la lesién, la opcion fue de
realizar una hemicolectomia derecha, la cual
se ha asociado a alta mortalidad. Sin embargo,
nuestra paciente, tuvo una excelente evolucién
clinica y sin complicaciones.

CONCLUSIONES:

Las lesiones colonicas de Dieulafoy son una
causa rara de hemorragia digestiva inferior,
pero pueden ser responsables de hemorragias
masivas y sangrado recurrente si no se tratan
oportunamente con métodos endoscopicos
o arteriografico. Antes de la era de la terapia
endoscodpica, los pacientes a menudo requerian
cirugia y la tasa de mortalidad llegaba al 80%.
El tratamiento endoscépico puede lograr la
hemostasia en méas del 90% de los casos. Se
ha demostrado que los métodos mecanicos de
hemostasia (ligadura con banda y hemoclip)
tienen una alta tasa de eficacia para lograr la
hemostasia y prevenir mas hemorragias. Por
lo tanto, la colocacién de clips es efectiva
para el control inmediato del sangrado y en
la prevencion del sangrado recurrente. Ante
el caso de re-sangrado, se puede optar por
tratamientos de segunda linea como el TAE.
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COLOPATIA POR HIPERTENSION PORTAL EN PACIENTE CON DIAGNOSTICO DE CIRROSIS
HEPATICA. UN DIAGNOSTICO POCO FRECUENTE.
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Introduccion

La hipertensién portal causa cambios
hemodinamicos y mucosos en todo el tracto
gastrointestinal, las cuales pueden ocasionar
lesiones géastricas o coldnicas secundarios
a dicha condicion. Estos hallazgos son
importantes identificarlos de manera
temprana debido a que pueden presentarse
como hallazgo de hemorragia gastrointestinal
de manera aguda o crdnica, aunque la
hemorragia por esta entidad suele ser poco
comun. Presentamos el caso de paciente
femenina de 72 afios que presenta hemorragia
gastrointestinal inferior con hallazgos de colitis
secundario a hipertension portal.

Reporte de caso

Paciente femenina de 72 afos refiere que hace
1 mes inicia con astenia y adinamia, asociado a
anorexia con pérdida de peso involuntaria de 10
libras en dicho periodo de tiempo, inicia dolor
progresivo en epigastrio de intensidad 7/10
que irradia a hipocondrio derecho, punzante,
por lo que consulta con médico privado
quien alivia parcialmente con analgésicos y
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manejo ambulatorio. Se evalla en consulta
externa con ultrasonido que reporta cambios
sugestivos de hepatopatia crénica asociado a
neoplasia hepatica. Paciente es ingresada a
encamamiento para seguimiento por parte de
oncologia por hallazgos en estudio de imagen.

Durante dicha hospitalizacién paciente
presenta 3 deposiciones melénicas por lo
que se realiza endoscopia que evidencias
varices esofagicas pequefas sin evidencia de
sangrado activo.

Tres dias posteriores, presenta cuadro
de hematoquecia por lo que se realiza
colonoscopia (panel A, By C), con reporte de
edema y congestién de mucosa que ocupa
el 100% de la mucosa colénica con areas
de eritema petequial a considerar colitis
por hipertensién portal. Se continla manejo
con terlipresina intrahospitalaria con lo que
paciente presenta adecuada evolucién clinica
y es egresada con carvedilol 6.25 mg cada
12 horas.




Panel A, B y C: colonoscopia con evidencia de
eritema petequial y en mosaico con edema y
congestion de disposicion dispersa.

El estudio histopatoldégico de biopsias tomadas
en dicha colonoscopia lo determina como
colitis créonica moderada.

Discusion

El término colitis por hipertensién portal se
describi6 inicialmente en 1991. La prevalencia
en pacientes con cirrosis varia del 25% al
70%. El sangrado por dicha causa puede
estar entre 0% y 9%. Suele ser asintomatica y
puede manifestarse clinicamente en algunos
pacientes como una hemorragia digestiva
inferior crénica insidiosa que causa anemia
por deficiencia de hierro. En menor proporcion
puede causar hemorragia gastrointestinal
masiva o0 aguda.

Para los pacientes con cirrosis e hipertension
portal que presentan hemorragia digestiva
baja, se debe considerar la colitis por
hipertensién portal.

En pacientes con hemorragia aguda, los
medicamentos vasoactivos, como octreotide
o terlipresina, podrian ser eficaces. Se
recomiendan los betabloqueantes no selectivos
tan pronto como se alcance la estabilidad
hemodinamica. Se podria valorar derivacion
portosistémica intrahepética yugular (TIPS) en
pacientes que no responden a terapia médica
para control de sangrado gastrointestinal.

En este caso la paciente presenté dolor
abdominal y sangrado gastrointestinal agudo,
asociado a datos de hepatopatia crénica, que
provocd anemia microcitica hipocromica. Se
realiza estudio colonoscépico que confirma
hallazgos crdénicos en mucosa colénica
asociada a hipertensién portal confirmados
por estudio histopatolégico.

CONCLUSIONES:

El diagndstico de colitis por hipertension
portal es infrecuente en pacientes con dicho
diagnodstico, sin embargo, debe sospecharse
en pacientes con hemorragia gastrointestinal
inferior clinicamente evidente o pacientes con
anemia ferropénica sin sangrado clinicamente
evidente.

Se debe priorizar el manejo hemodinamico
de dichos pacientes de manera inmediata,
asociado con terapia farmacoldgica para
disminuir hipertension portal para mejor control
de dichos pacientes.

e
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SINDROME DE TRASLAPE UN RETO DIAGNOSTICO EN UN PAIS DE AMERICA CENTRAL:
REPORTE DE CASO.
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INTRODUCCION

Los sindromes de superposicion describen
la presentaciéon simultanea de mas de una
enfermedad hepatica autoinmune en un
solo paciente y representa un desafio en el
diagnéstico y terapéutico, teniendo un impacto
negativo en la calidad de vida como en la
sobrevida de los pacientes. Se presenta el caso
de un paciente con colangitis esclerosante
primaria (CEP)con sindrome de superposicién
de hepatitis autoinmune (HAI).

REPORTE DE CASO

Masculino de 20 afios, con 1 mes de ictericia
progresiva, prurito.

Pruebas de laboratorio y estudio de imagen:

Hemoglobina: 9gr/dl, Plaquetas: 108 K/uL,
BT: 2.8 mg/dl, Creatinina: 0.65 mg, TGO: 30
U/L TGP:22 U/L Alb: 411 gr/dl GGT: 190 U/I
Fosfatasa alcalina: 370 U/I, Tp: 13 segundos
INR: 1.23.

Ultrasonido hepatico y vias biliares reporta
higado con ecotextura granular, con
bordes lobulados, dilatacion de la via biliar
intrahepatica, con Doppler portal que evidencia
dilatacion vascular por hipertensién portal, con

Fagura 1: Dhlatacone: scalares, segmentrms mirabepatices
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velocidad de 11 cm/seg, sin presencia de ecos
en su interior que sugiera trombosis.

Por la dilatacion de via biliar se decidio realizar
Colangioresonancia: reportando nédulos de
regeneracion y multiples dilataciones saculares,
segmentarias de la via biliar intrahepatica
(Figura 1).

Investigando la etiologia de la cirrosis hepatica
se analizaron otras pruebas complementarias:

Reporte de pruebas inmunolodgicas:

FANA: positivo (1:80) — ASMA: positivo (1:40)
—-1gG: 1, 999 — C-ANCA y P-ANCA negativos

Pruebas virales: Anti — BHs (-), Anticuerpos
VHC: (-).

Por hallazgos clinicos, laboratorio e imagenes
que sugieren una enfermedad hepatica
autoinmune se realiza biopsia hepatica para
poder identificar la presencia de un sindrome
de superposicion con HAI/CEP describiendo
lo siguiente: Biopsia: Lesidon con pequefias
formaciones ductulares distorsionadas que
conservan la polaridad celular, con abundante
proliferacion de conductillos y colestasis focal,
hepatocitos con balonizacién y extensas areas
de fibrosis periportal (Figura 2).

-k} E - [ep=a AT <
Figura X Fibeceas penduoctal (Jesatn en el de cebolla)




Los estudios confirman la presencia de un
sindrome de superposicién HAI/CEP que
progreso a cirrosis hepatica con hipertension
portal clasificandolo; escala Child Pug A - 6
puntos, escala de MELD 13 puntos, cumpliendo
criterios de Baveno 7 se realiza tamizaje de
varices con endoscopia digestiva alta que
reportaba varices esofagicas grandes a las
que se les dio terapia de ligadura con bandas.

Se inicio terapia con acido ursodesoxicodlico
a 15 mg/Kg/dia, con buena evolucion en el
seguimiento brindado a los 3 y 6 meses.

DISCUSION

La colangitis esclerosante primaria (CEP) es una
enfermedad colestésica cronica, caracterizada
por estenosis intra, extrahepaticas o ambas.
Se asocia a enfermedad inflamatoria intestinal.
Mas frecuente en hombres hasta en el 70% de
los casos con edades comprendidas entre 30 a
40 afios. El sindrome de sobreposicion de CEP y
hepatitis autoinmune (HAI) es un trastorno raro,
caracterizado por anticuerpos AMA negativos,
y datos de hepatitis autoinmune en biopsia
hepatica, se da hasta en el 11% de los casos.
Se realizé un estudio en el 2008 de la sobrevida
y respuesta en el tratamiento de los sindromes
de sobreposicidn, en el cual se pudo evidenciar
que de los sindromes de sobreposicién CEP y
HAI tiene la menor sobrevida hasta el 25% a los
25 afios. De la misma forma en el 2020 se realizé
un estudio el cual se estudié a los pacientes
con sindrome de sobreposicidn y su asociacién
con enfermedad inflamatoria intestinal, en el
cual la mayor parte de los pacientes tuvieron
adecuada respuesta clinica al tratamiento
y fueron pocos los pacientes en quienes se
necesitd trasplante hepatico. En el contexto de
nuestro paciente se da seguimiento estrecho
para identificar complicaciones y adherencia al
tratamiento establecido.

e

CONCLUSIONES:

Los sindromes de superposicion con CEP
tienen una alta morbilidad y mortalidad sin
terapia, con un impacto negativo en la calidad
de vida de los pacientes.

Una alternativa es el trasplante hepatico a
pesar de la recurrencia de la enfermedad.
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INMUNODEFICIENCIA PRIMARIA: UN RIESGO PARA HISTOPLASMOSIS GASTROINTESTINAL.
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INTRODUCCION:

La histoplasmosis es una infeccion micdtica
causada por Histoplasma capsulatum.
Los pacientes inmunocompetentes suelen
permanecer asintomaticos o desarrollar
una enfermedad leve. En estos pacientes,
la histoplasmosis rara vez se diagnostica
como una infeccion micoética diseminada. Las
manifestaciones clinicas de la histoplasmosis
diseminada (DH) varian segun el estado
inmunolégico del huésped y la gravedad
de la exposicién' Las enfermedades de
inmunodeficiencia se caracterizan por una
susceptibilidad inusual a las infecciones,
pero también pueden tener manifestaciones
autoinmunes o alérgicas asociadas.?

Se presenta un caso de paciente femenina de
28 afios, con antecedentes de dermatitis desde
la adolescencia y diarrea cronica intermitente
de 7 afios de evolucién, quien se diagnostica
histoplasmosis a nivel de intestino delgado
secundario a inmunodeficiencia primaria.

PRESENTACION DE CASO:

Paciente femenina de 28 afios, Nutricionista
comunitaria, con antecedentes de dermatitis
desde la adolescencia y desde hace 7 afios
inicia con cuadro de diarrea crénica por lo
que se realizaron varios estudios entre ellos
se descarta enfermedad celiaca y después de
estudios endoscépicos le dan diagndstico de
hiperplasia nodular linfoide, desde entonces
permanece con cuadros de diarrea intermitente.
Sin embargo, en los Ultimos 3 meses inicia con
deposiciones liquidas, sin moco, sin sangre,
de 6-7 deposiciones por dia que no mejoran,
asociado a fiebre cuantificada en 38-39°C
y pérdida de peso de aproximadamente 9
kilogramos en el mismo intervalo de tiempo.
Dato importante de migracién a zona rural del
sur- occidente del pais 1 mes previo al inicio
de sintomas. Paciente consulta después de
ser tratada por medico particular quien 1 mes
previo diagnostica virus de hepatitis A, pero al
no ver mejoria de los sintomas decide consultar
a nuestro hospital.

Al examen fisico paciente caquéctica con IMC:
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16.6 kg/m2, luce crénicamente enferma, sin
encontrar otras anormalidades.

Sus datos de laboratorios fueron los siguientes:
glébulos blancos: 2.58 K/uL. Linfocitos
totales: 0.63 x103 /Ul. Hemoglobina: 10.9
g/dL. volumen corpuscular medio: 92 fl.
Hemoglobina corpuscular media: 92 fl.
Plaquetas: 239 K/uL. Creatinina: 0.64 mg/
dL. Sodio: 141 mg/dL. Potasio: 3.62 mg/dL.
Bilirrubinas totales: 0.35 mg/dL. AST: 26 mg/
dL. ALT: 27.7 mg/dL. Fosfatasa alcalina: 193
mg/dL. se realizan pruebas infecciosas de VIH,
Toxoplasma gondii IgM, Citomegalovirus IgM,
Herpes virus tipo 1 y 2, Rubeola IgM, todos
con resultado negativo. Ademas, examen de
heces sin evidenciar parasitos, coprocultivo
negativo, panel gastrointestinal que reporté
Cyclospora Cayetanensis. Se inicia tratamiento
con Trimetoprim sulfametoxazol por 10 dias,
con leve cambio en la consistencia de las
heces (Bristol 5) pero la fiebre persiste. Se
realizan Anti-tranglutaminasa IgA, Anti-
endomisio IgA, Anti-gliadina diaminada
IgA: todas negativas. Se decide realizar una
endoscopia gastrointestinal superior la cual
mostré mucosa con multiples pélipos desde
bulbo a segunda porcién del duodeno, Las
caracteristicas histopatoldgicas de las biopsias
duodenales incluyeron duodenitis crénica leve
con hiperplasia linfoide reactiva. Ademas, se
somete a colonoscopia evidenciando atrofia
de vellosidades en ileon distal, la histopatologia
reporté ileitis cronica leve con hiperplasia
linfoide reactiva. En este momento se sospecha
de enfermedad inflamatoria intestinal tipo
enfermedad de Crohn por lo que se realiza
capsula endoscépica evidenciando en todo
el trayecto de intestino delgado multiples
lesiones polipoideas las cuales se localizan
desde duodeno hasta ileon terminal, en
ileon terminal se observan algunas lesiones
polipoideas ulceradas, no hay datos de
lesiones tumorales. (FIGURA 1). Durante la
enteroscopia se observa desde la valvula
ileocecal hasta aproximadamente 50cms
la mucosa de ileon con multiples pdlipos y
pequefas ulceras con base de fibrina (FIGURA
2). Las caracteristicas histopatoldégicas de




las biopsias de ileon demuestran pélipos
inflamatorios, placas de Peyer hiperplasicas con
presencia de microorganismos compatibles
con HISTOPLASMA, que presentan tinciones
de GMS y PAS POSITIVAS (FIGURA 3). Se inicia
tratamiento con anfotericina B dexocicolato
durante 14 dias, por dicho diagndstico se busca
causa de infeccidn oportunista y se realiza
carga viral para VIH la cual es indetectable,
ademas, panel de inmunodeficiencias el cual
reporta lo siguiente: CD3+: 618 cell/ul (1200,
rango: 700-1900), CD3+ CD8+: 151 cell/ul (400,
rango: 200-700) y perfil de inmunoglobulinas
encontrando: IgA: 9 mg/dl (70-400 mg/dl), IgG:

PRICam * LI DG PillCam® COLONZ

Figura 1.
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353 mg/dl (610.3-1616 mg/dl), IgM: 14 mg/dl
(40-230 mg/dl), IgE: <10 Ul/ml (hasta 100 Ul/ml),
IgD: <13.2 mg/dl (13.2-133 mg/dl). concluyendo
con el diagnodstico de inmunodeficiencia
primaria comun variable explicandonos la
inmunosupresion de la paciente. Posterior
a cumplir tratamiento con anfotericina B se
traslapa a itraconazol por tiempo indefinido. En
seguimiento 3 meses después del diagndstico
paciente con ganancia considerable de pesoy
totalmente asintomatica, también recibio dosis
de inmunoglobinas intravenosas y con plan de
administracién de las mismas cada mes.

Full-am ™ UL N

Céapsula edoscodpica con multiples lesiones polipoideas (A), en ileon terminal se observan lesiones

polipoideas ulceradas (B,C).

FIGURA 2.

Enteroscopra. mucosa de ileon con maltiples pdlipos v pequenas uleeras con base de fibrina,
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FIGURA 3.

Seccion de biopsia de ileon (A) con tincion
de hematoxilina y eosina, aumento de 10X. se
observa infiltrado inflamatorio mixto y en la
lamina propia de la mucosa ligero acumulo de
macroéfagos. B. Tincién de acido periddico de
schiff (PAS) aumento de 40X se observa dentro
de los macréfagos estructuras levaduriformes,
de 2-5 micras que tienen forma redonda a
ovalada de base estrecha con apariencia
espulida o vidriosa. C. Tincién de Grocott
Gomori con aumento de 40X. resalta la pared
fungica que es de color café o negro.

DISCUSION Y CONCLUSION

La histoplasmosis gastrointestinal (HIG) es una
enfermedad poco comun, Puede ocurrir como
resultado de histoplasmosis mediastinica o
en el contexto de diseminacién progresiva. La
HIG puede diagnosticarse erroneamente como
enfermedad inflamatoria intestinal, malignidad
u otras enfermedades intestinales, lo que
lleva a terapias inapropiadas e intervenciones
quirdrgicas innecesarias.?

En pacientes con histoplasmosis
gastrointestinal, cualquier parte del sistema
gastrointestinal, desde la boca hasta el
ano, puede verse afectada.4 Los sitios mas
comunmente afectados son el colon y el
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ileon.5 Los sintomas de GIH, como diarrea,
dolor abdominal y pérdida de peso, no son
especificos. La presencia de fiebre es variable.®

La inmunodeficiencia comun variable
(IDCV) es la inmunodeficiencia sintomatica
mas comun en la edad adulta. Tiene una
prevalencia aproximada de 1 entre 25.000-
50.000 en la poblacién general, con un
retraso en el diagnostico de entre 6-7 afos.
Las manifestaciones clinicas de IDCV
constituyen seis categorias principales:
infecciones, complicaciones pulmonares,
enfermedad linfocitica granulomatosa o
policlonal, autoinmunidad, enfermedades
gastrointestinales y malignidades.®

Con este reporte de caso podemos ver la
importancia de buscar factores de riesgo de
cada paciente asociados a inmunosupresion
que puedan desencadenar enfermedades
oportunistas y mas que todo en aquellos
pacientes que presentan dichas enfermedades
y que creemos que son inmunocompetentes.
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