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INFORMACION GENERAL

Gen es una revista periédica, érgano oficial de la Sociedad Ve-
nezolana de Gastroenterologia fundada en 1946. Publica tra-
bajos originales, comunicaciones breves, articulos de revision y
casos clinicos, relacionados con todas las dreas de la Gastroen-
terologia y afines. la aceptacién y escogencia de los articulos
a ser publicados se realiza mediante un sistema de arbitraje. El
Comité de Redaccién no se hace responsable por el contenido
expresado en el trabajo publicado.

Toda comunicacién referente a la revista debe ser remitida a
GEN, e-mail: revistagen@gmail.com o directamente en sus ofici-
nas, Paseo Enrique Erazo, Torre La Noria, piso 5, oficina 5B-3,
Urbanizacién Las Mercedes Seccién San Roman Caracas. Teléfo-
nos: (0212) 991.67.57/991.26.60. Fax: 992.78.79

Pagina Web: www.sovegastro.com

INFORMACION A LOS
SUSCRIPTORES

Gen se publica trimestralmente, un volumen por afio. Cada volu-
men consta de cuatro nimeros y algunos suplementos adiciona-
les. El costo de la suscripcion es de 700,00 BsF. para Venezuela,
100 US$ para el resto del mundo, el costo incluye su envio por
correo ordinario (los precios mencionados arriba estan sujetos a
cambios). El pago debe hacerse mediante cheque a nombre de
la Sociedad Venezolana de Gastroenterologia. Algunos nimeros
individuales que estén disponibles pueden ser adquiridos en la
sede.

INFORMACION A LOS AUTORES

Los trabajos remitidos para su publicacién deben ser inéditos.
No seran aceptados como articulos originales aquellos que con-
tengan material que haya sido publicado previamente en otras
publicaciones, a menos que hayan sido publicados en forma de
resumen de menos de 400 palabras. Es necesario que junto con
el manuscrito, el autor envie una comunicacién escrita haciendo
constar que el articulo no ha sido publicado previamente ni ha
sido enviado para publicacién a ofra revista. Los manuscritos se-
rén evaluados independientemente por dos arbitros expertos en
la materia, a través de un sistema doble ciego (se mantiene en
confidencialidad y anonimato los autores y los arbitros). Los auto-
res pueden sugerir el nombre de los expertos en el campo, cuya
experiencia los califique para evaluar el trabajo. La aceptacién
del articulo estara basada en sus méritos y en la politica editorial
de la revista, y serd tomada por el Comité de Redaccién basan-
dose en la opinién de los arbitros. Si el trabajo remitido involucra
investigaciones en humanos, esta deberd haber sido realizada
de conformidad con lo estipulado en la Declaracién de Helsinki
de 1975, y deberd contar con el consentimiento informado de los
pacientes o voluntarios. Es necesario remitir junto con el manus-
crito la aprobacién del Comité de Etica de la instituciéon en que
fue realizada, o en su defecto de la sociedad cientifica correspon-
diente. Los trabajos pueden ser escritos en castellano, o en inglés.
Deberd enviarse un Disco Compacto especificando el nombre del
archivo y tres copias manuscritas, si existiesen ilustraciones enviar
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un solo juego. Es indispensable enviar el articulo en formato elec-
trénico en el programa Word para Windows, tamafio carta, a
doble espacio, con paginas numeradas.

INSTRUCCIONES A LOS AUTORES

Cada autor debe clasificar su trabajo en una de las siguientes
categorias: articulos originales, comunicaciones breves, articulos
de revisién, y casos clinicos. Las siguientes instrucciones siguen
los lineamientos del Comité Internacional de Editores de Revistas
Médicas (www.icmije.org) y de la Asociacién de Editores de Re-
vistas Biomédicas Venezolanas (ASEREME).

1. ARTICULOS ORIGINALES

Los articulos originales deben constituir un aporte significativo
en el campo de la investigacién clinica. No pueden exceder las
4.000 palabras y deben ordenarse de la siguiente manera:

Titulo: debe ser breve y preciso con un méximo de 15 pala-
bras, sin abreviaturas; ordenado de lo general a lo particular
que exprese el contenido del texto y que sea concordante con
la Nomenclatura Internacional de las Enfermedades (OMS) para
poder ser registrado en indices nacionales e internacionales. Se
puede incluir un subtitulo corto (no més de 40 letras). El nombre
completo particular de los autores y las instituciones a las cuales
perfenecen se especificaran debajo del titulo.

Resumen: no debe tener més de 200 palabras y debe estar or-
ganizado en cuatro secciones: Introduccién, Pacientes y Métodos,
Resultados y Conclusiones. No debe contener abreviaturas ni re-
ferencias bibliogréficas y su contenido se debe poder entender
sin recurrir a ningun ofro texto, tabla o figura. Se deben incluir no
menos de 3 y no mas de 10 palabras claves utilizando para ello
los Descriptores en Ciencias de la Salud.

Resumen en Ingles (SUMMARY): constituye una parte indispensa-
ble del manuscrito Inglés. Tiene que ir precedido por titulo del tra-
bajo en inglés, y debe tener el mismo contenido que el resumen
en castellano; al final deben colocarse las palabras claves.

Introduccién: debe exponer en forma concisa el problema y los
infentos que han hecho otros autores para resolverlo, citando las
referencias bibliograficas correspondientes. Debe establecer cla-
ramente los objetivos del estudio, asi como la hipétesis que se
pretende probar. No es necesario hacer una revisién extensa del
tema.

Pacientes y Métodos: debe ser breve pero suficientemente claro
para permitir que ofro investigador pueda repetir el trabajo y/o
validar las conclusiones del mismo. Se deben describir claramen-
te los criterios de seleccién de los pacientes estudiados. Es reco-
mendable que los procedimientos usados o los ya publicados
sélo sean citados como referencia bibliografica. Se debe des-
cribir los métodos estadisticos con detalle suficiente para que el
lector pueda verificar los datos reportados.

Resultados: deben exponerse de forma clara y concisa, destacan-
do los mas relevantes. Siempre que sea posible, es recomendable
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el uso de las tablas que resuman hallazgos los cuales se haran
referencia en el texto. Las medidas expresadas en el trabajo de-
ben seguir el Sistema Internacional (SI) de unidades. Las cifras
decimales deben colocarse con coma (,) y no con punto (.).

Discusién: no se debe repetir los datos expresados en la seccién
de Resultados. Evaluar los hallazgos y establecer en que grado
contribuye a la solucién del problema planteado en la introduc
cién. Exponer los aspectos novedosos e importantes derivados
del estudio, asi como explicar las implicaciones de los resultados
y relacionarlos con los datos de otros trabajos. Cuando sea pru-
dente se pueden establecer hipétesis, identificandolas claramen-
te como tales.

Conclusiones: deben mencionarse las conclusiones del estudio y
las recomendaciones cuando ello sea pertinente.

Cuadros y Figuras: se presentaran en hojas individuales, nume-
radas consecutivamente en el orden en que debe aparecer en el
texto utilizando nimeros arébigos. Se considera figura todo lo
que contenga dibujos, diagramas y fotografias. Siempre debe
haber una referencia en el texto para cada una de los cuadros
o figuras. Cada cuadro o figura debe ir acompafiada de una
leyenda que explique su contenido de tal forma que pueda ser
entendida sin que sea necesario leer el cuerpo del trabajo. Las fo-
tografias deberan ser enviadas preferiblemente en formato digital
(-ipg, -tif, .gif, .bmp) o en papel brillante, contrastadas y nitidas,
identificadas al dorso con una etiqueta precisando nombre del
autor y nimero de la figura. Se debe sefalar claramente con una
flecha la parte superior de la misma. Cada trabajo tiene derecho
a un maximo de 5 cuadros y 5 figuras. Los gréficos deben pre-
sentarse en 2D y no en 3D.

Referencias Bibliograficas: deben estar incluidas en el texto y nu-
meradas en el orden consecutivo en que aparezcan, con nimeros
ardbigos y entre paréntesis; mencione todos los autores cuando
sean 6 o menos, y si son mds de 6, mencione los tres primeros y
afada “et al”. No estan incluidas dentro de las 4.000 palabras.
El estilo de la cita debe ser el siguiente:

a. Articulo de revista

Apellido del autor e inicial de los nombres. Titulo completo del
articulo.

Nombre de la revista abreviado (segin la International List of
Periodical Title Word Abreviations, usado en el Index Medicus
Internacional). Afio de la publicacién seguido de punto y coma,
volumen, ndmero entre paréntesis, sequido de dos puntos: prime-
ra guién y Gltima pdgina del articulo citado. Ej: Unién Escamo
Columnar y Metaplasia Intestinal en Eséfago: Magnificacién y
FICE, GEN 2012; volumen 66(2):20-24.

b. Referencia de libro

Autores en la forma indicada en el péarrafo anterior. Titulo del
libro. Casa editorial. Entre paréntesis, ciudad donde se edité
el libro. Ndmero de la edicién. Afo de la edicién. Nomero de
paginas del libro (p.) o primera y ltima pégina (pp:) del capi-
tulo citado precedida del nomero del capitulo. Ej: Dominguez
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GH. El hepatocito. Editorial artistica (Caracas). 2da edicién.
1960:357-364.

No se pueden utilizar los resimenes como referencias bibliogra-
ficas; asi como tampoco las observaciones inéditas o comuni-
caciones personales. Los articulos aceptados para publicacién
deben llevar el nombre de la revista y afiadir “en prensa”.

2. ARTICULO ORIGINAL BREVE

Los articulos originales breves deben contener nueva informacién,
su estructura es similar a la de los trabajos originales, pero no
pueden exceder un méaximo de 3000 palabras.

3. CASOS CLINICOS

Los casos clinicos no pueden exceder de 2.500 palabras y deben
estructurarse de la siguiente manera: titulo, nombre de los auto-
res, resumen, summary, palabras clave (en espafiol y en inglés),
intfroduccién, presentacién de los casos, discusion breve y 20 re-
ferencias bibliograficas.

4. ARTICULOS DE REVISION

Los articulos de revisién seran solicitados al autor directamente
por los Editores Asociados, no deben exceder un méximo de
3.500 palabras, y estarén organizados de la siguiente manera:
titulo y nombres de los autores, resumen y palabras clave (en
espafol y en inglés), cuerpo del articulo (subdividido en titulos
y subtitulos de acuerdo con los requerimientos del tema y del
autor), y 50 referencias bibliograficas.

5. REVISION DE ARTICULOS

Todo lo referente a la revision de articulos deberd tramitarse di-
reclamente con GEN, es necesaria que la solicitud sea hecha
antes o durante la impresién del nimero correspondiente. No
podrén ser satisfechos los requerimientos de articulos recibidos
posterior a la publicacién de la revista. Resumen e interpretacion
de un Articulo de Investigacién, el cual no debe exceder de 500
palabras y debe colocarse la referencia bibliogréfica segun las
normas de Vancouver.

Revista Gen 2015;69(1):V
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Dr. Andrés Ortiz
Médico internista / gastroenterélogo Clinica Vidame

Originalmente la esofagitis eosinofilica (EEo) se asociaba a
la enfermedad de reflujo gastroesofégica (ERGE), formando
parte de dicho diagnéstico. Posteriormente, a mediado de los
afos 1990's hubo un incremento de casos reportados de EEo,
que se pensaba que tenian ERGE pero que no respondian al
tratamiento médico convencional o quirtrgico. Estudios pos-
teriores demostraron que la EEo era una entidad “nueva” dis-
tinta de la ERGE. A medida que el reconocimiento de la EEo
fue creciendo, también crecian las dudas sobre sus criterios
diagnésticos y manejo. Para ello, en el afio 2007 se creé el
consenso con el fin de determinar los criterios diagnésticos
de la EEo y hacer recomendaciones para su evaluacién vy tra-
tamiento tanto en adultos como en nifos. En dicho consenso
definié la EEo como un trastorno clinico patolégico primario
del esofagico caracterizado por los siguientes criterios diag-
nésticos: 1) sinfomas esofagicos o del tracto gastrointestinal
superior, que incluyen impactacién alimentaria, disfagia y
ERGE refractario al tratamiento convencional, 2) que se asocia
a una o més muestras de biopsia con 15 o més eosinéfilos
intraepitaliales por HPF (“High PowerField”, es decir, campo
de alto poder), 3) excluyendo otras patologias con similar
clinica, especialmente ERGE (demostrado por estudio de pH-
metria normal del eséfago o falta de respuesta clinica a los
inhibidores de bomba de protones (IBP)."

Posteriormente, para el afio 2011, el nomero de publicacio-
nes sobre EEo se habia duplicado desde el afio 2007, dando
nuevas luces sobre esta patologia. En vista del creciente nome-
ro de reportes que aportaban evidencia que la EEo es un pro-
ceso inmunolégico mediado por antigenos que involucra mal-
tiples vias patolégicas, se planted una nueva definicién de la
EEo donde se subraya que la EEo representa una enfermedad
crénica, inmunolégica, mediada por antigenos caracterizada
clinicamente por sintomas relacionados a una disfuncién eso-
fagica e histolégicamente por una inflamacién predominada
por histolégicamente un predominio de eosinofilos. De esta
manera surge el consenso del afio 2011, donde se define la
EEo como una enfermedad clinico-patolégica. Clinicamente
se caracteriza por sintomas relacionados a disfuncién esofé-
gica y anatomo patolégicamente debe haber en una o mas
muestras inflamacién predominante eosinofilica. Con pocas
excepciones, se deben reportan como minimo 15 eosinofilos/
HPF. La enfermedad se limita al eséfago y se deben descartar
ofras causas de eosinofilia esofégica, especificamente la EEo
respondedora a IBP. La enfermedad debe mejorar con restric-
cién alimentarias, el uso de esteroides tépicos o ambas.?

Mucho se ha avanzado en el entendimiento de la patogé-
nesis de la EEo. Se han descrito factores ambientales que con-
fieren una predisposicién a la EEo, como es el nacimiento por
cesdrea, parto prematuro, exposiciéon temprana a antibiéticos
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durante la infancia, alergias alimentarias, ausencia de lactan-
cia materna y vivir en dreas de baja densidad poblacional,
lo cual pudiera sugerir una estimulacién alterada del sistema
inmune a temprana edad pudiera conferir una predisposicién
a la enfermedad. También se ha descrito una predisposicion
genética a la misma, siendo el sexo masculino mayormente
afectado en una proporcién 3:1 con respecto al femenino.
También se ha descrito una posible falla en la funcién de
barrera en el tejido esofagico, asi como susceptibilidad aler-
génica y una hiperactividad de las células TH2 (linfocitos T
tipo 2), como posible factor de patogénesis.®

En esta edicion de GEN, se publica una brillante revision de
la literatura de EEo y el reporte de 10 casos. Es una revisién
amplia y actualizada que incluye una descripcién de la epide-
miologia, criterios diagnésticos, utilidad diagnostica tanto de
la EDS, el monitoreo del pH de 24 horas, la motilidad esofag;i-
ca, estudios radiolégicos y de laboratorio, asi como también
la evaluacion de alergias. Hay una amplia descripcién de la
patogénesis de la enfermedad, donde destacan el papel de
las células TH2, los factores genéticos y otros factores inmu-
nolégicos. En cuanto a las posibilidades de tratamiento, se
describe las restricciones alimenticias, uso de esteroides tépico
y de inmunomoduladores. Por Gltimo se plantean las posibles
complicaciones y terapéuticas endoscépicas.

Con esta revisién, tenemos una herramienta importante para
el diagnéstico y tratamiento de pacientes con esta patologia
que muy frecuentemente podemos pasar por alto si no sospe-
chamos de su presencia. Mucho se ha avanzado en los dltimos
afios sobre esta patologia, y el conocimiento de su patogénesis
ha abierto un sinfin de posibilidades terapéuticas que muy se-
guramente veremos, en los afios venideros, un creciente nGmero
de farmacos disponibles para su tratamiento. La inmunologia
estd destinada a ser una de las especialidades médicas que en
el futuro deferminard la farmacologia de muchas patologias, y
la EEo no se escapa ello, asi como también muchas otras pato-
logias del tracto gastrointestinal.
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Resumen

la Enfermedad Diverticular (ED) o Diverticulosis, es una de
las enfermedades gastrointestinales mas comunes que afec-
tan a la poblacién general en el mundo occidental, un 20%
de los pacientes son sintomaticos y el 75% de ellos tendra
ED dolorosa: diverticulitis aguda, 25-33% de estos pacientes
pueden tener episodios recurrentes. Cambios en la Microbiota
del colon, ocasionando inflamacién crénica y proliferacién de
células epiteliales que se desarrollan en la mucosa del colon
en y alrededor de los diverticulos. Los prebiéticos, restauran
el microambiente del colon y de aqui, que se han propuesto
para el tratamiento de los pacientes con ED asintomética para
evitar la Diverticulitis Aguda. Obijetivo del estudio fue investi-
gar la proporcién de pacientes que mantuvieron la remision
después de un episodio previo de Diverticulitis Aguda no com-
plicada, cuando recibieron como tratamiento Bacillus claussi:
2 billones cada 8 horas por 1 afio. Materiales y méto-
dos: Estudio prospectivo y retrospectivo, con un muestreo no
probabilistico de tipo intencional, con grupo control. Grupo
A: los 50 pacientes con el diagnéstico de Diverticulitis Agu-
da no complicada, recibieron como Unico tratamiento Bacillus
claussi 2 billones cada 8 horas, permanente por 1 afio. Con-
troles clinicos cada 3 meses. Grupo B (control): 50 pacientes
con el diagnOstico de Diverticulitis Aguda no complicada no
tratados. Resultados: Se introdujo la informacién necesaria
para realizar los andlisis de varianza en R, encontrédndose
diferencia significativa entre las medias de los grupos conside-
rados en el estudio, al obtenerse un F(1,48)=5.259, p <0.05.
Conclusioén: El Bacillus claussi por su caracteristicas biolégi-
cas previene las complicaciones inflamatorias de la Enferme-
dad Diverticular como es la Diverticulitis Aguda Recurrente.

Palabras clave: Diverticulitis aguda recurrente, enfermedad
diverticular, diverticulosis, probiético, Bacillus claussi.

PREVENTING RECURRENT ACUTE DIVERTICULITIS
WITH BACILLUS CLAUSII

Summary

Diverticular Disease (DD), or Diverticulitis, is one of the most
common gastrointestinal diseases affecting the general popu-
lation in the western world; approximately 20% of patients are
symptomatic and 75% suffer from painful DD: acute diverticu-
litis, 25-33% of those patients may suffer from recurrent episo-
des. Changes in colon microbiota cause chronic inflammation
and epithelial cell proliferation developed in colon mucosa
and around the diverticula. Prebiotics restore colon’s microen-
vironment, from where the treatment of patients with asympto-
matic DD is proposed, in order to avoid the Acute Diverticulitis.
The study aimed to investigate the proportion of patients who
maintained the referral after a previous episode of uncompli-
cated Acute Diverticulitis, when treated with Bacillus clausii:
two billions every eight hour during one year. Materials
and Methods: Prospective and retrospective study, with non-
probabilistic, intentionaltype sampling and control arm. Arm
A: Fifty patients diagnosed with uncomplicated Acute Diverti-
culitis, were administered with a single treatment of Bacillus
clausii, two billions, every eight hours during one year. Clini-
cal controls every three months. Arm B (control): 50 untreated
patients diagnosed with uncomplicated Acute Diverticulitis.
Results: The necessary information to carry out the R varian-
ce analysis was introduced; a significant difference was found
between the study’s arm averages; a F(1,48)=5.259, p<0.05
was found. Conclusion: because of its biological characteris-
tics, Bacillus clausii prevents Diverticular Disease’s inflammatory
complications such as the Recurrent Acute Diverticulitis.

Key words: Recurrent acute diverticulitis, diverticulardisease,
diverticulitis, probiotic, bacillus clausii.
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Introduccion

La Enfermedad Diverticular (ED) o Diverticulosis, es una de las
enfermedades gastrointestinales mas comunes que afectan a
la poblacién general en el mundo occidental, estd presente
en aproximadamente en el 66% de la poblacion de edad
avanzada y a pesar de que la ED puede manifestar sintomas
y complicaciones significativas, alrededor de un 80% de las
personas con esta afeccién son asinfomdticos.'2

Del 20% de los pacientes sintomdticos, el 75% de ellos
tendra ED dolorosa: diverticulitis aguda, 1-2% requeriré hos-
pitalizacion y 0,5% requerira cirugia.®*
La Diverticulitis Aguda se caracteriza por la inflamacién, micro
perforacién y absceso; 25-33% de estos pacientes pueden
tener episodios recurrentes.>®

Considerando que la evolucién de la ED puede ser expre-
sada mediante el concepto de los estadios en el desarrollo
de la ED (SUDD),” Cuadro 1. Los pacientes después de un
episodio de Diverticulitis Aguda no complicada (estadio Il a),
pueden pasar a un estadio | o pueden tener una recurrencia
de la enfermedad y progresar a un estadio Il b o Il c o Il
donde la morbilidad y mortalidad aumenta a medida que
progresa el estadio de la enfermedad.

Cuadro 1 Estadios de la Enfermedad Diverticular

Etapa O Desarrollo de la Enfermedad Diverticular
Estadio |

Estadio Il

Enfermedad Asintomatica
Enfermedad Sintomética

a. Episodio Unico

b. Recurrente

c. Crénico (dolor, diarrea, colitis segmentaria

asociada a diverticulo).
Estadio Il Complicada
Absceso
Flegmon
Obstruccién
Fistulizacién
Sangrado
Septicemia
Estenosis

La tasa de mortalidad general de los pacientes con antece-
dentes de diverticulitis es del 2,5%.87 La reseccién sigmoidea
electiva para la diverticulitis se asocia con riesgos de mor-
talidad y colostomia llega al 2,3% y 14,2%, respectivamen-
te"|0,1'|,'|2

Ademds, el riesgo de diverticulitis recurrente no se elimina
después de la reseccién sigmoidea, con tasas de recurrencia
entre 2,6% y 10,4%.'? La Sociedad Americana de Cirujanos
de Colon y Recto revisaron sus recomendaciones en 2006
y recomendé un enfoque individualizado para los pacientes
después de un ataque de diverticulitis aguda.'®

Esto sugiere que evitar la Diverticulitis Aguda Recurrente me-
diante tratamiento médico de lo que se entenderia como ED
asintomdtica, previene las complicaciones de la ED.

Observaciones recientes sugieren que la inflamacién de
bajo grado puede ser detectada en los pacientes con ED, y
que la inflamacién crénica y su impacto en la funcién neuro-
muscular en el colon pueden ser parcialmente responsables
del SUDD.™

Cambios en la Microbiota del colon, causan una dismi-
nucién en la flora sana y un aumento de las bacterias paté-
genas, esto ha sido detectado en pacientes con ED.'> Esta
modificacién de la Microbiota puede permitir la inflamacién
crénica y la proliferacién de células epiteliales que se desarro-
llan en la mucosa del colon en y alrededor de los diverticulos.
15 Sabemos que los prebidticos, restauran el microambiente
del colon y de aqui, que se han propuesto para el tratamiento
de los pacientes con ED asintomatica para evitar la Diverti-
culitis Aguda.'®

Objetivo

Investigar la proporcién de pacientes que mantuvieron la re-
misién después de un episodio previo de Diverticulitis Aguda
no complicada, cuando recibieron como tratamiento Bacillus
claussi: 2 billones cada 8 horas por 1 afio.

Materiales y Métodos

Estudio prospectivo y retrospectivo, con un muestreo no proba-
bilistico de tipo intencional, con grupo control.
Periodo del estudio de septiembre 2012 a mayo de 2014,
pacientes incluidos de las Consultas Externas de la Clinica El
Avila y del Hospital Universitario de Caracas.

CRITERIOS DE INCLUSION

Hombres y mujeres de > 18 afios.

Episodio sintomético de la Diverticulitis Aguda no complico-
da, no més de 4 semanas antes de la entrada en el estudio.
Pacientes que hayan dado su consentimiento libre e informado.

CRITERIOS DE EXCLUSION

Diverticulitis aguda tanto complicada y no complicada.
Ulcera péptica activa o reciente.

Insuficiencia renal crénica.

Pacientes embarazadas.

Presencia de complicaciones de Diverticulitis (fistulas, absce-
sos 'y / o estenosis).

Incapacidad para dar un consentimiento informado vélido o
para seguir correctamente el protocolo.

Pacientes con enfermedad maligna activa de cualquier tipo.
Pacientes con abuso de alcohol o adiccién a las drogas.
Cualquier patologia grave que puede interferir con el trata-
miento o las pruebas clinicas o instrumentales de la prueba.
Se conformaron dos grupos de estudios los cuales se identi-
ficaron como A y B, cada grupo constaba de 50 pacientes.
Grupo A:

Los 50 pacientes con el diagnostico de Diverticulitis Aguda

Juan Carlos Gonzélez Durdn. Prevencién de la Diverticulitis Aguda Recurrente con Bacillus claussi. Revista Gen 2015;69(1):2-6



Articulo Original

Revista de la
Sociedad
Venezolana (f]e
Gastroenterologia

no complicada, con un periodo de remisién de los sintomas
diagnésticos no mayor a un mes.

Grupo B (grupo control):

50 pacientes obtenidos mediante la revisién de historias de
pacientes que tenian los criterios de inclusién y que no reci-
bieron para el momento de su alta ningun tratamiento médico
y ademads donde en su historia de control ambulatoria habia
asistido a consultas consecutivas durante el afio siguiente a
su egreso.

Se consideré como sintomas diagnésticos de Diverticulitis
Aguda no complicada: dolor en fosa iliaca izquierda o en
hipogastrio, constipacién y fiebre. Otros sintomas acompa-
fAantes son nduseas, vémitos, diarrea y disuria. Que amerito
el uso de antibiéticos con remision de los sintomas.

Ademés los pacientes tenian en el periodo de sintomas To-
mografia de abdomen y pelvis sin evidencias de Diverticulitis
complicada: absceso, flegmén, obstruccién, fistulas, sangra-
do, sepsis o estenosis.

Grupo A:

Los 50 pacientes con el diagnéstico de Diverticulitis Aguda no
complicada, recibieron como Unico tratamiento Bacillus claus-
si 2 billones cada 8 horas, permanente por 1 afio. Controles
clinicos cada 3 meses.

Pacientes que presentaron estrefiimiento por més de dos
dias se les recomendé el uso de polietilenglicol 17 g, 1 0 2
veces al dia.

Mantenimiento de la remisién se definié como la ausencia
de sintomas de Diverticulitis Aguda durante el seguimiento.

Si se produjera recurrencia, el paciente seria excluido del

estudio y recibiria terapia con antibiéticos.
Los pacientes incluidos recibieron informacién sobre los con-
ceptos basicos de Diverticulitis Aguda. Se le entrego por escri-
to la forma como ingerir los medicamentos, y la importancia
de cumplir el tratamiento en su totalidad.

METODO ESTADISTICO

El Andlisis de la varianza de las variables categéricas, se
realizé mediante la prueba de "Anova de Fisher" o "andlisis
de varianza de Fisher”.

Las variables continuas se expresaron como mediana y ran-
go con la prueba de Kruskall ‘Wallis para los datos continuos.

Resultados

Las caracteristicas demogrdaficas iniciales de la poblacién son
defalladas en el Cuadro 2.

Cuadro 2 Datos de los pacientes incluidos

Caracteristicas Grupo A Grupo B
Némero de sujetos 50 50
Edad Promedio 40,8 43,5
Rango atareo 38-80 40-85
Masculino/femenino 34/16 31/29

Volumen 69 N° 1 enero - marzo 2015

Para el andlisis de la recurrencia de Diverticulitis Aguda en los
Grupos Ay B, se llevé a cabo un ANOVA simple del tipo de inter-
vencién, usando para ello el programa R.

Se introdujo la informacién necesaria para realizar los ané-
lisis de varianza en R, obteniéndose los resultados que pueden
verse en el Cuadro 4 a partir de los datos de el Cuadro 3,
se observa que se encontré diferencia significativa entre las me-
dias de los grupos considerados en el estudio, al obtenerse un

F(1,48)=5.259, p <0.05.

Cuadro 3 Datos sobre el nimero de pacientes con recurrencia
de la Diverticulitis Aguda en los grupos A y B.

Grupo A Grupo B
Numero de sujetos 50 50
Recurrencia 6 pacientes (12%) 21 pacientes (42%)
Asintomadaticos 44 pacientes (88%) 29 pacientes (58%)

Cuadro 4 Andlisis de varianza R de los resultados

Media

libertad cuadratica cuadratica

Grados de Suma F Valor de p

Intervencion 1 0.5214 0.52138 5.2591 0.02625 *
Error 48 4.7586 0.09914

*p<0.05

Discusion

El tratamiento de la Enfermedad Diverticular sintomatica no
complicada (SUDD) sigue siendo objeto de debate, sobre
todo en relacién con la prevencién y la aparicion de diverticu-
litis. Un estudio abierto encontré que 56,6 % de los pacientes
que reciben tratamiento con rifaximina fueron asinfomaticos
después del tratamiento de 12 meses.!”

Otras observaciones sugieren que la inflamacién de bajo
grado puede ser detectada en los pacientes con ED, y que la
inflamacién crénica y su impacto en la funcién neuromuscular
en el colon pueden ser parcialmente responsable de SUDD. 4
El papel de la Microbiota se ha investigado en la patogé-
nesis de la ED. la alteracién de la Microbiota se produce
como resultado de transito colénico lento y el estancamiento
de material fecal en los diverticulos encontrados en la ED, que
a su vez desencadena la inflamacién intestinal por alterar la
funcién barrera de la mucosa y la regulacién por incremento
de la liberacién de citoquina inflamatoria.'®

Los probidticos pueden restaurar el equilibrio de la flora
intestinal por la disminucién de las bacterias patégenas gram
negativas'>'¢1? y se han propuesto para ser utilizado en la ED
para prevenir la inflamacién.

Los probiéticos son microorganismos que cuando se admi-
nistran en forma adecuada, confieren un beneficio de salud
al huésped, especificamente mejorando el balance de la Mi-
crobiéta, que se han utilizado en el tratamiento de varias pa-
tologias gastrointestinales, incluyendo estrefiimiento, diarreq,
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Articulo Original

Revista de la
Socied §
Venezolana ?8
Gastroenterologia

Volumen 69 N° 1 enero - marzo 2015

distensién abdominal, colitis por Clostridium difficile, sindro-
me de infestino irritable, enfermedad inflamatoria intestinal y
diverticulitis.

Hay pocos datos disponibles sobre el uso de los probiéticos
como Unica terapéutica en la ED. La mayoria de los estudios
fueron pequefios y no controlados. En un ensayo prospectivo
abierto la Escherichia coli cepa Nissle 1917 se administré a
15 pacientes con ED no complicada.? Estos pacientes tenian
periodos de remisién y los sinftomas abdominales mejorados
més largos después de recibir probistico en comparacion pre-
via al tratamiento.

En este trabajo utilizamos como probiético Bacillus claussi,
que tiene mas de 50 afios de uso y que a la vez tiene una
serie de caracteristicas biolégicas que contribuyen al balance
de la Microbidtica intestinal: generalmente el Bacillus claussi
estd ausente de la Microbiéta normal de los humanos, puede
sobrevivir en el pH gastrico y llegar al intestino donde ger-
mina a la forma vegetativa, las esporas del Bacillus claussi
pueden adherirse a la pared del intestino, permitiendo la colo-
nizacién mucosal, libera sustancias antimicrobiales y ejercen
actividades immuno moduladoras. La dosis usada fue de 2
billones de esporas cada 8 horas por un afo.?'?

Cuando evaluamos los resultados de trabajo, se encuentran
basicamente que hay una relacién estadisticamente significa-
tiva con una p< 0.05, entre los dos grupos estudiados, lo cual
se tradujo clinicamente en que los paciente que usaron el Baci-
llus Claussi diariamente por un afio tuvieron un porcentaje de
recurrencia menor de un 12% contra un 48% de recurrencia
en el grupo control. No se reporté ningin efecto adverso con
el uso del Bacillus claussi.

Pero ademds de la importancia que tiene de por si que hay
una disminucién en la recurrencia de Diverticulitis Aguda y
toda lo que esto representa en relacién a la disminucion de
la morbilidad y mortalidad de los pacientes con ED, hay que
destacar que la disminucién de la recurrencia de la Diverticu-
litis Aguda tiene ofra relevancia y es que nuestros pacientes
tiene en el andlisis de sus edades una media entre 40 y 43
afios, lo cual hace que estos grupos pudieran tener un mayor
tiempo de vida y por consiguiente una mayor posibilidad de
recurrencia de la Diverticulitis Aguda, esto seria la base de un
estudio a futuro.

Conclusiones

El tratamiento conservador se ha convertido en la opcién pre-
ferida después de un episodio de Diverticulitis Aguda para
evitar las recurrencias.

El desbalance de la Microbiota en la Enfermedad Diverti-
cular desencadena la inflamacién intestinal por alterar la fun-
cién barrera de la mucosa y su regulacién por incremento de
la liberacién de citoquina inflamatoria.

El Bacillus claussi por su caracteristicas biolégicas previene
las complicaciones inflamatorias de la Enfermedad Diverticu-
lar como es la Diverticulitis Aguda Recurrente.
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Resumen

Introduccién: La nitazoxanida es una nueva droga que ha
mostrado ser Util contra diversos protozoarios intestinales in-
cluyendo Giardia lamblia. Sin embargo, hay pocos trabajos
al respecto a nivel nacional y regional. Se realizé un estudio
para comprobar la utilidad terapéutica de la nitazoxanida
en nifos infectados con G. lamblia, habitantes de Ciudad
Bolivar, estado Bolivar. Pacientes y métodos: Se diagnos-
ticaron y seleccionaron 21 casos de nifios parasitados con
G. lamblia y fueron tratados con nitazoxanida, después se
realizaron 3 controles post-tratamiento a los 7, 15 y 21 dias
mediante los métodos coproparasitélogicos de examen direc:
to, Kato y sedimentacién esponténea. Resultadeos: El por-
centaje global de cura parasitolégica fue de 37,5% (6/16)
constituidos por 6 nifios en quienes se erradicé el pardsito
posterior al tratamiento. De este andlisis se excluyeron 5 nifos
de los 21 tratados debido a que no acudieron a uno o més
controles posttratamiento. Ninguno de los nifios que recibie-
ron el tratamiento con nitazoxanida presenté efectos adversos.
Conclusién: En el grupo estudiado y debido a su bajo por-
centaje de cura parasitolégica, la nitazoxanida no parece ser
la droga de eleccién y su uso deberia reservarse en casos de
falla terapéutica del metronidazol o cuando exista intolerancia
a esta droga.

Palabras clave: Giardia lamblia, tratamiento, nitazoxani-
da, nifos.

USE OF NITAZOXANIDE IN THE TREATMENT OF
CHILDREN INFECTED WITH GIARDIA LAMBLIA

Summary

Introduction: Nitazoxanide is a new drug that has shown to
be helpful against various intestinal protozoa including Giar-
dia lamblia. However, there are few studies on the subject
at national and regional scopes. A study was conducted to
test the therapeutic utility of nitazoxanide in children infected
with G. lamblia, citizens of Ciudad Bolivar, Bolivar state. Pa-
tients and methods: Were diagnosed and selected 21
cases of children parasitized G. lamblia and they were treated
with nitazoxanide, then 3 post-treatment controls at 7, 15 and
21 days using the methods of direct parasitological examina-
tion, Kato and spontaneous sedimentation were performed.
Results: The overall percentage of parasitological cure was
37.5 % (6/16) consisting of 6 children in whom posttreatment
parasite was eradicated. From this analysis, 5 of the 21 trea-
ted children were excluded because they did not attended
one or more post- treatment controls. None of the children
who received treatment with nitazoxanide presented adverse
effects. Conelusion: In the group studied, and due to their
low percentage of parasitological cure, nitazoxanide not ap-
pear fo be the drug of choice and should be reserved for use
in cases of therapeutic failure or when there is infolerance to
metronidazole.

Key words: Giardia lamblia, treatment, nitazoxanide, chil-
dren.
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Introduccion

Giardia lamblia es el agente etiolégico de la giardiosis, una
parasitosis intestinal comun y de gran trascendencia clinica,
pero que generalmente no se piensa en ella al momento de
evaluar al paciente. La giardiosis puede provocar ausentis-
mo escolar y laboral llevando a baja productividad; ademas
afecta el estado nutricional de los nifios, su crecimiento y de-
sarrollo.'3

En general, como en ofras parasitosis intestinales, la giar-
diosis se le considera un marcador de atraso socio-cultural. Es
mds frecuente en paises subdesarrollados, siendo la pobla-
cién infantil la mas susceptible debido a su inmadurez inmu-
nolégica y al poco desarrollo de habitos higiénicos.*>

Uno de los aspectos mas controvertidos de la parasitosis
es su tratamiento. Se sabe que el medicamento de eleccién es
el Metronidazol el cual se administra por peso 3 veces al dia
por cinco dias, lo cual determina muchas fallas terapéuticas
por falta de adhesién al tratamiento. Otra droga alternativa es
el Secnidazol que ha mostrado ser tan eficaz como el metro-
nidazol y tiene la ventaja de aplicarse en dosis Gnica y tiene
una mejor tolerancia por parte del paciente. Sin embargo, su
elevado costo es uno de sus mayores desventajas. El metroni-
dazol suele tener efectos adversos que a veces determinan la
suspensién del medicamento.®” La nitazoxanida es una nueva
droga que ha mostrado ser 0til tanto in vitro como in vivo
contra diversos protozoarios infestinales incluyendo G. lam-
blia.®'? Sin embargo, hay pocos trabajos al respecto tanto a
nivel mundial, nacional como regional, es por ello, que se rea-
lizo un estudio para comprobar la utilidad terapéutica de la
nitazoxanida en nifios infectados con G. lamblia, habitantes
de Ciudad Bolivar, municipio Heres del estado Bolivar.

Pacientes y métodos

Tipo de Estudio

La investigacién fue de tipo transversal y consté de tres etapas:
Etapa 1. Diagnéstico de los casos de infeccién por G. lamblia
en los nifios en edad pre-escolar y escolar.

Etapa 2. Administraciéon de la nitazoxanida a la dosis reco-
mendada por el laboratorio fabricante, en todos aquellos ni-
fos cuyos padres y/o representantes otorgaron el consenti-
miento por escrito.

Etapa 3. Evaluacién coproparasitolégica a los 7, 15y 21 dias
posttratamiento aplicando las mismas técnicas empleadas en
el diagndstico inicial de los casos.

Area de Estudio

Ciudad Bolivar es la capital del estado Bolivar y del Munici-
pio Heres, ubicado al norte del estado. Estudios previos han
mostrado que la prevalencia de G. lamblia se ha mantenido
entre 10y 25% en la poblacién escolar.® Es por ello que para
el diagnostico de los casos de utilizaron 4 escuelas, localiza-
das en comunidades que por sus caracteristicas ecolégicas
y socio-sanitarias pudieran diagnosticarse muchos casos de
infeccién por G. lamblia.

Las escuelas escogidas fueron:
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1. Unidad Educativa (U.E.) “José Antonio Pdez”, perteneciente
al Nucleo Escolar Rural (NER) No. 528 Guaimire, ubicada en
el Sector Villas del Sur, ubicado en la Avenida Perimetral al
frente del Ambulatorio Cuyuni al noroeste de Ciudad Bolivar.
Matricula para el periodo escolar 2007-2008: 128 nifios (14
pre-escolares y 114 escolares).

2. Unidad Educativa Bolivariana (U.E.B.) Las Flores, del Nu-
cleo Escolar Rural (NER) No. 582 Guaimire, en el Sector Las
Flores, del Perd Viejo, al norte de Ciudad Bolivar. Matricula
para el periodo escolar 2008-2009: 168 nifios (19 pre-esco-
lares y 149 escolares).

3. Unidad Educativa Nacional Rural (UENR) “19 de Abril”,
perteneciente también al Nucleo Escolar Rural (NER) No. 582,
ubicada en el asentamiento campesino 19 de abril, ubicado
en el lado derecho de la Avenida Ciudad Bolivar-Puerto Or-
daz, Km. 6. Matricula para el periodo escolar 2008-2009:
200 nifios (56 pre-escolares y 144 escolares).

4. Escuela Basica Nacional Los Préceres Il. Ubicada en la
margen derecha de la Av. Bolivar en sentido al barrio Villa
Bolivar, a la altura del Sector Cruz Roja, en la Urbanizacién
Los Préceres. Matricula para el afio escolar 2009-2010: 526
alumnos.

Universo y Muestra

El universo estuvo formado por 1020 nifios matriculados en
las 4 escuelas (89 pre-escolares y 933 escolares). La muestra
la conformaron todos aquellos nifios que fueron evaluados
coproparasitologicamente y que resultaron parasitados por
G. lamblia y cuyos padres o representantes dieron su consen-
timiento por escrito para participar del estudio.

Recoleccion de datos

Se utilizé una ficha de recoleccién de datos de identificacion,
clinicos y epidemiolégicos de interés. También se incluyo alli
el control de tratamiento, reacciones adversas y abandono del
tratamiento. En cada escuela, luego de obtener la colabora-
cién del personal docente, padres y alumnos se fij6 una fecha
para realizar el diagnéstico coproparasitolégico inicial. Para
ello se entregaron junto con una citacién un envase recolec-
tor de heces, proporcionandole ademas indicaciones escritas
para la correcta toma de muestra. El dia indicado los nifios
acudieron con su representante a la escuela donde entregaron
la muestra fecal y suministraron la informacién para el llenado
de la ficha de recoleccién de datos.

La muestra fecal se trasladé inmediatamente al laboratorio
de Diagnéstico Coproparasitolégico de la Escuela de Cien-
cias de la Salud y fue analizada mediante examen directo con
solucién salina fisiolégica y lugol'™® y los métodos de concen-
tracién de Kato y sedimentacién espontanea. '

Una porcién de la muestra fecal fresca fue preservada en
formol al 10% y guardada en un envase adecuado. Luego de
obtenido los resultados y seleccionados los casos de infeccién
por G. lamblia, los nifios y representantes fueron convocados
nuevamente para suministrar la nitazoxanida en el siguiente
esquema: para nifios entre 2-4 afios: 100 mg (5 ml) cada 12
horas por 3 dias seguidos. Nifios entre 5y 12 afios recibieron
200 mg (10 ml) cada 12 horas por 3 dias seguidos. El pro-
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ducto (Celectan ®, Laboratorios Liomont de México) viene en
suspension, donde 5 ml equivalen a 100 mg de nitazoxanida.
El padre o representante debia dar su autorizacién firmando
el consentimiento informado.

Se entregé una ficha de control de administracién del medi-
camento a cada representante y se les informé que observaran
la posible aparicién de reacciones adversas y que llevaran un
registro diario de las mismas. Cada nifio y representante fue
citado nuevamente después de cumplido el tratamiento (dias
7, 14y 21), para la evaluacién de cura parasitolégica para
ello en cada oportunidad trajeron una nueva muestra fecal.
Para hacer esto el dia previo le fue entregado a cada nifio
un nuevo envase recolector de heces y una nueva citacién.
En caso de ausencia se procedié a buscarlo en su domicilio.
Las tres muestras controles a los dias 7, 14 y 21 post-trata-
miento fueron sometidas a las mismas técnicas coproparasito-
légicas usadas en la evaluacién inicial. Finalmente se realizé
un andlisis comparativo de resultados para evaluar la cura
parasitolégica. Se definié como cura parasitolégica la ausen-
cia de estadios evolutivos de G. lamblia en todas las técnicas
empleadas.

Consideraciones éticas

Cada padre o representante otorgé su consentimiento por
escrito para que su hijo o representado fuese incluido en el
estudio. Esta investigacién en fase de proyecto fue aprobada
por la Comisién Investigacién de la Universidad de Oriente,
Nucleo Bolivar, quien ademas de la parte cientifica evalué los
aspectos éticos de la misma. El estudio se realizé cumpliendo
lo establecido en la declaracién de Helsinki.’> Si después de
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cumplido el tratamiento con nitazoxanida, persistié la infec-
cién por G. lamblia (falla terapéutica) en el nifo, se le indicé
metronidazol a la dosis especifica. Al final del estudio se dic-
taron charlas a los docentes, padres y alumnos en todas las
escuelas evaluadas.

Andlisis de datos

A partir de las fichas de recolecciéon de datos se construyéd
una base de datos con el programa SPSS versién 8.0 para
Windows. Para el andlisis de los resultados se utilizé frecuen-
cias relativas (%). Se realizaron andlisis comparativos entre el
resultado obtenido en el examen inicial y en los tres controles
posteriores al tratamiento.

Resultados

La prevalencia global de parésitos intestinales fue de 76%. Se
diagnosticaron 12 diferentes especies de protozoarios y hel-
mintos infestinales. La prevalencia global de G. lamblia fue de
14,2% (61 casos) oscilando entre un minimo de 8,9% en la
escuela Los Préceres Il y un maximo de 25% en la de Villas del
Sur. Todos fueron citados junto con sus padres y/o represen-
tantes para ser tratados con nitazoxanida, pero sélo acudie-
ron 21 nifios a los cuales se les administré el tratamiento. En
el Cuadro 1 se muestra la distribucién de estos nifios segun
edad y el sexo. De estos 21 nifios, 16 (76,1%) cumplieron
los 3 controles post-tratamiento y 5 no lo hicieron por lo que
fueron excluidos del estudio. De esos 16 nifios, quince tenian
infeccién multiple y uno solo estaba infectado por G. lamblia
(Cuadro 2).

Cuadro 1 Nifos con Giardia lamblia tratados con nitazoxanida, segin edad y género, Ciudad Bolivar, municipio Heres, estado

Bolivar, 20082010

Género

Edad Femenino
(arfios)

No. %
34 1 4,7
5-6 3 14,2
7-8 3 14,2
9-10 1 4,7
11-12 0 0
13-14 1 4,7
Total 9 42,8

El porcentaje global de cura parasitolégica fue de 37,5%
(6/16) constituidos por 6 nifios en quienes se erradicé el pardsi-
to posterior al tratamiento. Los nifios tratados presentaban edades
entre 3y 14 afios, siendo que el porcentaje de cura parasitolégi-
ca fue mayor en el grupo de 5-6 afios. Sin embargo, la diferencia

Total
Masculino

No. % No. %
1 4,7 2 94

1 4,7 4 18,9
5 23,8 8 38,0
3 14,3 4 19,0
2 9,5 2 9,5
0 0 1 4,7
12 57,2 21 100,0

no fue estadisticamente significativa (Cuadro 3). Con relacién
al género, tampoco se observaron diferencias (p>0,05) ya que
42,8% de las nifias (3/7) tenia cura parasicolégica y 33,3%
(3/9) de los nifios.
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Cuadro 2 Asociaciones parasitarias en nifios con Giardia lamblia tratados con nitazoxanida Ciudad Bolivar, municipio Heres, esta-

do Bolivar, 20082010

Asociaciones No. %
G. lamblia SOLO 1 6,2
G. lamblia ASOCIADO 15 93,8
G. lamblia, Blastocystis spp. 5 i
G. lamblia, Blastocystis spp., Endolimax nana 3 20,0
G. lamblia, Blastocystis spp., Entamoeba coli 1 6,7
G. lamblia, Blastocystis spp., Trichuris trichiura 1 6,7
G. lamblia, Hymenolepis nana 1 6,7
G. lamblia, Blastocystis spp., E. coli, E. nana 1 6,7
G. lamblia, Blastocystis spp., Chilomastix mesnilii 1 6,7
G. lamblia, Blastocystis spp., lodamoeba butschlii 1 6,7
G. lamblia, E. coli, T. trichiura, Blastocystis spp., E. nana, Ascaris lumbricoides 1 6,7

Cuadro 3 Nifios con Giardia lamblia tratados con nitazoxanida, segin edad y cura parasitolégica. Ciudad Bolivar, municipio Heres,

estado Bolivar, 20082010

Edad Cura parasitolégica
(aios) SI

No. % No.
3-4 1 4,7 1
5-6 8 14,2 8
7-8 1 4,7 8
9-10 1 4,7 2
11-12 0 0 1
Total 6 37,5 10

x2=142 gl.=4 p>0,05

Ninguno de los nifios que recibieron el tratamiento con nita-
zoxanida presenté efectos adversos.

Discusion

La prevalencia de G. lamblia en la muestra de nifios evaluada
fue de 14,2% (61/429), cifra que coincide con la obtenida
en ofras investigaciones recientes realizadas en nifios del es-
tado Bolivar.® A pesar de ser convocados todos los 61 nifios
parasitados con G. lamblia para ser tratados con nitaxozani-
da no todos acudieron y al final la muestra quedé formada
por 21 nifos. Después de recibir el medicamento cinco nifios
no asistieron a los controles post-tratamiento (dias 7, 14y 21)
y fueron excluidos por lo que en definitiva la evaluacién de la
respuesta parasitolégica se realizé con solo 16 infantes.

La nitazoxanida surgié a comienzos de la década de los
afios 90 como una droga efectiva contra la giardiosis después
de verificarse su utilidad in vitro.’®'" Estudios clinicos posterio-
res realizados fundamentalmente en nifios, mostraron que el

NO Total
% No. %
4,7 2 12,5
14,2 6 37,5
14,2 4 25,0
9,5 3 18,8
4,7 1 6,2
62,5 16 100,0

porcentaje de cura parasitolégica era similar al del metronida-
zol que es el medicamento usado actualmente como eleccién
para tratar la infeccién por este protozoario.?'¢

La nitazoxanida actia a nivel del hidrogenosoma inactivan-
do las enzimas piruvatoferrodoxina oxidorreductasa (PFOR)
y la hidrogenada que intervienen en el metabolismo de los
carbohidratos haciendo que el pardsito no pueda obtener
energia.'®"

El porcentaje de cura parasitolégica aqui encontrada (37,5%)
fue bajo contrastando con lo referido en la literatura donde la
cura parasicolégica oscila entre 71-78%.8%11.12161820 En ef caso
de Venezuela no existen estudios donde se verifique la utilidad
de la nitazoxanida en giardiosis.

La falla terapéutica encontrada en la presente investigacién
puede obedecer a varias causas: 1) Dosis subterapéuticas o
esquemas de dosificacién inadecuados. En el presente estudio
se supervisé la ingestion del medicamento asi que puede de-
cirse que es poco probable que los nifios no hayan ingerido
la droga. Controlar la absorcién de la misma es mas dificil sin
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embargo, se puede garantizar que los nifios no vomitaron el
medicamento. 2) Resistencia del pardasito: a nivel mundial se
ha encontrado una gran variabilidad genética de las cepas
de G. lamblia incluyendo variaciones en la susceptibilidad
a las drogas antiprotozoarias.?"?? De hecho, se han descrito
cepas de G. lamblia resistentes al metronidazol®*?* y a la nita-
zoxanida (24). Se podria suponer que las cepas presentes en
los nifios evaluados podrian ser resistentes a la nitazoxanida.
Se requieren de ofras investigaciones para verificar esta hipé-
tesis. A nivel mundial los estudios disponibles no sefialan un
porcentaje de falla terapéutica tan elevada para la nitazoxa-
nidO‘S,‘?ﬂ],]2,]6,]9,2],26

Otras alternativas para intentar mejorar el porcentaje de
cura parasitolégica en los nifios tratados podrian ser: repe-
tir el esquema terapéutico, aumentar la dosis o combinar la
droga con otros medicamentos como el metronidazol o el al-
bendazol después de considerar la relacién riesgo beneficio
para el paciente.

Es importante considerar que la cura o mejoria clinica no
fue evaluada en este trabajo. Varios autores han mostrado
que aunque no exista cura parasitolégica puede haber un ele-
vado porcentaje de cura clinica.’ Esto debido a que la droga
aunque no erradique al pardsito puede disminuir la carga
parasitaria y como es bien sabido la clinica de la giardiosis
es directamente proporcional a la carga parasitaria, ademas
de ofros factores.

La respuesta terapéutica parasitolégica no tuvo relacién
con la edad o el género de los nifios coincidiendo con otros
estudios.®

No se encontraron efectos adversos en los nifios, poste-
rior a la ingesta de la nitazoxanida. Este hallazgo coincide
con estudios previos donde se ha empleado la nitazoxani-
da y la frecuencia de efectos adversos es baja, de poca
relevancia clinica y siendo en general bien tolerados y no
suele requerirse la suspensién del medicamento.®72628 Algu-
nos autores han sefialado la presencia de efectos adversos
en una frecuencia importante,? por lo que contraindican su
uso como droga para tratamientos en masa.

El 96,8% de los casos de giardiosis presentaban infec-
cién mixta por otros pardsitos principalmente protozoarios.
El poliparasitismo es un hallazgo comin en nuestro medio®
y suele constituir un reto terapéutico ya que en general se
requieren dos medicamentos para tratar al paciente si resul-
ta infectado simulténeamente con helmintos y protozoarios.
Se ha descrito que la nitazoxanida es efectiva para una
variedad de pardsitos intestinales lo cual es una ventaja
en esos pacientes poliparasitados ya que se garantiza la
adhesién al tratamiento al emplear un solo medicamento.
Sin embargo, la droga presenta como gran desventaja su
elevado costo, especialmente en nuestro medio. Lo que in-
viabiliza su utilizacién como droga de uso rutinario y de
amplio espectro.

Considerando los pobres resultados aqui obtenidos en
la erradicacién parasitolégica, la nitazoxanida podria uti-
lizarse como una opcién terapéutica en casos de intoleran-
cia a los nitroimidazoles o resistencia a los mismos, con una
ventaja adicional de ser comprobadamente efectivo contra

varias especies de helmintos de elevada prevalencia que
suelen estar acompafando a la infeccién por G. lamblia.

En el grupo estudiado dada su bajo porcentaje de cura pa-
rasitolégica no parece ser una droga de eleccién y su uso sélo
deberia reservarse en esos casos de resistencia al metronida-
zol o cuando exista intolerancia o efectos adversos marcados
al metronidazol que es la droga de eleccién en giardiosis.

Todos los nifios que posterior a los tres controles post-tra-
tamiento aun presentaban formas del pardsito en sus heces
fueron tratados a la dosis especifica con metronidazol en sus-
pension.

Conclusiones

El porcentaje de cura parasitolégica obtenido en nifios infec-
tados con G. lamblia y tratados con nitazoxanida, fue relati-
vamente bajo (37,5%). No se observaron reacciones adver-
sas en los nifios tratados. La nitazoxanida deberia emplearse
como opcién en aquellos casos de falla del metronidazol y sus
similares o de intolerancia a los mismos.

Agradecimiento

Este Trabajo fue parcialmente financiado por el Consejo de
Investigacién UDO, Proyecto: Nitazoxanida en el tratamiento
de Parasitosis infestinales en pacientes del estado Bolivar. Cé-
digo No. CI-5-040606-1349/08.

Clasificacion

Area: parasitologia

Tipo: articulos original,

Tema: tratamiento de parasitosis intestinales.

Patrocinio: Consejo de Investigacién de la Universidad de
Oriente, Proyecto: CI-5-040606-1349/08.

Referencias bibliogréafigas

1. Thompson R. Giardiasis as a re-emerging disease and its
zoonotic potential. Int J Parasitol. 2000;30:1259-1267.

2. Carvalho-Costa F, Gongalves A, Lassance A, Da Silva L,
Almeida A, Béia M. Giardia lamblia and other intestinal pa-
rasitic infections and their relationships whit Nutritional status
en children in Brazilian Amazon. Rev Inst Med Trop Sao Paulo.
2007,;49:147-153.

3. Devera R, Blanco Y, Amaya |, Requena |, Tedesco RM, Ale-
vante C, Chibli A. Prevalencia de Giardia infestinalis en Ha-
bitantes del Barrio La Macarena, Ciudad Bolivar, Venezuela.
Gen. 2012; 66:243-249.

4. OMS (Organizacién Mundial De La Salud). Infecciones in-
testinales por protozoos y helmintos. Edit. Gréficas Reunidas,
Serie informes técnicos 666. 1981.

5. Thompson R, Reynoldson J, Mendis A. Giardia and giardia-
sis. Adv Parasitol. 1993;32:71-160.

6. Khan M, Panosian CB. Human antiprotozoal Therapy: past,
present and future. Clin Microbiol Rev. 1995;8:427-439.

7. Vesy CJ, Peterson WL. The management of Giardiasis. Ali-
ment Pharmacol Ther. 1999;13:843-850.

Rodolfo Devera y col. Uso de la nitazoxanida en el tratamiento de nifios infectados con Giardia Lamblia Revista Gen 2015;69(1):7-12



Articulo Original

Revista de la
Sociedad
Venezolana (f]e
Gastroenterologia

Volumen 69 N° 1 enero - marzo 2015

8. Romero Cabello R, Guerrero LR, Mufioz Garcia MR, Geyne
Cruz A. Nitazoxanide for the treatment of intestinal protozoan
and helminthic infections in Mexico. Trans R Soc Trop Med
Hyg. 1997,;91:701-703

9. Ortiz J, Ayoub A, Gargala G, Chegne N, Favennec L. Ran-
domized clinical study of nitazoxanide compared to metroni-
dazole in the treatment of symptomatic giardiasis in children
from northern Peru. Aliment Pharmacol Ther. 2001;15:1409-
1415.

10. Adagu IS, Nolder D, Warhurst DC, Rossignol JF. In vitro
activity of nitazoxanide and related compounds against isola-
tes of Giardia intestinalis, Entamoeba histolytica and Tricho-
monas vaginalis. ] Antimicrob Chemother. 2002;49:103-111.
11. Cedillo-Rivera R, Chévez B, Gonzdlez-Robles A, Tapia
A, Yépez-Mulia L. In vitro effect of nitazoxanide against Enta-
moeba histolytica, Giardia intestinalis and Trichomonas vagi-
nalis trophozoites. ] Eukaryot Microbiol. 2002;49:201-208.
12. Escobedo AA, Alvarez G, Gonzdlez ME, Almirall P, Cafie-
te R, Cimerman S, et al. The treatment of giardiasis in children:
single-dose tinidazole compared with 3 days of nitazoxanide.
Ann Trop Med Parasitol. 2008; 102:199-207.

13. Melvin DM, Brooke MM. Métodos de Laboratorio para
diagnéstico de parasitosis intestinales. Nueva Editorial Intera-
mericana, S.A. Mexico, 1972.

14. Rey L. Parasitologia. Edit. Guanabara. Koogan. Rio de
Janeiro, Brasil, 2001 (3ra. ed.).

15. WMA (World Medical Association). Declaration of Hel-
sinki-Recommendations guiding physicians in biomedical re-
search involving human subjects. JAMA 1997;277:925-926.
16. Anderson VR, Curran MP. Nitazoxanide: a review of its
use in the treatment of gastrointestinal infections. Drugs. 2007;
67:1947-1967.

17. Gilles HM, Hoffman PS. Treatment of intestinal parasitic
infections: a review of nitazoxanide. Trends Parasitol. 2002;
18:95-97.

18. Rodriguez G, Rodriguez GL, Esteban V), Cruz A. Eficacia
y seguridad de mebendazol contra nitazoxanida en el trata-
miento de Giardia lamblia en nifios. Rev Gastroenterol. Mex.
1999,;64:122-126.

19. Timothy B, Garner G, Hill D. Treatment of Giardiasis. Clin
Microbiol Rev. 2001;14:114-128.

20. Dioz E, Mondragén J, Ramirez E, Bernal R. Epidemiology
and control of intestinal parasites with nitazoxanide in children
in Mexico. Am ] Trop Med Hyg. 2003;68:384-385.

21. Ponce-Macotela M, Gémez-Gardufio J, Gonzalez-Maciel
A, Reynoso-Robles R, Anislado-Tolentino V, MartinezGordillo
M. Medida in vitro de la sensibilidd a la nitazoxanida en 4
aislados de Giardia duodenalis isolates obtenidos de diferen-
tes hospederos. Rev Invest Clin. 2001;53:41-45

22. Cruz A, Sousa MI, Azeredo Z, leite E, Figueiredo de
Sousa JC, Cabral M. Isolation, excystation and axenization
of Giardia lamblia isolates: in vitro susceptibility to metro-
nidazole and albendazole. | Antimicrob Chemother. 2003;
51:1017-1020.

23. Ellis JE, Wingdfield JM, Cole D, Boreham PF, Lloyd D.
Oxygen affinities of metronidazole-resistant and-sensitive
stocks of Giardia intestinalis. Int ] Parasitol. 1993;23:35-39.

24. Upcroft JA, Campbell RW, Benakli K, Upcroft P, Vanelle P.
Eficacia de 5 nitroimidazoles contra metronidazol sensibles y
resistentes a Giardia, Trichomonas, y Entamoeba spp. Antimi-
crob Agents Chemother. 1999;43:73-76.

25. Muller J, Sterk M, Hemphill A, Muller N. Characteriza-
tion of Giardia lamblia WB Cé clones resistant to nitazoxa-
nide and to metronidazole. | Antimicrob Chemother. 2007;
60:280-287.

26. Belkind-Valdovinos U, Belkind-Gerson J, Sanchez-Francia
D, Espinoza-Ruiz MM, Lazcano-Ponce E. Evaluacién de la ni-
tazoxanida en dosis Gnica y por tres dias en parasitosis intes-
tinal. Salud Publica Mex. 2004;46:333-340.

27. Rodriguez GR, Rodriguez Gl, Esteban VJ. Nitazoxanida:
reacciones adversas. Salud Publica Méx. 2004;46:496-497.
28. Rossignol JF, Kabil SM, Said M, Samir H, Younis AM.
Effect of nitazoxanide in persistent diarrhea and enteritis asso-
ciated with Blastocystis hominis. Clin Gastroenterol Hepatol.
2005;3:987-991.

29. Rodriguez-Garcia R. Nitazoxanida. ¢Es un féarmaco que
puede administrarse con seguridad en nifios? Rev Mex Pedia-
tr. 1999;66:75-76.

Rodolfo Devera y col. Uso de la nitazoxanida en el fratamiento de nifios infectados con Giardia Lamblia Revista Gen 2015;69(1):7-12

12



13

CC

Revista de la
Socied §
Venezolana ?8
Gastroenterologia

Volumen 69 N° 1 enero - marzo 2015

Doble piloro adquirido: una complicacién poco
usual de enfermedad Ulceropeptica. A propodsito

de un caso

'Médico Gastroenterélogo, 2Médico Residente Medicina Interna. Complejo Hospitalario Dr. Manuel Amador

Revista GEN (Gastroenterologia Nacional) 2015;69(1):13-16. Sociedad Venezolana de Gastroenterologia,

Autores Erika Rodriguez-Wulff,' Francisco Vargas?
Afiliaciones
Guerrero, Colon. Panama.
Caracas, Venezuela. ISSN 0016-3503.
Autor correspondiente: Erika Rodriguez-Wulff.
Correo-e: erikarw2@gmail.com
Resumen

El Doble Piloro (DP) es un hallazgo endoscépico inusual en
el que el antro gastrico se conecta al bulbo duodenal por
dos orificios separados por un septo, tabique o puente. Su
etiologia puede ser congénita o adquirida siendo esta Gltima
la forma mas comin como complicacién de una enfermedad
ulcero péptica (EUP). La mayoria de las fistulas estan localiza-
das en la curvatura menor de antro gastrico. En los casos de
DP adquirido se han descrito tres teorias en cuanto a su forma-
cién. Puede presentarse con dolor en epigéstrico, dispepsia o
hemorragia digestiva aunque en ocasiones es un hallazgo co-
sual endoscépico o radiolégico. En este caso presentamos a
un paciente quien acude con clinica de Hemorragia Digestiva
Superior a quien se le realiza gastroscopia donde se eviden-
cia este hallazgo poco usual el cual fue confirmado mediante
estudio radiolégico. En general el pronéstico es favorable.

Palabras clave: Piloro, bulbo duodenal, doble piloro, gas-
troscopia.

DOUBLE ACQUIRED PYLORUS: AN UNUSUAL
COMPLICATION OF PEPTIC ULCER DISEASE.
ABOUT A CASE

Summary

The Double Pylorus (DP) is an unusual finding in the gastros-
copy where the gastric antrum and the duodenal bulb is con-
nected to by two holes separated by a septum or bridge. lts
etiology may be congenital or acquired the latter being the
most common form as a complication of peptic ulcer disease
(EUP). Most fistulas are located on the lesser curvature of the
gastric antrum. There have been described three theories in the
formation of acquired DP. It may present with epigastric pain,
dyspepsia or gastrointestinal bleeding but sometimes it is an
endoscopic or radiological incidental finding. We present a
patient who presents with upper gastrointestinal bleedings-
ymptoms in whom a gastroscopy where performed with this
unusual finding which was confirmed by radiological study. In
general the prognosis is favorable.

Key words: Pylorus, duodenal bulb, double pylorus, gas-
troscopy.

Erika Rodriguez-Wulff y col. Doble piloro adquirido: una complicacién poco usual de enfermedad dlceropeptica... Revista Gen 2015;69(1):13-16



Caso Clinico

Revista de la
Sociedad
Venezolana iﬂe
Gastroenterologia

Volumen 69 N° 1 enero - marzo 2015

Introduccion

El Doble Piloro (DP) es un hallazgo endoscépico raro, que
ha sido reportado en el 0.001-0.4% de las endoscopias di-
gestivas superiores,'? que consiste en una forma de fistula
gastroduodenal con la formacién de un corto canal accesorio
de diagmetro variable, desde el estémago distal hasta el bulbo
duodenal, en donde el antro géstrico y el bulbo se conectan
por dos orificios separados por un septo, tabique o puente de
grosor variable.>*> Puede ser congénito o adquirido siendo
este Gltimo la forma mdas comin, desarrolldndose usualmente
como una complicacién de una enfermedad dlcero péptica
(EUP).34567851011.12 E| DP adquirido es una condicién poco
comin que se observa en menos del 0,4% de gastroscopias
realizadas y representa a menudo un hallazgo incidental ante
un estudio endoscépico cuando este es realizado por otra in-
dicacién.’®

Caso clinico

Paciente masculino de 49 afios con antecedente personal co-

nocido con EUP de 13 afios de evolucién sin control posterior,
toxicomania y tabaquismo quien acude por presentar de dos
dias de evolucién hematemesis y melena en nomero de 5,
motivo por el cual es admitido a cargo de Gastroenterologia.
Los exdmenes de laboratorio de ingreso muestran: *Hemato-
logia completa anemia normocitica normocrémica heterogé-
nea leve, *Quimica sanguinea y *Tiempos de coagulacién
normales.

Se plantea realizacién de Gastroscopia evidenciando en
estomago piloro céntrico, franqueable hacia duodeno; por en-
cima de este, hacia curvatura menor se evidencia una banda
gruesa cubierta de mucosa de aspecto normal sobre la cual
se observa otro orifico de aproximadamente 1,5 cm, que no
presenta peristaltismo, a través del cual se traspone el equipo,
desembocando en bulbo duodenal. Al trasponer el equipo en
bulbo duodenal se evidencia Glcera con rodete inflamatorio,
cubierta de fibrina clasificada como Forrest Ill. Figura 1, 2.
Endoscopia de ingreso: A. Antro géstrico donde se evidencia
piloro, doble piloro y dllcera en bulbo duodenal. B. Canal
doble piloro a través del cual se evidencia Ulcera Forrest Ill en

bulbo duodenal.

Figura 1 Endoscopia de ingreso: A. Antro géstrico donde se evi-
dencia piloro, doble piloro y tlcera en bulbo duodenal. B. Canal
doble piloro a través del cual se evidencia dllcera Forrest Il en

bulbo duodenal.

Eséfago-Estomago-Duodeno: Se evidencian dos comunicacio-
nes separadas desde antro hacia duodeno, una de las cuales
corresponde a la apertura normal del piloro y la otra al tra-
yecto fistuloso que conecta la curvatura menor del antro a la
superficie superior del bulbo. Figura 3.

Figura 3 Serie EED donde se evidencian dos comunicaciones
separadas desde antro hacia duodeno (Flechas amarillas).

Figura 2 Endoscopia control a los 6 meses. Antro gastrico
con dos orificios correspondientes a piloro y doble piloro se-
parados por un puente cubierto de mucosa de aspecto nor-
mal.

Se establece dx: 1. Sangrado digestivo superior por Ulcera
duodenal Forrest Ill, 2. Doble Piloro adquirido secundario a
enfermedad tlcero péptica.

Discusion

El DP marca la presencia de dos orificios, el orificio pilérico
natural y otro orificio separado por una banda que se ubica
en los margenes del propio piloro.’ Tiene una prevalencia
de 0.06 - 0.4%,**5% siendo més frecuente en hombres que
en mujeres con una relacién 2:1.1357? También es conocido
como fistula gastroduodenal, doble canal pilérico, membrana
pilérica y diafragma pilérico.”® Otros términos utilizados son
banda pilérica y pseudopiloro.™

En cuanto a su etiologia se describe que puede ser una ano-
malia congénita sobre la base de la embriologia de la muco-
sa pilérica o adquirido en la mayoria de los casos secundario
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a un proceso ulceroso?347910.11.12 gsociado con enfermedades
sistémicas y el uso de medicamentos ulcerogénicos.?!?

El primer caso de DP en la literatura americana fue repor-
tado por Smith y Tuttle en 1969 como una banda congéni-
ta,®1911 posteriormente en 1970 Grosfeld publico una revisién
de 18 afios en la que presentaba las duplicaciones entéricas
que habia encontrado reporténdose el caso de un neonato,
sin embargo son muy pocos los reportes en nifios lo que po-
dria abogar por ser extremadamente raro y que su etiologia
principal sea més bien adquirida como complicacién de una
enfermedad ulcero péptica (EUP) que puede ser bien gastri-
ca o duodenal e incluso ambas.? El concepto de que las fis-
tulas gastroduodenales eran causadas por EUP lo introdujo
Rokitanski en 1871 cuando propuso que la comunicacién era
creada por dos ulceras separadas, una de estémago y otra
del duodeno que erosionan sus paredes profundizéndose una
hacia la otra hasta formar una comunicacién entre ellas, sin
embargo la mayoria de los estudios no lo ha podido com-
probar.®>89 Posteriormente otros investigadores sugirieron otra
patogénesis en la que solo es necesario la presencia de una
ulcera que erosiona la pared géstrica o del bulbo duodenal
y su penetracién origina adherencias en la pared de estos
érganos que al ocurrir una mayor penetracién mas allé de la
muscular forman un trayecto fistuloso que finalmente se reepi-
teliza.®548% Fue descrito por Gharhemani una tercera posibili-
dad en el origen de estas fistulas que consiste con la aparicién
de una fistula en la regién pre pilérica entre el antro géstrico
y el bulbo duodenal.® Rara vez, el céncer géstrico también
puede ser la causa de un DP adquirido.® Nuestro paciente
presentaba una ulcera en bulbo duodenal en el momento del
diagnéstico lo que nos sugiere que la etiologia en este es
adquirida.

Las fistulas gastrointestinales pueden originarse en diferen-
tes sitios anatémicos. Gould describe dos tipos de fistula, el
primer tipo que se originan en la curvatura menor del cuerpo
gastrico comunicandose con la primera porcién del duodeno,
siendo la mds frecuente, 2345781415 gsi como fue observada
en nuestro caso; y el segundo tipo se origina en la curva-
tura mayor cara posterior del estémago comunicandose con
la tercera y cuarta porcién del duodeno.®'* Drapkin y col.
describen un tercer tipo de fistula que conecta el piloro con
el duodeno formandose un tabique pilérico.™ El desarrollo de
estos tres tipos de fistula depende de los diferentes patrones
perforativos que tomen las ulceras pre piléricas.’ Su tamafio
puede variar entre pocos milimetros a pocos centimetros.®

Su sintomatologia es similar a la tipica observada en la
ulcera péptica; puede presentarse con dolor en epigéstrico,
dispepsia o hemorragia digestiva aun cuando en ocasiones
es un hallazgo casual endoscépico o radiolégico en pacientes
con historia previa de EUP.%'2 Los sintomas mejoran al formar-
se el doble canal, siendo esto interpretado como mejoria del
vaciamiento géstrico.’® Nuestro paciente tenia antecedentes
de EUP 13 afios sin control posterior y acudié con sintomas
de hemorragia digestiva superior por lo que se realiza la en-
doscopia con el hallazgo.

El método diagnéstico de eleccion es discutido.’ En la ma-
yoria de los estudios se dice que diagnostico se realiza por

gastroscopia donde usualmente se evidencia durante la dis-
tensién del antro géstrico un orificio accesorio yuxtapilérico,
de digmetro variable, con ausencia de peristaltismo a través
del cual debe fluir bilis; es necesario que el antro gastrico este
suficientemente distendido por aire para visualizar la fistula
ya que pudiera enmascararse por la presencia de pliegues
gastricos,>>4%1° sin embargo otros estudios limitan la endos-
copia porque en ocasiones esta no consigue pasar a través
del trayecto fistuloso.’® Se ha descrito como técnica dtil para
su diagndstico el pasar una pinza de biopsia o un catéter
bajo visualizacién directa a través de la fistula y observar
su entrada en el bulbo duodenal.®¢° Aun en las series mas
largas el DP es un diagnostico endoscépico raro.® Hay estu-
dios que apoyan la radiologia como superior,'? sin embargo
para ofros es dificil de diagnosticar radiolégicamente.®> En
estudios doble contraste, las caracteristicas radiogréficas son
la presencia de dos canales que conectan el antro géstrico
a la parte superior del bulbo duodenal cuando la fistula se
presenta en la curvatura menor de antro, sin embargo, a ve-
ces es dificil distinguir entre un DP y una deformidad pilérica
marcada.’® Llos hallazgos radiolégicos pueden en ocasiones
ser mal interpretados como pélipos, tumor o pliegues gésri-
cos engrosados.’ En nuestro caso el diagnostico se realizé por
endoscopia confirméndose posteriormente con los hallazgos
en el eséfago-estomago-duodeno.

No se ha caracterizado la asociacién entre el Doble Piloro
y ofras enfermedades sistémicas, asi como la presencia de
Helicobacter Pylori, aunque no se descarta la relacion.®
Con mucha frecuencia el canal pilérico accesorio permanece
para toda la vida, sin embargo en algunos pacientes este se
cierra o se conecta con el piloro verdadero para formar un
onico canal de nuevo.®”

El tratamiento del DP generalmente es conservador ya que
los pacientes responden bien al tratamiento médico indepen-
dientemente de si la fistula se mantiene abierta o se cierrq,
sin embargo se estima que aproximadamente el 20% de los
pacientes necesitan tratamiento quirdrgico como opcién de-
finitiva en pacientes que no responden al tratamiento o con
mala respuesta por la persistencia de los sintomas u ofras
complicaciones.®>

La respuesta al tratamiento es variable; la causa de la mala
respuesta al tratamiento es dificil de determinar aunque se
sugiere que esta pobre respuesta al tratamiento, puede es-
tar relacionado con la intercurrencia de otras enfermedades
como Diabetes, EPOC, Enfermedades Reumdticas, insuficien-
cia renal crénica, lupus eritematoso sistémico y otras patolo-
gias crénicas que ameriten tratamiento con medicacién gasto
lesivo,*>? asociéndose tratamientos prolongados con cortico
esteroides o antiinflamatorios no esteroideos a una mala ci-
catrizacién y persistencia de la fistula;¢'5 no obstante, se
debe considerar el papel del reflujo biliar a través de la fistu-
la.?312 En casos en los que haya asociacién de DP y HP debe
plantearse erradicacién del HP con el fin de prevenir ulceras
recurrentes y mejorar los sintomas ya que se ha encontrado
respuesta a la triple terapia.®#

En nuestro caso se le indico al paciente tratamiento médico:
primera linea para Hp manteniendo inhibidor de bomba de
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profones con mejoria de los sintomas. En un control endoscé-
pico realizado en un periodo de 6 meses la fistula no habia
cerrado sin embargo no habia evidencia de ulceras.
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Introduccién Introduction

El Higado es un érgano que participa en la sintesis de facto-
res procoagulantes, anticoagulates y fibrinoliticos, de lo cual
depende el balance en la coagulacién. En pacientes con cirro-
sis hepdtica se pierde este balance por trastornos en el meta-
bolismo de estos factores, asi mismo, se presentan fallas en la
funcion de sintesis hepdtica, disfuncion del endotelio debido
al estado hiperdinamico en cirrosis y significativas alteracio-
nes tanto en el numero como en la funcién de las plaquetas.
Por estas razones los pacientes con enfermedad hepética
avanzada/cirrosis, pueden presentar episodios de sangrado
por mucosa , 6rganos u otros tejidos o bien eventos tromboem-
bolicos en el sistema venoso profundo de miembros inferiores,
a nivel pulmonar o Trombosis de Vena Porta.

Para tratar la coagulopatia de pacientes con enfermedad
hepdtica se requiere una cuidadosa interpretacion de la fisio-
patologia y una clara intervencién terapéutica.

Palabras clave: Cirrosis hepatica, coagulopatia, trombo-
embolismo.

The liver is an organ that is involved in the synthesis of procoa-
gulant factors, anticoagulates and fibrinolytic, which depends
on the balance sheet in blood clotting. In patients with cirrhosis
of the liver is lost this balance by disorders of the metabolism
of these factors, as well same, failures occur in the function of
hepatic synthesis, dysfunction of the endothelium state due to
the LV hyperdynamic in cirrhosis and significant alterations in
both the number and the function of platelets.

For these reasons the patients with advanced liver disea-
se/cirrhosis, may have episodes of bleeding from mucosa, or
to other tissues or thromboembolic events in the deep venous
system, pulmonar or portal vein thrombosis. To treat coagulo-
pathy in patients with liver disease requires careful interpreta-
tion of pathophysiology and a clear therapeutic intervention.

Key words: Hepatic cirrhosis, coagulopathy, thromboembolism.
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Aspectos fisiolégicos de la coagulacién sanguinea
la tradicional cascada de la coagulacién, plantea la participa-
cién de las vias intrinseca y extrinseca y mds recientemente se
conoce la infervencién de factores humorales y celulares.

La via intrinseca se inicia con la exposicion del colageno del
vaso sanguineo roto que interactia con el factor xii de hageman,
el cual se activa en presencia de las kalicreinas. el factor xii ac
tivado (fxiia), activa al fxi, fxia al fix y fixa activa al fx. el fx se
activa en presencia de factor de vonwillebrand (fvw o vwf), viii
y calcio. El fxa activa al fii o protrombina y este al fibrinégeno
que permitira la formacién de polimeros de fibring, estabilizados
por el fxiiia.

la via extrinseca de la coagulacién incorpora aspectos ce-
lulares en el que se enfatiza el papel esencial del factor tisular
interactuando con fosfolipidos y que a su vez activa al factor vii
(fvii) para generar pequefias cantidades de trombina y luego,
con plaquetas activadas, se produce una rafaga de trombina, en
una sefial amplificada que aumenta la formacién del coagulo.

Lesién vascular
Factor Xa en la convergencla
e las vias Intrinseca y extrinseca
Factor tisular
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Figura 1 Cascada de la coagulacién

Cuadro 1 Pruebas que evaluan la coagulacién y sus limitaciones

PRUEBAS LIMITACIONES

Tiempo de Protrombina Variaciones de laboratorio

INR Variaciones de laboratorio

Plaquetas No confiable para correlacionar con riesgo

de sangrado
Se requieren mds estudios para conocer su
utilidad clinica

Tromboelastograma (TEG)

Fibrinégeno Se necesita valores superiores a 120 para
afectar la hemostasis
Factores V y VIl Valor pronéstico en IHF

Factores Vil y V Util para diferenciar IH de CID

INR: Razén Normalizada Internacional. IHF: Insuficiencia Hepdtica Fulminante. IH: Insu-
ficiencia Hepdtica. CID: Coagulacién Intravascular Diseminada.
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Es importante reconocer que el Hepatocito sintetiza la mayor
parte de los factores de la coagulacién. El Factor Tisular (Flll),
es sintetizado en el endotelio vascular y en los monocitos. Los
factores II, VII, IX'y X conocidos como Factores Vitamino K depen-
dientes, son sintetizados en el hepatocito inicialmente inactivos,
también las Proteinas S y C son inactivas, y es a través de la
accién de la gamma carboxilasa, que se activan y participan en
las vias de al coagulacién.

El sistema Fibrinolitico constituido por el Plasminogeno ( sinte-
sis hepdtica), el Activador Tisular del Plasminogeno (tPA, sintesis
endotelial) y Urocinasa (sintesis renal) son proteinas de gran im-
portancia para finalmente producir la lisis del coagulo de fibrina.

COAGULOPATIA EN ENFERMEDAD HEPATICA CRONICA
La funcién de sintesis del Higado se encuentra severamente afec-
tada en los pacientes con Enfermedad Hepdtica Crénica, espe-
cialmente en pacientes descompensados. Estas razones explican
la aparicién de trastornos de coagulacién que se manifiestan con
la presencia de equimosis, gingivorragia, epistaxis, sangrado
digestivo por mucosas entre otros. Ofros riesgos de sangrado
también se pueden presentar debido a la trombocitopenia, hiper-
fibrinolisis, disfibrinogenemia, y/o disfuncién endotelial mediada
por metabolitos del éxido nitrico. Los pacientes con cirrosis en
etapa avanzada desarrollan disfuncién renal y uremia, que alte-
ran la funcién plaquetaria, combinacién esta, que probablemente
contribuye al detrimento de la coagulacion.

En pacientes con dafio severo del hepatocito el primer factor
de la coagulacién que disminuye es el FVII, quizés por su media
vida corta (2 horas) y sus niveles séricos se correlacionan inversa-
mente con el grado de severidad de la enfermedad hepdtica cré-
nica. Los Factores I, V, IX, X'y XI disminuyen en forma significativa
en casos de injuria hepdtica crénica, excepto el FVIII el cual esta
elevado a pesar de la baja expresion del ARNm en el hepatocito.
Esto, es debido al aumento del vWF que se combina con el FVIIL.
Varios Scores Pronésticos incorporan indices de coagulacién, en-
tre ellos:
¢ Child Pugh Turcotte.

* MELD.

* Score de Cirrosis Biliar Primaria de Mayo.

* Indice de Enfermedad Hepatica Alcohélica de Toronto (CLLI).
* Criterios del King's College para Insuficiencia Hepatica Fulmi-
nante.

* Criterios de Clichey para Insuficiencia Hepatica Fulminante.

IMPORTANCIA DE LAS PLAQUETAS EN LA COAGULA-
CION

Los pacientes con cirrosis hepdtica tienen anormalidades en las
plaquetas por varios mecanismos. La trombocitopenia es comdn
en pacientes con cirrosis, se reporta una frecuencia de este ha-
llazgo en el 30% al 64% de los cirréticos. Valores menores a
100.000 x mm? es considerada como trombocitopenia modera-
da y valores menores de 50.000 x mm?® como forma severa de
trombocitopenia. El Hiperesplenismo ocurre en 11% a 55% de
los pacientes cirréticos, lo cual produce secuestro del 90% de las
plaquetas circulantes. Sin embargo, es frecuente observar trom-
bocitopenia en ausencia de esplenomegalia en estos pacientes,
probablemente debido a disminucién de la sintesis hepatica del
factor de trombopoyetina. Un incremento en la expresién de
anticuerpos antiplaquetarios, deficiencias de acido félico y los
efectos del etanol, tanto sobre la sintesis de las plaquetas como

Gisela Romero y col. Coagulopatia en enfermedad hepédtica severa. Intervencién de factores anticoagulantes... Revista Gen 2015;69(1):17:21



Articulo de Revisién

Revista de la
Sociedod
Venezolana ?e
Gastroenterologia

Volumen 69 N° 1 enero - marzo 2015

por sus efectos téxicos sobre los megacariocitos, se han descrito
y explican en buena parte, la trombocitopenia.

El factor mas importante implicado en la trombocitopenia, es
la disminucién de la sintesis hepdtica de la citocina trombopoye-
tina (TBY), encargada de la maduracién en la medula ésea de la
serie megacariocitica y de la formacién de plaquetas maduras.

Los Productos de Degradacién de la Fibrina (PDF) se acumu-
lan e inhiben la agregacién plaquetaria al bloquear la unién
del fibrinégeno con los receptores de glicoproteinas Ilb-lla. En
pacientes con cirrosis y uremia, los defectos en las plaquetas se
han asociado a varios factores: acumulo de toxinas como ureq,
4cido guanidinosuccinico y fenoles, alteracion de la agregacion
plaquetaria por disminucién de la secrecién plaquetaria de Trom-
boxano A2 y por el aumento de la concentracién plaquetaria de
adenosin monofosfatoto ciclico (AMPc), un inhibidor de la agre-
gacién plaquetaria. Asi mismo, las células endoteliales inducidas
por la uremia, elevan los niveles de Prostaciclinas (PGI2) y Oxido
Nitrico que activan el AMPc.

La trombocitopenia puede estar presente en pacientes con He-
patitis C Crénica por el efecto inhibidor del virus sobre la medula
6sea, también en pacientes que reciben quimioterapia o como
efecto del interferén en aquellos pacientes infectados con Virus C.

OTROS FACTORES IMPLICADOS EN LA COAGULOPATIA
DEL PACIENTE CON CIRROSIS
En condiciones fisiolégicas, la coagulacién es inhibida por fac
tores sintetizados en el higado como la antitrombina Il (AT 1ll) y
las Proteinas C y S, los cuales estan disminuidos en el paciente
con cirrosis, sin embargo, en general no se manifiestan mayores
episodios de eventos tromboticos en ellos, por el balance que se
logra establecer entre factores pro y anticoagulantes.

Otra condicién significativa que se presenta en el 65% de los
pacientes con cirrosis hepdtica es la disfibrinogenemia, condi-

cién que resulta de la polimerizacién anormal de los monémeros
de fibrina lo cual genera cantidades excesivas de residuos de
4cido sidlico en la molécula de fibrinégeno, interfiriendo con la
actividad enzimética de la trombina. El significado clinico de la
disfibrinogenemia es desconocido.

La hiperfibrinolisis es un trastorno frecuente en pacientes con
cirrosis, con bases fisiopatolégicas poco conocidas. Se caracteri-
za por disminucién del tiempo de lisis de la euglobina, aumento
del dimero -D y otros productos de la degradacién de la fibring,
y aumento del activador tisular del plasminogeno. La hiperfibrino-
lisis esta presente en el 93% de los pacientes con cirrosis y ascitis
y en el 33% de los cirréticos sin ascitis, por lo que se atribuye a la
ascitis un factor etiolégico implicado en la aparicién de este tras-
torno. En todo paciente con enfermedad hepdtica crénica severa
con sangrado cutdneo-mucoso excesivo, en ausencia de CID, se
debe sospechar hiperfibrinolisis.

La deficiencia de vitamina K, explica la aparicién de san-
grado en los pacientes con enfermedad hepética crénica avan-
zada, por ser un cofactor de la gamma carboxilacion de los
residuos de dcido glutémico en la regién amino terminal, asi,
se generan pocos residuos gamma carboxilados que activen
los Factores de la coagulacién I1,VII, Xy X que dependen de la
vitamina K y del calcio.

AGENTES TERAPEUTICOS ESPECIFICOS PARA PREVENIR
O TRATAR EL SANGRADO
Los trastornos de la coagulacién en los pacientes con cirrosis he-
pdticas se corrigen en casos de sangrado activo previo a proce-
dimientos diagnésticos o terapéuticos invasivos, o bien, antes de
una cirugia.

Se cuentan con los siguientes compuestos que aparecen en en
cuadro.

Cuadro 2 Asociaciones parasitarias en nifios con Giardia lamblia tratados con nitazoxanida Ciudad Bolivar, municipio Heres, esta-

do Bolivar, 20082010

AGENTE TERAPEUTICO
VITAMINA K

PRODUCTOS
AMPOLLAS

ORAL: BIFOSFATO DE MENADIOL

PRODUCTOS SANGUINEOS PLASMA FRESCO CONGELADO

CONCENT. PLAQUETARIOS

CRIOPRECIPITADO:

SOLO EN CASOS DE CID Y FIBRINOGE-

NO MENOR DE 100 mg/dL

FACTOR VIl RECOMBINANTE

ANTIFIBRINOLITICOS PROTININA,

ACIDO EPSILON AMINOCAPROICO,

ACIDO TRANEXAMICO

EFECTOS BIOLOGICOS
CORRECCION DEL TP PROLONGADO

DOSIS
30 mg

CONTIENE LOS FACTORES DE LA COA- 10 a 20 ml/Kg peso
GULACION. CORRIGE INR o TP ( baja 4
segundos)

INDICADO EN PACIENTES QUE RE- 1Ud/ 10Kg
QUIEREN  PROCEDIMIENTOS  INVASI-

VOS CONI PLAQUETAS MENORES DE

60.000/mm?

CONTIENE FVIII, FIBRINOGENO, vWF, 1 Ud / 10Kg
FIBRONECTINA y FXIlI

REDUCE SEVERIDAD DEL SANGRADO ,
CORRIGE COAGULAPATIA Y DISMINUYE
LA NECESIDAD DE CONCENTRADOS
GLOBULARES (se requiere mayor evidencia)

INHIBEN ACTIVACION DEL PLASMINO-
GENO Y ACTIVIDAD DE PLASMINA,
DISMINUYEN PERDIDAS DE SANGRE (se

requiere mayor evidencia)
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EVENTOS TROMBOEMBOLICOS EN PACIENTES CON
CIRROSIS HEPATICA

Siempre se habia pensado que el paciente con cirrosis hepdtica
estaba anticoagulado debido a que la sintesis de los factores
procoagulantes se encuentra muy disminuida. Sin embargo, se
ha demostrado que este grupo de pacientes tiene un riesgo entre
2.4% y 6.3% para desarrollar eventos tromboembolicos. La inci-
dencia de trombosis entre los pacientes hospitalizados con cirro-
sis es alta, habiéndose reportado que oscila entre el 4 y el 12%.
La trombosis de la vena porta (TVP) se presenta en un 10% a
25% de pacientes con enfermedad hepética avanzada, lo cual
ha motivado a diferentes grupos de estudio a investigar los me-
canismos fisiopatolégicos involucrados en la trombogénesis vy fi-
brinélisis, demostrando asi, varias proteinas alteradas: TP, TPT,
Antitrombina, dimero-D, Proteinas S y C. El valor predictivo mas
alto para tener riesgo de TVP, lo obtuvieron la deficiencia de
Proteina C (componente de la via de la anticoagulacién) y el
aumento del dimero-D (producto de la fibrindlisis) en pacientes
cirréticos. La disminucién de proteina C se debe a la ausencia del
receptor endotelial de frombomodulina. La trombosis mesentérica
venosa y la trombosis de la arteria hepdtica igualmente se han
descrito en pacientes con cirrosis hepética.

Dos estudios caso-control y un estudio retrospectivo, relacionaron
la cirrosis con el riesgo de frombosis venosa periférica profunda y
tromboembolismo pulmonar, identificando varios mecanismos invo-
lucrados, entre ellos, la sintesis hepatica disminuida de albumina. El
riesgo de frombosis en pacientes con cirrosis es sustancial cuando
alguno de los componentes de la triada de Virchow estd presente:
estasis venoso, dafio endotelial e hipercoagulabilidad. En el pacien-
te con cirrosis, el estasis del flujo de la vena porta se ve favorecido
por la vasodilatacién esplécnica y la alterada arquitectura del higa-
do que genera una gran resistencia al flujo venoso portal. Algunos
autores han demostrado que la velocidad del flujo portal es el mas
importante factor predictor para el desarrollo de TVP, especialmente
cuando la velocidad del flujo portal es inferior a 15 cm/s por eco-
grafia Doppler. Cuando se desarrolla un carcinoma hepatocelular,
la incidencia de TVP aumenta entre 10% y 40%.

Varios estudios han reportado la existencia de una base ge-
nética para el desarrollo de fenémenos tromboembolicos en pa-
cientes con cirrosis hepdtica, asi, se ha identificado un genotipo
trombofilico en el 69.5% de los pacientes con cirrosis y TVP; mu-
taciones TT677 de metilentetrahidrofolato reductasa y G20210A
del gen de la protrombina. Altos niveles plasmaticos del Factor
VIl (=129 Ul/L), el rol de los anticuerpos anticardioliping, la en-
dotoxemia y la escleroterapia de vérices esofégicas, son factores
independientes que se han asociado con riesgo para eventos
tromboembolicos en pacientes con cirrosis hepdatica.

la obesidad, un factor de riesgo importante en la etiopato-
genia del higado graso no alcohélico (EHGNA), se asocia con
fibrindlisis alterada, resistencia a los agentes antiplaquetarios e
hiperreactividad plaquetaria. Por otra parte, la esteatosis hepati-
ca se ha asociado con un aumento del factor inhibidor de plasmi-
négeno (PAI-1) y del factor VIl de la coagulacién. Recientemente,
se han descrito en pacientes no cirréticos con EHGNA, la corre-
lacién entre la formacién del coagulo - riesgo de trombosis y el
grado de fibrosis hepdtica.

La hipoalbuminemia parece ser el factor de riesgo de trom-
bosis mdés consistente entre diferentes estudios, encontrando un
riesgo cinco veces mayor en pacientes con albtmina menor de

19 g/dl.

Volumen 69 N° 1 enero - marzo 2015

Los estudios por imagenes de mayor utilidad en el diagnéstico
de eventos tromboembolicos en pacientes cirréticos son: angio-
grafia (sigue siendo la prueba de oro), ecotomografia doppler-
duplex, TAC. La Tromboelastografia (TEG) es un test que permite
evaluar la dinémica de la sangre para coagular y también la de
factores plasmaticos y celulares, pero su utilidad para determinar
el riesgo de trombos en el paciente con cirrosis, esté aun por
demostrarse.

Las estrategias terapéuticas en pacientes con cirrosis y eventos
tromboembolicos varian, desde la anticoagulacién y trombec
tomia, hasta el shunt portosistémico intrahepdtico transyugular
(TIPS). Es motivo de grandes controversias, indicar anticoagula-
cién profilactica a pacientes con cirrosis, quienes ya presentan
fallas en la sinfesis de factores procoagulantes. Se ha indicado
en pacientes cirréticos con alto riesgo de Trombosis, el uso de he-
parina de bajo peso molecular y antagonistas de la vitamina K,
sin embargo son cuestionables , debido a que la heparina para
su accién necesita de antitrombina la cual estd muy disminuida
en cirrosis y los inhibidores de la vitamina K prolongan el TP,
alargado en este grupo de pacientes. Se estan llevando a cabo
investigaciones sobre el Factor Xa y los inhibidores directos de la
trombina, que pudieran tener més ventajas, en teoria, sobre la
heparina y los antagonistas de la vitamina K.

Cada paciente debe ser minuciosamente estudiado y las op-
ciones terapéuticas deben ser discutidas con un equipo multidis-
ciplinario.
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Carta al editor

Colonoscopia vespertina. Calidad en la preparacion

del colon

Srs.
Revista Gen
Pte.

El trabajo publicado en el Volumen 68 - Nimero 4 de la Revista
Gen titulado “COLONOSCOPIA VESPERTINA. CALIDAD EN LA
PREPARACION DEL COLON" los autores sugieren en su conclu-
siones que los pacientes a quienes se practica la Colonoscopia
en horas de la tarde tienen un colon mejor preparado que los
pacientes que son citados para colonoscopia en horas de la ma-
fiana. En mi opinién, la explicacién es sencilla: los pacientes
citados para la tarde tomaron la solucién purgante cuatro horas
antes del procedimiento, en cambio, los citados por la mafana,
recibieron la 0ltima dosis del purgante mas de 12 horas antes
del examen colonoscépico.

Es un hecho probado en la literatura publicada sobre este
tema, que la dosis més importante para lograr una excelente

preparacién colonica, es la que el paciente toma 4 horas antes
del procedimiento, es lo que se conoce como “dosis split”. Per-
sonalmente, preparo a mis pacientes para colonoscopia de la
siguiente manera: 1) Dieta de liquidos claros (“como agua”) el
dia anterior. Solo se permite como alimento sélido, revoltillo de
clara de huevo. 2) La mitad de la dosis de la solucién purgante
(dos litros de Colayte, un frasco de Fleet o una botella de 500 cc
de Manitol al 18%) 16 horas ante del examen. Por ejemplo, a las
4 pm del dia anterior si el paciente estd citado para las 8 am del
dia siguiente. 3) La otra mitad de la dosis (dos litros de Colayte,
un frasco de Fleet o una botella de Manitol de 500 al 18%) 4
horas antes del examen. Oseq, a las 4 am del dia examen cuan-
do el paciente estd citado para 8 am. Con esta preparacién se
garantiza una excelente preparacién del colon en la mayoria de
los pacientes.

Dr. Alfredo Suarez
Correo-e: suarezisea@gmail.com
Barquisimeto - Venezuela

Revista Gen 2015;69(1):VIlI
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Imdagenes del trimestre

Caso 1

Paciente de 32 afios, revela tener hdbitos homosexuales. Des-
de 3 meses antes, presenta dolor abdominal en el hipocon-

drio derecho, de mediana intensidad y pérdida progresiva de
peso. En el laboratorio hay descenso marcado del contaje de
los leucocitos, se hizo TAC abdominal

Respuestas

A. Abscesos pidgenos mdltiples.

B. Hepatocarcinoma multilobular.
C. Colangitis aguda.

D. Sarcoma de Kaposi hepdtico.

Figura Caso 1

CASO 1 RESPUESTA CORRECTA

D. Sarcoma de Kaposi

Comentarios: Se hizo biopsia dirigida y el estudio histopa-
tolégico demostré Sarcoma de Kaposi, una lesién de mal
pronéstico, observada en el Sindrome de Inmunodeficien-
cia avanzado.

Caso 3

Ingresa con dolor abdominal de dos semanas de evo-
lucién, con nduseas, vémitos, hipertermia verpestina
con sudoracién profusa, el dolor es espontéaneo y a la
palpaciéon en el epigastrio donde se aprecia una masa
palpable de bordes imprecisos.

Respuestas

A. Aneurisma disecante de la aorta abdominal
B. Neoplasia de pancreas

C. Pseudoquiste de pancreas

D. Absceso del pancreas

Revista Gen 2015;69(1):1X

Caso 2

Nifio de 5 afios el cual es traido de urgencia por disfagia
de 2 horas de evolucién.

Respuestas

A. Moneda impactada.

B. Pila impactada.

C. Cuerpo extrafio no identificable en el eséfago cervical.

Figura Caso 2

CASO 2 RESPUESTA CbRRECTA

B. Pila impactada

Comentarios: En la Rx lateral se observa un cuerpo extrafio
en el eséfago cervical, la morfologia con una cara mas
grande que la ofra y el borde biselado sugieren una pila
tipo moneda, se hizo endoscopia de urgencia extrayendo
el objeto, en estos casos hay que proceder de inmediato
porque estos objetos liberan un contenido corrosivo que
pueden producir esofagitis severas.

D. Absceso del pancreas

Comentarios: Se observa una masa grande en el espacio
pancredtico con dreas focales hipodensas maltiples en su
parte central y posterior, se trata de un absceso pancred-
tico con bacterias productoras de gas, una complicacién
grave de la pancreatitis aguda.
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Imdagenes GEN gastropediatria

Caso 1

Lactante de 3 meses, con llanto e irritabilidad durante
12 horas. Luego, evacuaciones liquidas, con cambios en
la coloracién hasta ser de aspecto negruzco.

A las 24 horas, distensién abdominal, dolor y defensa
muscular. Tacto rectal: escasa heces y contenido heméti-
co. PCR negativa y neutrofilia 70%. Radiografia simple
de abdomen: contenido nedmico en dngulo esplénico.
Ecosonograma abdominal: contenido ecomixto en asas
delgadas y colon, se observa peristaltismo. A las 48

horas rectorragia franca, y descenso de Hb 10,5 gr%
a 9 gr.

Colonoscopia: mucosa rectal y sigmoidea con edema y
perdida del patrén vascular, estando conservado hasta
ciego. En todo el trayecto, vesiculas y nédulos umbilica-
dos con erosiones y ulceras.

Se trata de:
1. Invaginacién intestinal.

2. Proctocolitis alérgica.
3. Colitis bacteriana.

Figura Caso 1 Conclusién: Proctocolitis alérgica
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