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INFORMACIÓN GENERAL
Gen es una revista periódica, órgano oficial de la Sociedad Ve-
nezolana de Gastroenterología fundada en 1946. Publica tra-
bajos originales, comunicaciones breves, artículos de revisión y 
casos clínicos, relacionados con todas las áreas de la Gastroen-
terología y afines. La aceptación y escogencia de los artículos 
a ser publicados se realiza mediante un sistema de arbitraje. El 
Comité de Redacción no se hace responsable por el contenido 
expresado en el trabajo publicado. 

Toda comunicación 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, 
Urbanización Las Mercedes Sección San Román Caracas. Teléfo-
nos: (0212) 991.67.57/991.26.60. Fax: 992.78.79
Página Web: www.sovegastro.com

INFORMACIÓN A LOS 
SUSCRIPTORES

Gen se publica trimestralmente, un volumen por año. Cada vo-
lumen consta de cuatro números y algunos suplementos adicio-
nales. 

INFORMACIÓN A LOS AUTORES
Los trabajos remitidos para su publicación deben ser inéditos. 
No serán aceptados como artículos 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 envíe una comunicación escrita haciendo 
constar que el artículo no ha sido publicado previamente ni ha 
sido enviado para publicación a otra revista. Los manuscritos se-
rán evaluados independientemente por dos árbitros expertos en 
la materia, a través de un sistema doble ciego (se mantiene en 
confidencialidad y anonimato los autores y los árbitros). Los auto-
res pueden sugerir el nombre de los expertos en el campo, cuya 
experiencia los califique para evaluar el trabajo. La aceptación 
del artículo estará basada en sus méritos y en la política editorial 
de la revista, y será tomada por el Comité de Redacción basán-
dose en la opinión de los árbitros. Si el trabajo remitido involucra 
investigaciones en humanos, esta deberá haber sido realizada 
de conformidad con lo estipulado en la Declaración de Helsinki 
de 1975, y deberá contar con el consentimiento informado de los 
pacientes o voluntarios. Es necesario remitir junto con el manus-
crito la aprobación del Comité de Ética de la institución en que 
fue realizada, o en su defecto de la sociedad científica correspon-
diente. Los trabajos pueden ser escritos en castellano, o en inglés. 
Deberá enviarse un Disco Compacto especificando el nombre del 
archivo y tres copias manuscritas, si existiesen ilustraciones enviar 
un solo juego. Es indispensable enviar el artículo en formato elec-
trónico en el programa Word para Windows, tamaño carta, a 
doble espacio, con páginas numeradas.

INSTRUCCIONES A LOS AUTORES
Cada autor debe clasificar su trabajo en una de las siguientes 
categorías: artículos originales, comunicaciones breves, artículos 
de revisión, y casos clínicos. Las siguientes instrucciones siguen 
los lineamientos del Comité Internacional de Editores de Revistas 
Médicas (www.icmje.org) y de la Asociación de Editores de Re-
vistas Biomédicas Venezolanas (ASEREME).

1. ARTÍCULOS ORIGINALES
Los artículos originales deben constituir un aporte significativo 
en el campo de la investigación clínica. No pueden exceder las 
4.000 palabras y deben ordenarse de la siguiente manera:

Título: debe ser breve y preciso con un máximo 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 índices nacionales e internacionales. Se 
puede incluir un subtítulo corto (no más de 40 letras). El nombre 
completo particular de los autores y las instituciones a las cuales 
pertenecen se especificaran debajo del título.

Resumen: no debe tener más de 200 palabras y debe estar or-
ganizado en cuatro secciones: Introducción, Pacientes y Métodos, 
Resultados y Conclusiones. No debe contener abreviaturas ni re-
ferencias bibliográficas y su contenido se debe poder entender 
sin recurrir a ningún otro texto, tabla o figura. Se deben incluir no 
menos de 3 y no más 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 título del tra-
bajo en inglés, y debe tener el mismo contenido que el resumen 
en castellano; al final deben colocarse las palabras claves.

Introducción: debe exponer en forma concisa el problema y los 
intentos que han hecho otros autores para resolverlo, citando las 
referencias bibliográficas correspondientes. Debe establecer cla-
ramente los objetivos del estudio, así como la hipótesis que se 
pretende probar. No es necesario hacer una revisión extensa del 
tema.

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

Resultados: deben exponerse de forma clara y concisa, destacan-
do los más relevantes. Siempre que sea posible, es recomendable 
el uso de las tablas que resuman hallazgos los cuales se harán 
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 (.).
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Discusión: no se debe repetir los datos expresados en la sección de 
Resultados. Evaluar los hallazgos y establecer en que grado contri-
buye a la solución del problema planteado en la introducción. Ex-
poner los aspectos novedosos e importantes derivados del estudio, 
así como explicar las implicaciones de los resultados y relacionarlos 
con los datos de otros trabajos. Cuando sea prudente se pueden 
establecer hipótesis, identificándolas claramente como tales.

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

Cuadros y Figuras: se presentarán en hojas individuales, nume-
radas consecutivamente en el orden en que debe aparecer en el 
texto utilizando números arábigos. Se considera figura todo lo 
que contenga dibujos, diagramas y fotografías. Siempre debe 
haber una referencia en el texto para cada una de los cuadros 
o figuras. Cada cuadro o figura debe ir acompañada 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-
tografías deberán ser enviadas preferiblemente en formato digital 
(.jpg, .tif, .gif, .bmp) o en papel brillante, contrastadas y nítidas, 
identificadas al dorso con una etiqueta precisando nombre del 
autor y número de la figura. Se debe señalar claramente con una 
flecha la parte superior de la misma. Cada trabajo tiene derecho 
a un máximo de 5 cuadros y 5 figuras. Los gráficos deben pre-
sentarse en 2D y no en 3D.

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

a. Artículo de revista
Apellido del autor e inicial de los nombres. Título completo del 
artículo.
Nombre de la revista abreviado (según la International List of 
Periodical Title Word Abreviations, usado en el Index Medicus 
Internacional). Año de la publicación seguido de punto y coma, 
volumen, número entre paréntesis, seguido de dos puntos: prime-
ra guión y última página del artículo citado. Ej: Unión Escamo 
Columnar y Metaplasia Intestinal en Esófago: Magnificación y 
FICE, GEN 2012; volumen 66(2):20-24.

b. Referencia de libro
Autores en la forma indicada en el párrafo anterior. Título del 
libro. Casa editorial. Entre paréntesis, ciudad donde se editó 
el libro. Número de la edición. Año de la edición. Número de 
páginas del libro (p.) o primera y última página (pp:) del capí-
tulo citado precedida del número del capítulo. Ej: Domínguez 
GH. El hepatocito. Editorial artística (Caracas). 2da edición. 
1960:357-364.
No se pueden utilizar los resúmenes como referencias bibliográ-
ficas; así como tampoco las observaciones inéditas o comuni-
caciones personales. Los artículos aceptados para publicación 
deben llevar el nombre de la revista y añadir “en prensa”.

2. ARTÍCULO ORIGINAL BREVE
Los artículos originales breves deben contener nueva información, 
su estructura es similar a la de los trabajos originales, pero no 
pueden exceder un máximo de 3000 palabras.

3. CASOS CLÍNICOS
Los casos clínicos no pueden exceder de 2.500 palabras y deben 
estructurarse de la siguiente manera: título, nombre de los auto-
res, resumen, summary, palabras clave (en español y en inglés), 
introducción, presentación de los casos, discusión breve y 20 re-
ferencias bibliográficas.

4. ARTÍCULOS DE REVISIÓN
Los artículos de revisión serán solicitados al autor directamente 
por los Editores Asociados, no deben exceder un máximo de 
3.500 palabras, y estarán organizados de la siguiente manera: 
título y nombres de los autores, resumen y palabras clave (en 
español y en inglés), cuerpo del artículo (subdividido en títulos 
y subtítulos de acuerdo con los requerimientos del tema y del 
autor), y 50 referencias bibliográficas.

5. REVISIÓN DE ARTÍCULOS
Todo lo referente a la revisión de artículos deberá tramitarse di-
rectamente con GEN, es necesaria que la solicitud sea hecha 
antes o durante la impresión del número correspondiente. No 
podrán ser satisfechos los requerimientos de artículos recibidos 
posterior a la publicación de la revista. Resumen e interpretación 
de un Artículo de Investigación, el cual no debe exceder de 500 
palabras y debe colocarse la referencia bibliográfica según las 
normas de Vancouver.
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Estamos en una era digital y GEN forma parte de ella

Dr. Juan Carlos González Durán

GEN es una revista periódica y científica, órgano oficial de 
la Sociedad Venezolana de Gastroenterología, que desde su 
fundación en el año 1946, ha tenido una serie de cambios 
en su formato impreso. En el año 2015, GEN inicia su trans-
formación hacia un formato digital, convirtiéndose en una re-
vista científica de publicación periódica pero ahora digital, 
contando con textos completos accesibles en Internet, pero 
manteniendo sus rasgos propios de arquitectura, interaccio-
nes, funcionalidades y distribución, relacionados con la espe-
cificidad del entorno digital.
    GEN en su formato digital a partir del volumen 70, tendrá 
una nueva presentación en internet, que le brindará amplias 
ventajas a sus lectores, facilitándoles el acceso a documen-
tos que incluyen elementos de gran valor, como por ejemplo, 
hipertexto, audio y vídeo; que tienen una alta velocidad de 
publicación tanto en nuestro dominio como en los servidores 
a los que estamos indizados. Esta accesibilidad, aumentará 
la audiencia a nivel nacional e internacional, lo que estará a 
su vez respaldado, por el cumplimiento de la periodicidad, 
presencia de sumario y de ISSN Digital, inclusión de resúme-
nes y palabras claves en dos idiomas, referencias bibliográfi-
cas, datos identificativos en portada o cubierta, afiliación de 
los autores, fecha de recepción y aceptación de originales, 
instrucciones para los autores, presencia de Editor-Director, 
editores asociados, comité internacional, consejo editorial y 
editores honorarios.  

    Estamos seguros que GEN digital, gracias a su nueva pre-
sentación en la web, será considerada una revista ergonómi-
ca por su lectura y consulta cómoda, logrando y reforzando 
su legibilidad, condicionada no solo por el mantenimiento de 
la calidad de su tipografía y diseño gráfico, que siempre se 
ha destacado por el uso pertinente de recursos que enrique-
cen y/o complementan el texto, sino que también por la aña-
didura de nuevas estrategias que el nuevo formato brindará, 
optimizando el acceso a la revista y facilitando la descarga 
de los artículos y sus contenidos. 
    
Estamos en una era digital y GEN forma parte de ella. 
Bienvenidos a su Revista GEN
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Resumen

Introducción: Helicobacter pylori es uno de los agentes aso-
ciado al cáncer gástrico y posee una alta prevalencia en los 
países en vías de desarrollo. Sus rutas de transmisión no han 
sido totalmente establecidas; sin embargo, en algunos estu-
dios se ha detectado su ADN en muestras de aguas residua-
les, subterráneas y superficiales. El objetivo de este trabajo 
fue detectar el ADN del género Helicobacter en muestras pro-
venientes de acueductos rurales del municipio San Cristóbal 
y el Acueducto Regional del Táchira (ART). Materiales y 
métodos: Se recolectaron 500 ml de seis acueductos rurales 
y el ART. Se determinó la presencia de ADN del género Heli-
cobacter a través de PCR y PCR semianidada con la posterior 
secuenciación de los productos de reacción. Resultados y 
discusión: El género Helicobacter no fue detectado median-
te PCR, pero se observó la banda esperada en tres muestras 
mediante una PCR semianidada. La secuenciación de dos am-
plicones mostraron una similitud del 99% con Ralstonia picket-
tii, indicando que Helicobacter no fue detectada en los acue-
ductos muestreados. Conclusiones: La secuenciación de los 
amplicones para el género Helicobacter, mostraron que se 
trata de R. pickettii un patógeno oportunista, con característi-
cas similares a H. pylori.

Palabras clave: Helicobacter pylori, acueductos, PCR, Rals-
tonia pickettii.

SIMILAR BACTERIA TO HELICOBACTER PYLORI, IN 
WATER SUPPLIES OF TÁCHIRA STATE AND ITS POS-
SIBLE ASSOCIATION WITH GASTRIC PATHOLOGY

Summary

Background: Helicobacter pylori is one of the agents asso-
ciated with gastric cancer and has high prevalence in develo-
ping countries. Its routes of transmission have not been fully es-
tablished, however, some studies have detected H. pylori DNA 
in wastewater, groundwater and surface water. The aim of our 
study was detect H. pylori DNA in water samples from rural 
water supplies of San Cristóbal and the Tachira’s Regional 
Water Supply (TRWS). Materials and methods: Water 
(500 ml) of six rural water supplies and the TRWS were collec-
ted. T DNA of Helicobacter genus was detected by Polimerase 
Chain Reaction (PCR) and seminested PCR and the PCR am-
plicons were sequenced. Results: Helicobacter genus PCR 
results were negative but the seminested PCR were positive in 
three samples. However the two amplicons sequenced showed 
a 99% similitud with Ralstonia pickettii. Conclusions: Helico-
bacter amplicon sequenced, showed a high similarity with R. 
pickettii, an oportunist pathogen, with similar characteristics 
to H. pylori.

Key words: Helicobacter pylori, water supplies, PCR, Rals-
tonia pickettii. 
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Introducción

La Agencia Internacional para Investigación sobre el Cáncer 
(IARC) para 2012 informó, que el cáncer gástrico (CG) es 
la tercera causa de muerte masculina por cáncer (CA) en el 
mundo, luego de CA de pulmón y el de hígado, y la quinta 
causa para la población femenina donde se agregan además 
de los anteriores el CA de mama y de cuello uterino. Esta ten-
dencia se repite de igual forma en los países en desarrollo.2 
A pesar de los grandes progresos logrados a nivel mundial 
en estudios básicos y en el área clínica en los últimos 50 
años, y los estudios sobre epidemiología, carcinogénesis ex-
perimental, patología, bioquímica y genética molecular, los 
cuales han permitido un mayor acercamiento a la naturaleza 
de la enfermedad, el CG continúa siendo un serio problema 
de salud pública mundial.3
   En Venezuela, según datos oficiales de 2011, el CG es 
la primera causa de mortalidad por tumores malignos en los 
órganos digestivos, seguido por el CA de colón y el CA de 
páncreas.4 La región de Los Andes, en Venezuela, reporta una 
alta incidencia de CA de estómago entre la población adulta, 
se estima que el 4,1% de las muertes se produce por tumores 
gástricos malignos; así mismo, la región montañosa andina 
se ha establecido como una zona de alta incidencia de CG 
(también en Colombia) donde la tasa se encuentra entre las 
más elevadas de América Latina, no obstante no han logrado 
esclarecerse las razones inherentes a este hecho.5,6 Particu-
larmente, el estado Táchira, es considerado un área de alto 
riesgo de CG; para el 2009 esta enfermedad era la primera 
causa de mortalidad asociada a cáncer en este estado, se-
guida por el CA de próstata y el CA de bronquios y pulmón.7 
Se conoce que Helicobacter pylori es una bacteria asociada 
al cáncer gástrico a nivel mundial, y que está estrechamente 
relacionada con el desarrollo de úlcera péptica y adenocar-
cinoma gástrico, afecciones que están presentes en el 15% 
de las personas infectadas con la misma.8 Aunado a esto, se 
ha asociado a H. pylori con afecciones como linfoma MALT, 
disepsia funcional, pólipos gástricos y púrpura trombocitopé-
nica idiopática.9 No obstante, no es clara la participación de 
esta bacteria en lesiones avanzadas porque la densidad de 
la misma en la mucosa gástrica disminuye con el avance de 
la afección. Además, se ha sugerido la actuación de factores 
adicionales que modifican la carcinogénesis en el individuo 
lo que causa heterogeneidad entre las poblaciones referente 
al riesgo de padecer CG.10 

    Para la pesquisa de CG, se han llevado a cabo estudios 
radiológicos y endoscópicos para la detección temprana de 
esta patología, sin embargo éstos no han podido cubrir gran 
parte de la población. En estas pesquisas se han identificado 
lesiones pre malignas y cáncer asociadas a la infección por 
H. pylori, por lo que se han desarrollado proyectos epide-
miológicos de prevención primaria orientados a los diferentes 
estilos de vida y factores dietéticos.11

   La erradicación de H. pylori con el uso de terapia antimi-
crobiana convencional ha sido extensamente estudiada y ha 
brindado resultados controvertidos en diferentes latitudes con 
los mismos esquemas terapéuticos, no obstante, la investiga-

ción sobre la fuente primaria de contaminación y la ruta de 
trasmisión es muy escasa a nivel nacional. Por otra parte, la 
identificación de cepas patogénicas de esta bacteria no ha 
sido establecida en todas las regiones del país y tampoco se 
ha investigado si existen otras bacterias asociadas a la géne-
sis de patología gástrica en esta región. 
   El agua se ha mencionado en algunos estudios especializa-
dos como una posible vía de transmisión de H. pylori,12,13,14,15 
aunado a esto, factores como el hacinamiento y la falta de 
agua potable han sido establecidos como elementos que pue-
den influir en la ocurrencia de la infección con la bacteria.16 

Por consiguiente, la probabilidad de encontrar a la bacteria 
en las aguas de consumo de comunidades tachirenses es alta; 
además que la ausencia de un sistema completo de tratamien-
to que incluya desinfección puede causar que los consumido-
res de algunas aguas sean más vulnerables que los de otras 
que están correctamente tratadas. 
   La demanda de agua para consumo en el municipio San 
Cristóbal es cubierta por el Acueducto Regional del Táchira 
(ART) junto con 33 acueductos rurales, los cuales carecen de 
un proceso de desinfección, que elimine los posibles patóge-
nos presentes. Por lo que el objetivo de esta investigación fue 
detectar ADN del género Helicobacter en muestras de agua 
provenientes de acueductos rurales del municipio San Cristó-
bal y el Acueducto Regional del Táchira (ART). 
   En los últimos años, los métodos para la detección de H. 
pylori en ambientes acuáticos han avanzado considerable-
mente; sin embargo la PCR continúa siendo una de las prácti-
cas más usadas para el hallazgo de este importante patógeno 
en muestras de diversa índole como ha sido descrito en algu-
nas investigaciones.12,13,17 La PCR semianidada está diseña-
da para incrementar la sensibilidad de la prueba debido a 
la ejecución de una segunda reacción donde se amplifican 
los productos de la primera, esto es de gran utilidad para la 
detección de especies que pueden encontrarse en muy baja 
concentración en las muestras y que en una reacción directa 
sería muy difícil su hallazgo. 

Materiales y Métodos

Área de muestreo
Se seleccionaron seis acueductos rurales ubicados en zonas 
aledañas al casco urbano de la ciudad de San Cristóbal, 
Estado Táchira, en las parroquias La Concordia, Pedro María 
Morantes y San Juan Bautista. En esta área se encuentran  
un total de 13 acueductos rurales, por lo que se muestreó el 
46,2% del total de los acueductos. Además se colectó una 
muestra del Acueducto Regional del Táchira (ART) (acueducto 
urbano) en un punto de la red de distribución con la finalidad 
de comparar un sistema de abastecimiento con un proceso 
completo de tratamiento (incluye procesos primarios, fase de 
coagulación-floculación, adición de químicos, filtración y des-
infección) con otros sistemas con un proceso de tratamiento 
solamente primario (eliminación de elementos gruesos y se-
dimentos, no incluye desinfección). Los siete acueductos del 
municipio San Cristóbal analizados se presentan en el Cua-
dro 1. 
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Cuadro 1 Acueductos estudiados en la investigación

Nº
1
2
3
4
5
6
7

Acueducto
Bodega
ACEVITA
Sector “La Batea”
Aldea “Pedraza-Las Martínez”
Barrio Sucre
La Cueva
Acueducto Regional del Táchira

Ubicación
Vía Chorro El Indio
Vía Chorro El Indio
Vía Chorro El Indio
Vía Chorro El Indio
Sector Barrio Sucre
Sector La Cueva
Edificio “C” UNET

Parroquia
La Concordia
La Concordia
La Concordia
La Concordia
Pedro María Morantes
San Juan Bautista
San Juan Bautista

Lugar de muestreo
Grifo
Sedimentador
Tubería de conducción
Tanque de almacenamiento
Grifo
Tanque de almacenamiento
Grifo

    El muestreo se llevó a cabo en dos días distintos, en el primero 
se colectaron muestras en la totalidad de los acueductos, mien-
tras que en el segundo día, solo se tomaron muestras de 5 de 
los acueductos, ya que en dos de ellos (Nº 2 y Nº 4) no se pudo 
tener acceso debido a condiciones meteorológicas adversas.

COLECCIÓN Y PROCESAMIENTO DE MUESTRAS DE 
AGUA

Para cada acueducto se tomaron 500 ml de agua (por dupli-
cado) en botellas de vidrio previamente esterilizadas. Todas 
las muestras fueron filtradas usando membranas DURAPORE 
(0,22 μm; 47 mm) (Millipore®, MA, USA) y posteriormente 
fueron preservadas a -20°C en recipientes estériles para los 
análisis posteriores.

EXTRACCIÓN DE ADN

Con la finalidad de realizar la extracción de ADN se tomó 
una de las membranas correspondientes a cada sistema mues-
treado y se lavó con 12 ml de agua destilada estéril. Posterior-
mente, para cada membrana, se  tomó 1 ml del lavado y se 
colocó en un tubo Eppendorf. 
    Se centrifugó a 8000 g durante 20 min (microcentrífuga 
Modelo 41275, Sigma-Aldrich, St. Louis, USA). El sedimento 
resultante se suspendió en 500 μl de Buffer Tris-EDTA (TE) (10 
mM Tris-HCl y 1 mM EDTA; pH 8), y se llevó a cabo la extrac-
ción del ADN utilizando dos métodos.17

• Método de extracción A: Se tomaron 50 μl del sedi-
mento en buffer TE se calentaron a 100°C por 5 min y se 
almacenaron a 4°C. 
• Método de extracción B: los 450 μl restantes se centri-
fugaron a 8000 g durante 20 min a 15°C, el sedimento se re-
suspendió en 300 μl de buffer de lisis (20 mM Tris-HCl pH 8 y 
0,5% Tween 20). Luego se agregaron 10 mg de Proteinasa K 
diluida en 1 ml de solución reconstituyente (1 mM Tris-HCl y 1 
mM NaCl2) para obtener una concentración final de 0,5 mg/
ml, la mezcla se incubó a 55°C durante una hora; finalizada 
la digestión se calentó a 98°C por 10 min con la finalidad de 
desactivar la Proteinasa K. Finalmente todas las alícuotas de 
ADN extraído se almacenaron a 4°C. 
    Ambos procedimientos se realizaron para todas las mues-
tras recolectadas (una membrana por sistema). 

PCR EUBACTERIAS 

Con la finalidad de determinar que las muestras contenían 
ADN bacteriano y descartar que hubiera inhibición de la 
PCR, se realizó una PCR utilizando cebadores que amplifican 
una región del gen ARNr 16S específica para las eubacterias 
(8F: 5’-AGA GTT TGA TCC TGG CTC AG-3’ y 1525R: 5’- 
AAG GAG GTG ATC CAG CC-3’). 
   Para realizar la PCR, se agregaron 3 μl de ADN extraído, 
19 μl de agua bidestilada y 3 μl de la mezcla de ambos pri-
mers (5 μM). Además se incluyó un control negativo a cual se 
le añadió de agua bidestilada en lugar de ADN y un control 
positivo con ADN de una cepa de H. pylori aislada en el La-
boratorio de Fisiología Gastrointestinal (IVIC). La PCR se reali-
zó en las siguientes condiciones: calentamiento a 94°C por 6 
min, 30 ciclos de 94°C por 45 seg, 55°C por 45 seg y 72°C 
por 1 min y un paso final de extensión a 72°C por 10 min.18 
    La PCR se realizó usando un kit comercial GE Healthcare 
Illustra puReTaq Ready –To-Go PCR beads (GE Healthcare, 
Buckinghamshire, Reino Unido) en un termociclador marca 
Applied Biosystems modelo GeneAmp PCR system 9700 (ca-
pacidad de 96 muestras) (Applied Biosystems, CA, USA).

PCR GÉNERO HELICOBACTER

Se determinó la presencia del género Helicobacter mediante 
PCR utilizando cebadores que amplifican una región de 399 
pares de bases (pb) del gen ARNr 16S específica para este 
género (HeliF: 5’-AAC GAT GAA GCT TCT AGC TTG CTA 
G-3’ y HeliR: 5’-GTG CTT ATT CST NAG ATA CCG TCA T-3’). 
Las condiciones de la reacción fueron: calentamiento a 94°C 
por 5 min, 35 ciclos de: calentamiento a 94ºC por 3 min, 60° 
por 1 min y 72°C por 1 min.y una extensión 72°C por 10 
min. La cantidad usada de primers, agua bidestilada y ADN 
fue la misma que en la PCR anterior.18 

PCR SEMIANIDADA GÉNERO HELICOBACTER

Con la finalidad de aumentar la sensibilidad de detección de 
la PCR, se realizó una PCR semianidada. La primera reacción 
de PCR se realizó utilizando los cebadores HeliF y EpsilonR 
(EpsilonR: 5’ TAT TCA CCG YRR CAT GGC TGA TYY R-3’) que 
amplifican una región específica de las epsilon-proteobacte-
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rias del gen ARNr 16S, utilizando las condiciones de PCR 
descritas para la PCR del género Helicobacter. Posteriormen-
te, se tomaron 3 ul de este producto de PCR y se realizó una 
segunda reacción de PCR para amplificar el género Helico-
bacter utilizando los cebadores HeliF y Heli R, siguiendo el 
procedimiento descrito anteriormente. 

SECUENCIACIÓN DE LOS PRODUCTOS DE PCR

Los productos amplificados del género Helicobacter de las 
muestras 1 y 3 obtenidas por PCR semianidada fueron purifi-

cados utilizando el kit QIA Quick PCR Purification Kit (Qiagen, 
Holanda). Los productos purificados (j300 pb) fueron secuen-
ciados en la empresa Macrogen Incorporation (Seúl, Corea). 
Resultados

PCR

El género Helicobacter no fue detectado mediante PCR, sin 
embargo cuando se realizó la PCR semianidada, se pudo ob-
servar la banda esperada en 3 de los 6 acueductos muestrea-
dos (Cuadro 2). 

 

Cuadro 2 Detección Eubateria por PCR y el género Helicobacter por PCR y PCR semianidada

Acueducto
1
2
3
4
5
6
7

PCR Eubacteria
+
+
+
+
+
+
+

PCR Helicobacter
-
-
-
-
-
-
-

PCR Semianidada Helicobacter
+
-
+
-
-
+
-

+: Resultado positivo en la reacción; -: Resultado negativo en la reacción 

SECUENCIACIÓN DE LOS PRODUCTOS DE PCR 

Los amplicones de los acueductos Nº 1 (del primer muestreo) y 
N° 3 (del segundo muestreo), mostrarón una similitud de 99% 

con bacterias del género Ralstonia, en particular la especie R. 
pickettii. Este resultado indica que a pesar de haber obtenido 
la banda esperada, la secuenciación indica que no se trata 
de una especie del género Helicobacter.

 

Cuadro 3 Cuadro comparativo de las características morfológicas y bioquímicas entre Helicobacter pylori y Ralstonia pickettii

Ítem

Morfología
[29, 23]

Condiciones 

de crecimiento

Presencia de enzimas

PCR
[18,24]

Característica
Forma
Tinción de Gram
Flagelos
Atmósfera [30,23]

Temperatura [30,23]

Velocidad [30,23]

Medio de cultivo

Oxidasa [29,23]

Catalasa [29,23]

Ureasa [29,23]

Número de ciclos
Calentamiento
Desnaturalización

Helicobacter pylori
Bacilo curvado, cocoide
Gram negativa
Polares
Microaerófila 
35-37ºC 
Lenta (Al menos 7 d) 
Infusión cerebro corazón, Agar 
Columbia o Brucella con sangre 
de caballo o carnero (5-10%)[31]

Agar chocolate con sangre de 
caballo,[18] medios específicos 
como el de Degnan y col. [32] 

Si 
Si 
Si 
30
94ºC, 6 min
94ºC, 45 seg

Ralstonia pickettii
Bacilo recto
Gram negativa
Polares
Aerobia
37ºC
Lenta

Agar Müller Hinton, Mac Conkey 
o Chocolate [23]

Si
Si
Si
30
94ºC, 2 min
94ºC, 1 min
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Cont. Cuadro 3 Cuadro comparativo de las características morfológicas y bioquímicas entre Helicobacter pylori y Ralstonia pickettii

Ítem

Sensibilidad 

a antibióticos

Característica

Alineación
Extensión
Continuación
Sensible a:

Resistente a:

Helicobacter pylori

55ºC, 45 seg
72ºC, 1 min
72ºC, 10 min
Penicilina, amoxicilina [31]

Claritromicina y metronidazol [33]

Vancomicina, polimixina B, tri-
metoprim/sulfametazol y anfoteri-
cina B (Inhibidores en medios de 
cultivo)  [18]

Ralstonia pickettii

55ºC, 1 min
72ºC, 1.5 min
72ºC, 10 min
Piperacilina, ceftazidina, cloran-
fenicol, trimetoprim/sulfametazol.
Imipenem, Amikacina [34]

Colistina y aminoglucósidos 
(estreptomicina, neomicina y 
gentamicina)
Fosfomicina [35]

Discusión

La sensibilidad de la PCR para Helicobacter no fue suficiente 
para detectar este género en las muestras analizadas, por lo 
que se llevaron a cabo los correspondientes ensayos de PCR 
semianidada, en donde se observó la banda esperada para 
los acueductos Nº 1, 3 y 6.
   Al secuenciar dos de los productos de PCR obtenidos, se 
pudo observar que las secuencias tienen una alta similitud 
con bacterias del género Ralstonia, indicando que el pro-
ducto obtenido no corresponde con el género Helicobacter. 
Esto puede deberse a pesar que la PCR anidada desarrolla 
una sensibilidad por lo menos cien veces mayor con respecto 
a la PCR tradicional; el aumento de la sensibilidad puede 
generar productos no específicos debido a una iniciación 
errónea, generalmente ocasionada por pseudogenes (cade-
nas de nucleótidos similares a un gen normal pero que ge-
neran productos no funcionales).22 De hecho, las principales 
desventajas de la PCR anidada son la contaminación debido 
al manejo abierto del ADN producto de la primera PCR y 
la consecuente pérdida de la especificidad de la reacción.23  
   Por otra parte, en un estudio previo fueron analizadas 
muestras clínicas y ambientales, donde se incluyó agua de 
consumo, a través de amplificación aleatoria de ADN poli-
mórfico (RAPD), una técnica de amplificación basada en la 
PCR, usando cuatro cebadores distintos, con los que logra-
ron detectar la bacteria Ralstonia pickettii, lo que indica la 
posibilidad de encontrar este género bacteriano en aguas 
naturales o con poco tratamiento.24

   A través del uso de la herramienta Basic Local Alignment 
Tool (BLAST) se comparó la secuencia de los cebadores He-
liF, HeliR y EpsilonR (usados en la PCR semianidada) con 
secuencias de especies del género Ralstonia que estaban re-
gistradas en la base de datos (R. pickettii, R. solanacearum, 
R. eutropha y R. mannitolitytica) y la coincidencia promedio 
fue del 100% con HeliF. Esto demuestra un alto grado de 
similitud entre las secuencias y podría explicar la obtención 
de un resultado positivo a través de PCR semianidada para 

género Helicobacter a partir de alguna especie del género 
Ralstonia. 
   Cabe destacar que Ralstonia pickettii, es Gram negativa, 
no fermentadora, con forma de bacilo que ha sido recupe-
rada de muestras tanto ambientales como clínicas, de agua, 
soluciones estériles e insumos. Se creía que su virulencia era 
baja pero esa visión ha ido cambiando a lo largo del tiempo, 
reconociéndose actualmente como un importante patógeno 
oportunista.25 Posee la citocromo oxidasa y las enzimas cata-
lasa y ureasa al igual que Helicobacter pylori, lo que denota 
un alto grado de similitud entre estas dos especies bacteria-
nas (Cuadro 3).23,24

   Ralstonia pickettii ha sido detectada en el tracto gastroin-
testinal (ciego y yeyuno) de ratones libres de gérmenes que 
consumieron agua de un sistema de abastecimiento con 
presencia de biopelículas bacterianas.26 La patogenicidad 
de R. pickettii ha sido reportada en casos de fibrosis quís-
tica, bacteremia, endocarditis, meningitis, osteomielitis, ar-
tritis séptica, enfermedades del tracto respiratorio, cuadros 
de septicemia, peritonitis y como contaminante de insumos 
médicos. Además que coloniza la cavidad bucal y el tracto 
respiratorio superior.24,25,27 Por lo tanto, la presencia de esta 
bacteria en aguas de consumo humano infiere la contamina-
ción de las mismas y pone en riesgo la seguridad sanitaria 
de los usuarios de estos sistemas de abastecimiento. 
    Otro aspecto importante de R. pickettii es que la presencia 
de la enzima ureasa, que podría permitirle la colonización 
del estómago  debido a la generación de amoníaco y dióxi-
do de carbono, que generan condiciones de pH básico que 
neutralizaría el ácido de los jugos gástricos.28

Conclusiones

A pesar de detectar la banda esperada para el género He-
licobacter mediante una PCR semianidada, la secuenciación 
demostró una alta similaridad con Ralstonia pickettii, indi-
cando un falso positivo. Sin embargo, R. pickettii guarda se-
mejanzas genotípica y fenotípica importantes con H. pylori, 
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sugiriendo que esta bacteria podría ser un patógeno poten-
cial para humanos. Por lo tanto más estudios en biopsias de 
mucosa gástrica son necesarios para demostrar si R. pickettii 
puede colonizar el estómago humano ocasionando patolo-
gías en las personas infectadas.
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Área: investigación. 
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Tema: microbiología.
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Resumen

Introducción: El incremento de la distensibilidad de la 
unión esófago gástrica (UGE) es un factor en el desarrollo 
de enfermedad de reflujo gastro esofágico (ERGE). Pacien-
tes con ERGE presentan mayor distensibilidad comparados 
con sujetos sanos. Objetivos: Evaluar la distensibilidad de 
la UGE luego de fundoplicatura laparoscópica (FL) mediante 
determinación del índice de distensibilidad (ID). Pacientes 
y Métodos: Se realizó un estudio prospectivo, observacional 
de cohorte que incluyo a 25 pacientes con ERGE sintomática. 
El diagnóstico fue confirmado por video gastroscopia, mano-
metría de alta resolución (MAR) y pHmetría e impedancia de 
24 horas. Se midió la longitud de la hernia hiatal, la peristal-
sis esofágica, el índice de contracción distal. Se obtuvieron 
medidas de presión y distensibilidad de la UEG con el sistema 
EndoFlip® en 3 momentos de la cirugía: al estabilizarse el 
neumoperitoneo, luego del cierre de la brecha diafragmática 
y restitución del segmento de esófago intra abdominal y des-
pués del arropado. Se consideró resultado óptimo de la inter-
vención valores entre 25 y 35 mmHg de presión de la UEG,  
reducción de la distensibilidad por encima de 40% del valor 
inicial y medida de ID menor de 1.5 mm2/mmHg. Resultados: 
Se evaluaron 25 pacientes 16 mujeres, edad promedio: 44 
años. La MAR preoperatoria mostró  presión de reposo prome-
dio del EEI de 9.1 mmHg, hernia hiatal de longitud promedio 
de 3.69 cm. El % de peristalsis inefectiva  fue de 82.6% y 
el índice de contracción distal promedió 341,1 mmHg. La 
medición inicial con EndoFlip® documentó presión del EEI  de 
12.58 mmHg, distensibilidad entre 46.1 y 76 mm2/mmHg. 
La segunda medición mostró incremento de presión a 21.39 
mmHg (> 58.6% del valor inicial) y la distensibilidad bajó a 

41.1 mm2/mmHg (<31.2%). Luego de la FL se registró eleva-
ción de la presión a  un valor óptimo promedio de 33 mmHg, 
estando sobre los 25 mmHg en todos los casos, y la distensi-
bilidad descendió a 28,6 mm2/mmHg (<50.7%). El ID inicial 
promedio fue de 5.14 mm2/mmHg (4.4 – 17.27) en tanto que 
el final fue de 0.87 mm2/mmHg. (0.62 – 1.17). Los cambios 
registrados de presión y distensibilidad mostraron una dife-
rencia altamente significativa (p< 0.0001). Se encontró una 
correlación antagónica entre la longitud de la hernia hiatal y 
la presión de la UEG medida por EndoFlip® (p< 0.05) y ten-
dencia  a correlación entre peristalsis inefectiva  y distensibili-
dad de la UEG sin significancia estadística (p = 0.08) que si 
observa al correlacionarla con la presión basal de la UEG (p 
= 0.01). Conclusión: Observamos disminución significativa 
del índice de distensibilidad de la UGE luego de fundoplicatu-
ra laparoscópica medida a través del sistema EndoFlip®.

Palabras clave: enfermedad por reflujo gastroesofágico, 
presión, distensibilidad.

FUNCTIONAL EVALUATION OF THE GASTROE-
SOPHAGEAL JUNCTION (GEJ) BEFORE AND AFTER 
ANTI REFLUX FUNDOPLICATION. USEFULNESS OF 
IMPEDANCE PLANIMETRY (ENDOFLIP®)

Summary

The increase of the distensibility of the gastro-esophageal 
junction (GEJ) is a factor in the development of the gastro-
esophageal reflux disease (GERD). GERD patients show more 
distensibility when compared to healthy subjects. Objecti-
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ves: To evaluate the distensibility of the GEJ after the lapa-
roscopic fundoplication (LF) through the distensibility index 
(DI). Patients and Methods: A prospective, observational 
cohort study that included 25 symptomatic GERD patients was 
conducted. The diagnosis was confirmed by gastroscopy, high 
resolution manometry (HRM) and impedance-pH study. The 
length of the hiatal hernia (HH), the esophageal peristalsis 
and the distal contraction index (DCI) were measured. Pres-
sure and distensibility measurements of the GEJ were obtai-
ned with the EndoFlip® system in 3 moments of the surgery: 
with the pneumo peritoneum stabilization, after the closure of 
the diaphragmatic gap and intra abdominal esophagus seg-
ment refund and after the covering. Values between 25 and 
35 mmHg of pressure of the GEJ, reduction of distensibility 
over 40% of the initial value and DI below 1.5 mmHg, were 
considered as an optimal outcome of the intervention. Results: 
25 patients were evaluated, 16 women, (av. 44 years). The 
average resting pressure of the lower esophageal sphincter 
(LES) of 9.1 mmHg, HH of 3.69 cm length. The % of normal pe-
ristalsis was 17.4% and  DCI 341.1 mmHg/cm/s. The initial 
measurement with the EndoFlip® was 12.58 mmHg pressure 
of the LES, distensibility between 46.1 and 76 mm2/mmHg. 
The second measurement showed pressure increase to 21.39 
mmHg (> 58.6% from initial value) and the distensibility lowe-
red to 41.1 mm2/mmHg (<31.2%). After the fundoplication it 
registered elevation of pressure to an optimal average value of 
33 mmHg, being over 25 mmHg in every case, and the disten-
sibility lowered to 28.6 mm2/mmHg (<50.7%). The average 
DI final was 0.87 mmHg. (0.62 – 1.17). The registered chan-
ges of pressure and distensibility showed a highly significant 
difference (p< 0, 0001). An antagonist correlation between 
the length of the HH and the pressure of the GEJ measured by 
EndoFlip® (p< 0.05) was found. Conclusion: Significant de-
crease of the DI of the GEJ was observed after the LF measured 
through the EndoFlip® system.

Key words: gastroesophageal reflux disease, pressure, dis-
tensibility.

Introducción  

La distensibilidad aumentada de la unión esófago gástrica 
(UGE) es un factor fisiopatológico importante en el desarro -
llo de la enfermedad por reflujo gastro esofágico (ERGE).1,2 

Pacientes con ERGE presentan mayor distensibilidad com-
parados con sujetos sanos. Una distensibilidad aumentada 
se ha relacionado especialmente  con el volumen de reflujo, 
ya que de acuerdo a la Ley de Pouiselle el volumen del flujo 
a través de la UGE es directamente proporcional al diáme-
tro de apertura elevado a la cuarta potencia e inversamente 
proporcional a la viscosidad del líquido.3 El incremento de 
la distensibilidad de la UGE permite que el esfínter esofá-
gico inferior se relaje a un menor incremento de la presión 
intra abdominal ofreciendo poca resistencia al reflujo del 
contenido gástrico,4 también se incrementa la frecuencia de 
las relajaciones transitorias del esfínter esofágico inferior, 

(EEI) aumenta el número de reflujos, el volumen y la distri-
bución espacial del material refluido hasta esófago proxi-
mal y retarda las contracciones secundarias.5

    La distensibilidad de la UGE puede definirse como el 
grado de distensión de la UGE en respuesta a una fuerza 
radial y  puede  ser cuantificada basado  en el principio 
de impedancia planimétrica.6 Nathanson,7 reportó que la 
UGE puede ser calibrada en el acto operatorio utilizando 
una sonda balón, que permite una evaluación en tiempo 
real de la capacidad, diámetro y presión de la UGE a tra-
vés de mediciones de áreas transversales en múltiples seg-
mentos adyacentes a la UGE permitiendo el cálculo de la 
distensibilidad. Basados en este método Ilzyszym y Bortha6 
demostraron disminución significativa de la distensibilidad 
posterior a la fundoplicatura de Nissen sugiriendo la medi-
ción del índice de distensibilidad como factor predictor del 
éxito de la cirugía.

   El objetivo de este estudio es evaluar la utilidad de la 
medida de la distensibilidad de la UEG como predictor 
de éxito en la fundoplicatura laparoscópica de Toupet y 
Nissen  mediante el uso de la sonda comercial EndoFLIP al 
principio y final de la cirugía.

Pacientes y Métodos   
 
Los pacientes incluidos en el estudio presentaban síntomas 
típicos de reflujo (pirosis, regurgitación) manifestaciones ex-
tra esofágicas de reflujo como tos no productiva, sensación 
de goteo post nasal y/o globo laríngeo, pobre respuesta 
a tratamiento supresor de ácido. El diagnóstico de reflujo 
fue confirmado  mediante  Video gastroscopia, manome-
tría esofágica de alta resolución (MAR), pHmetría e impe-
dancia multicanal de 24 horas. (pH IMC). Se registró la 
presencia de hernia hiatal, esófago de Barrett y se utilizó 
la Clasificación de Los Ángeles en caso de esofagitis en-
doscópica. Se excluyeron de la investigación pacientes con 
antecedentes de cirugía previa de UGE y con patologías 
que afectan la motilidad esofágica como diabetes, esclero-
dermia y portadores de IMC mayor a  35 Kg/m2. 

   Se incluyeron veinte y cinco  pacientes con ERGE sinto-
mática (16 mujeres, 9 varones) con edad promedio de 44 
años (29-67) y criterios de tratamiento quirúrgico entre los 
meses de Febrero de 2013 y marzo de 2014 evaluados 
en la Clínica Gastro Bariátrica de Maracay, Edo Aragua, 
Venezuela por los servicios de Gastroenterología y Cirugía. 

    El estudio de video endoscopia se practicó con  instru-
mento Fujinon® FICE 4450HD bajo sedación con propofol 
asistida por anestesiólogo. El diagnóstico de hernia hiatal 
se fundamentó de acuerdo a la clasificación de Hill modifi-
cada por Kahrilas,8 se utilizó la clasificación endoscópica 
de Los Ángeles en casos de esofagitis y el diagnóstico de 
esófago de Barrett se estableció por anatomía patológica.
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   La evaluación funcional del esófago incluyó medida de 
presión y peristaltismo esofágico por manometría de alta 
resolución, pHmetría e impedancia multicanal de 24 horas.

    El estudio de manometría se realizó con  equipo de  perfu-
sión de agua Medical Measurement Systems® (Enschede, NL) 
de 20 sensores, progresando el transductor por vía trans na-
sal hasta estómago  con el paciente en ayunas, El protocolo 
de manometría incluyó test de tragos rápidos con 200 ml de 
agua para determinar la reserva funcional del esófago.9,10 
Con intervalos de 30 segundos se dieron posteriormente 10 
tragos de 5 ml de agua, 5 tragos de 10 ml de agua para 
evaluar el peristaltismo del cuerpo esofágico, 5 tragos de 5ml 
de líquido viscoso ( compota de manzana de procedencia co-
mercial) y 2 tragos sólidos (10 gramos ) de marshmallows de 
procedencia igualmente comercial para evaluar la respuesta 
del cuerpo esofágico y correlacionar la severidad de las alte-
raciones motoras con la severidad de la ERGE (enfermedad 
erosiva, no erosiva o esófago de Barrett).11,12

    Se definió peristalsis efectiva en ausencia de saltos mayores 
de 2 cms en la línea de contorno isobárico13 y el diagnósti-
co final fue hecho de acuerdo a la Clasificación de Chicago 
2012.14 En peristalsis débil con saltos grandes (presencia de  
saltos peristálticos  > 5 cms en línea de contorno isobárico de 
20 mmHg en más del 20% de los tragos); peristalsis débil con 
saltos pequeños (saltos peristálticos entre 2 y 5 cms en línea 
de contorno isobárico de 20 mmHg en más del 30% de los 
tragos. Se definió igualmente  la longitud de la hernia hia-
tal13 y el índice de contracción distal mediante el software de 
análisis automático del equipo para identificación de tragos 
inefectivos con valores menores a 450 mmHg-s-cm.15

    El electrodo de pH IMC se progresó trans nasalmente y se 
posicionó 5 cms por encima del límite proximal del  (EEI). En 
esta posición se midió la impedancia a 3, 5, 7, 9, 15 y 17 
cms por encima del EEI. El paciente fue instruido a registrar 

en el diario suministrado las horas de ingesta de alimentos, 
cambios a posición supina y presencia de síntomas. El aná-
lisis del estudio se hizo con software Ohmega - Ambulatory 
Impedance-pH Recorder (MMS, NL) y los eventos de reflujo 
fueron detectados y clasificados de acuerdo al número de 
episodios ácidos y no ácidos, a su composición en líquidos, 
gaseosos, mixtos y a su extensión proximal en el esófago. Los 
episodios de reflujo fueron detectados por impedancia, y se 
establecieron 3 categorías: ácidos (pH < 4); débilmente áci-
dos (pH entre 4 y 7) y  no ácidos (pH > 7).16,17

   Se calculó además el índice de masa corporal. Todos los pa-
cientes firmaron el consentimiento informado y el protocolo de in-
vestigación fue aprobado por el Comité de Ética de la Institución. 

    Se practicó fundoplicatura laparoscópica de Toupet o Nis-
sen de acuerdo a criterios de los investigadores (esófago de 
Barrett, peristalsis inefectiva, reserva funcional del cuerpo eso-
fágico9,10 presión basal del EEI) con cierre de hernia hiatal 
bajo técnica estándar. La distensibilidad intra operatoria fue 
medida usando el sistema EndoFLIP® (Crospon Ltd, Galway, 
Ireland) que consiste en una sonda balón de 240 cms de lar-
go con diámetro externo de 3 mm. En los últimos 14 cms se 
encuentra localizado el balón de 7 cms con 17 electrodos en 
anillo separados cada 4 mm. Utilizando el principio de impe-
dancia planimétrica se obtiene el valor de distensibilidad. La 
sonda es progresada por vía oral y posicionada en la UGE 
confirmado por la imagen característica en “reloj de arena” 
en la pantalla del equipo, Figura 1 y se obtienen medidas 
de presión y distensibilidad con el llenado del balón  con 40  
solución salina 0.2% durante 30 segundos según especifica-
ciones del fabricante, en 3 momentos de la cirugía: una vez 
estabilizado el neumoperitoneo, después del cierre de la bre-
cha diafragmática, corrección de la hernia hiatal y  restitución 
del segmento de esófago intra abdominal y finalmente luego  
del “arropado” antes de culminar la cirugía.18,19

Figura 1 La distención de la UEG es ilustrada por un cilindro de diámetro variable que corresponde a la medida de los 16 cortes 
transversales de igual número de sensores del balón de la sonda por impedancia planimétrica. En A se aprecia gran distensibilidad  
(cilindro) en B luego de la reparación de la crura menor distensibilidad (imagen en reloj de arena incompleta) y en C luego de la 
plicatura se observa poca distensibilidad, presión elevada (imagen en reloj de arena completa).
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    Los datos fueron procesados en FLIP analytics calculando 
la distensibilidad por medida de área de corte transversal y 
presión intra balón. El índice de distensibilidad (ID) en mm2/
mmHg se definió como  el resultado de la relación de la medi-
da del corte de sección transversal (CST) a nivel de la UEG y 
el promedio de presión  intra balón en 30 segundos.6

 
      Los resultados obtenidos en las mediciones antes y después 
de la operación fueron comparados, estableciéndose la signi-
ficancia estadística cuando p < 0.05. Se realizó correlación 
de las variables utilizando Proc. Corr de paquete estadístico 
de SAS con la metodología de Spearman y la diferencia entre 
las medias se evaluó con el sistema Proc TTEST. Igualmente se 
correlacionó la evaluación funcional preoperatoria y el IMC 
con los parámetros de presión y distensibilidad obtenidos por 
el método EndoFLIP en la medición preoperatoria.20

    Se consideró como un resultado óptimo de la intervención  
valores  la presión integrada de la UEG entre 25 y 35 mmHg, 

reducción de la distensibilidad por encima de 40% del valor 
inicial y la disminución del índice de distensibilidad en más 
del 70%. 

Resultados

Se incluyeron 25 pacientes que cumplieron con los criterios 
exigidos por el equipo investigador. 16 mujeres y 9 varones  
con edad promedio de 44 años (29-67). El estudio manomé-
trico preoperatorio mostró  presión de reposo del EEI prome-
dio de 9,1 mmHg (1 - 17) y presencia de hernia hiatal con 
longitud promedio de 3.69 cm (1.5 - 6). El porcentaje de 
peristalsis efectiva fue de 17.4% en promedio de la muestra 
según criterios de Chicago15 y el índice de contracción distal 
expuso un valor promedio de 341.1 mmHg –s-cm (90 - 765). 
Por otra parte el IMC medio fue de 26.8 kg/m2 (21-34.8) (Ver 
Cuadro 1.)

 

Cuadro 1 Estadísticos descriptivos para las presiones y distensibilidades consideradas en el estudio (mmHg). MEP: Manometría 
estacionaria previa. LHH: longitud de hernia hiatal. PN: peristalsis normal. Pr1: medida de presión inicial por EndoFlip. D1: medida 
inicial de distensibilidad por EndoFlip. Pr2: medida de presión post reparación de hernia hiatal por EndoFlip. D2: medida de disten-
sibilidad post reparación de hernia hiatal por EndoFlip. Pr3: medida de presión post fundoplicatura por EndoFlip. D3: medida de 
distensibilidad post fundoplicatura por EndoFlip. ICD: índice de contracción distal. IMC: índice de masa corporal Kg/m2 

Edad

MEP

LHH

PN

Pr1

D1

Pr2

D2

Pr3

D3

ICD

IMC

25

25

25

25

25

25

25

25

25

25

25

25

44.00

9.10

3.69

17.36

12.58

57.98

21.39

41.19

33.09

28.62

341.36

26.87

29.00

1.00

1.50

0.00

4.40

46.10

13.80

28.00

27.50

23.00

90.00

21.10

67.00

17.00

6.00

30.00

22.00

76.00

29.10

56.00

42.00

38.00

765.00

34.80

27.21

45.87

28.33

54.76

27.86

14.59

19.53

21.07

12.15

14.26

55.39

14.22

11.97

4.18

1.05

9.51

3.51

8.46

4.18

8.68

4.02

4.08

189.09

3.82

2.39

0.84

0.21

1.90

0.70

1.69

0.84

1.74

0.80

0.82

37.82

0.76

nVariable x s EE %CV Min-Max IC95%(m)
Wilk-Shapiro
WS             p

    La evaluación intra operatoria inicial luego de estabiliza-
ción del neumoperitoneo con el dispositivo EndoFLIP demostró 
presión del EEI inicial de 12,58 mmHg en promedio (4.4 - 
22), distensibilidad con rango de 46.1 a 76 mm2/mmHg 
(x=57.98) e índice de distensibilidad promedio de 5,14 mm2/
Hg (2.55 – 17.27). Luego de realizada la corrección de la her-
nia hiatal y la restitución del segmento esofágico intra abdo-
minal se produjo un incremento de presión de 21.39 mmHg 
en promedio (13.8 – 29.1) lo que representó una elevación 
del 58.6% del valor inicial. Por su parte la distensibilidad de 

la UEG se redujo en este tiempo quirúrgico en 41.1 mm2/
mmHg promedio (28-56), lo que representa una disminución 
del 31.2%. Finalmente luego de la fundoplicatura se registró  
elevación de la presión del EEI hasta un valor óptimo pro-
medio de 33 mmHg, estando sobre los 25 mmHg en todos 
los casos, adicionalmente se redujo la distensibilidad a 28.6 
mm2/mmHg lo que constituye una reducción del 50.7% con 
respecto a la mostrada inicialmente antes del procedimiento, 
La reducción del índice de distensibilidad alcanzó un valor 
promedio de 0.87 mm2/mmHg (0.62 – 1.17). Los cambios 
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registrados en presión mostraron una diferencia altamente sig-
nificativa (p < 0.0001) y tanto la distensibilidad total como el 
índice de distensibilidad luego del procedimiento quirúrgico 

mostraron una diferencia estadísticamente significativa con p 
< 0.0001 (Ver Cuadro 2).

 

Cuadro 2 Prueba de T para muestras relacionadas donde el paciente es su propio control, para presión y distensibilidad inicial 
medida por EndoFlip (Pr1, D1) y presión y distensibilidad luego de la fundoplicatura medida por EndoFlip (Pr3, D3).

Pr1

Pr3

Presión

D1

D3

Distensión

T0

T3

Dif (0-3)

T0

T3

Dif (0-3)

25

25

25

25

12,58

33,09

-20,51

57,98

28,62

29,36

3,51

4,02

3,77

8,46

4,08

6,64

0,70

0,80

1,07

1,69

0,82

1,88

47,1

34,6

-19,22

15,63

<,0001

<,0001

TRATVariable n x EEs GL Valor t Min-Max

    Las variables género y edad no afectaron las diferencias 
entre las medidas antes ni después del procedimiento quirúr-
gico y no mostraron relación con los parámetros funcionales 
(p > 0.05).

    En relación a la influencia mostrada por los parámetros 
funcionales de la UGE con los cambios de presión y distensi-
bilidad se encontró una correlación antagónica entre la lon-
gitud  de la hernia hiatal y la presión de la UEG medida por 
EndoFLIP (p < 0.05). Igualmente se aprecia una tendencia a 
correlación entre peristalsis inefectiva y distensibilidad de la 
UEG sin significancia estadística (p = 0.08) que si se encuen-
tra de forma más importante cuando se correlaciona  con la 
presión basal de la UEG (p = 0.01). 

    El análisis estadístico de las variables no mostró correla-
ción o influencia del índice de masa corporal ni del índice de 
contracción distal con el resto de los parámetros estudiados.

Discusión

Pandolfino y col4 han sugerido que la distensibilidad de la 
UGE es un factor importante en el desarrollo de la ERGE, ya 
que permite un mayor volumen de reflujo y la apertura del EEI 
a una presión intra luminal menor. La terapia supresora de 
ácidos con inhibidores de bomba de protones (IBP) reduce el 
volumen de la secreción gástrica y puede mejorar el reflujo in-
ducido por distensión esofágica, sin embargo en estudios con 
impedancia multicanal y ultrasonido de alta frecuencia21 se 
demuestra que el IBP transforma un reflujo ácido en no ácido y 
la desaparición de los síntomas es parcial. La supresión acida 
no influye en la magnitud del reflujo inducido por distensión 
esofágica y estos corresponden a  reflujos no ácidos.
  
     La distensibilidad de la UGE se puede definir como el grado 
de distensión de la UEG en respuesta a una fuerza radial. Los 

pacientes con ERGE presentan mayor distensibilidad cuando 
se comparan con sujetos normales, al igual que pacientes con 
cirugía anti reflujo exponen menor distensibilidad. Ha sido de-
mostrado por otros autores3,5 que la hernia hiatal se asocia con 
un incremento del ID y su reparación por fundoplicatura se tra-
duce en una reducción significativa del ID. Se considera que los 
efectos más importantes de la fundoplicatura como tratamiento 
anti reflujo consisten en prevenir la apertura del EEI durante los 
períodos de  relajación  del EEI y disminuir el flujo retrógrado 
trans esfinteriano durante los episodios de relajaciones transito-
rias del EEI.16

     La presente investigación permitió evaluar la importancia 
de la medición de la distensibilidad y la presión de la UEG 
a través de la utilización del sistema EndoFLIP para la op-
timización de los procedimientos quirúrgicos anti reflujo, la 
medición del ID mediante el sistema EndoFLIP durante el acto 
quirúrgico muestra una disminución significativa del ID par-
tiendo de la lectura basal al estabilizar el neumo peritoneo, 
luego de la reparación de la hernia hiatal y de finalizar la 
fundoplicatura (Ver Figuras 2 y 3). 

    El presente estudio coincide con otros autores en el valor 
de la distensibilidad aumentada en relación a la génesis de 
la ERGE demostrado por Kwiatek y colaboradores en 2010 
quienes utilizaron el sistema EndoFLIP en complemento con 
la evaluación endoscópica comprobando una significativa 
elevación de la distensibilidad de la UEG en pacientes con 
ERGE en comparación con sujetos control.19 Por otra parte 
refuerza la importancia de la aplicación de este tipo de tecno-
logía en la optimización de procedimientos quirúrgicos en la 
UEG demostrada  por otros autores documentando  cambios 
significativos y ajustables de la presión y la distensibilidad 
en la UEG durante cierre de hernia hiatal y fundoplicatura en 
cirugías anti reflujo.6
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Figura 2 Medida de presión de EEI: inicial al momento de estabilizar el neumoperitoneo, luego de la reparación total de la hernia 
hiatal (cierre de la brecha diafragmática y restitución del segmento intraabdominal) y finalmente después de completar la plicatura 
según técnica propuesta.

Figura 3 Medida de distensibilidad de la UGE: Inicial al momento de estabilizar el neumoperitoneo, luego de la reparación total 
de la hernia hiatal (cierre de la brecha diafragmática y restitución del segmento intra abdominal) y finalmente después de completar 
la plicatura según técnica propuesta.
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Conclusiones

La medida de distensibilidad en tres momentos de la fundo-
plicatura laparoscópica anti reflujo (luego de estabilizado el 
neumoperitoneo, reparación de la hernia hiatal y fundoplica-
tura) mediante impedancia planimétrica a través del sistema 
EndoFLIP® demuestra una disminución significativa del índice 
de distensibilidad de la UGE, aumento de presión del EEI. La  
evaluación del ID intra operatoria puede ayudar al cirujano a 
decidir la modificación de la técnica durante el acto quirúrgi-
co, y predecir el resultado satisfactorio de la cirugía. 
  
   Se considera importante la investigación en futuras aplicacio-
nes en cirugía de acalasia y otras patologías funcionales del 
esófago donde la distensibilidad juega un papel importante.
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Resumen

Introducción: las variantes anatómicas de las vías biliares 
son frecuentes, por eso su conocimiento es de suma impor-
tancia durante la realización de procedimientos quirúrgicos 
de las vías biliares como la colecistectomía laparoscópica, 
con la finalidad de evitar lesiones incidentales de las mismas; 
en el presente estudio, se deter-minaron éstas variantes por 
colangiografía retrógrada endoscópica (CPRE), así como 
también su asociación con enfermedades de las vías biliares. 
Pacientes y métodos: Se evaluaron todos los pacientes 
que acudieron al Servicio de Gastroenterología del Hospital 
Universitario de Caracas, con indicación de realización de 
CPRE y se incluyeron 232 sujetos divididos en dos grupos, 
uno conformado por sujetos con presencia de variantes ana-
tómicas de las vías biliares y el otro por sujetos sin varian-tes 
anatómicas de las vías biliares, luego se relacionaron ambos 
grupos con las en-fermedades coexistentes. Resultados: Se 
encontraron 168 casos con variantes del cístico, que corres-
ponde a 72,4%, y 56 casos con variantes anatómicas de las 
vías biliares intrahepáticas, correspondiente a 24,1%. La va-
riante anatómica del cístico más común correspondió a la 
inserción posterior (n= 32; 19,1%), encontrándose combina-
ciones con otras variantes del cístico (espiral posterior en 5 
casos, posterior alta en 1 caso, posterior baja en 1 caso y 
espiral posterior baja en 1 caso). La segun-da variante del 
cístico más frecuente fue la inserción baja (n = 18; 10,7%). 
La variante anatómica de las vías biliares intrahepáticas más 
común fue la tipo B (n= 25; 44,6%), seguida de la tipo C1 
(n= 18; 32,1%). La coledocolitiasis fue el diagnóstico más 
frecuente tanto en los pacientes con variantes anatómicas, 
como en los sin variantes anatómicas, correspondiendo res-
pectivamente a 33,3% vs 34,8%; p = 0,40. De los pacientes 
con coledocolitiasis, la variante anatómica del cístico más fre-
cuente fue la inserción posterior (17,5%). Conclusiones: Las 
variantes anatómicas de las vías biliares son frecuentes. La 
variante anatómica del cístico más frecuente fue la inserción 

posterior, mientras que variante anatómica de vías biliares la 
intrahepáticas fue la tipo B. La patología más frecuente, tanto 
en pacientes con variante anatómica como los pacientes sin 
variante anatómica, fue la coledocolitiasis. Sin embargo, no 
se encontró asociación entre las variantes anatómicas de las 
vías biliares y las enfermedades biliares.

Palabras clave: variantes anatómicas, vías biliares, colan-
giopancreatografía retró-grada endoscópica, CPRE.

ANATOMICAL VARIATIONS OF BILIARY TRACT: 
DIAGNOSIS BY ERCP AND THEIR RELATIONSHIP 
WITH BILIARY DISEASES

Summary

Introduction: anatomic variants of the biliary tract are fre-
quent, so his knowledge is of utmost importance for perfor-
ming surgical procedures of the bile ducts as laparo-scopic 
cholecystectomy to prevent incidental injury of the biliar tree; 
in this study these variants were determined by retrograde cho-
langiopancreatography (ERCP) and its relationship with disea-
ses of the biliary tract. Patient and Method: All patients 
who attended in the Gastroenterology Service of the Universi-
ty Hospital of Caracas with indicating ERCP, were evaluated, 
and 232 subjects were included, divided into two groups, one 
composed of subjects with presence of anatomic variants of 
the biliary tract, another for patients without anatomic variants 
of the biliary tract, then both groups coexisting illnesses rela-
ted. Results: 168 cases with cystic duct variants, correspon-
ding to 72.4%, and 56 cases with anatomical variations of 
intrahepatic bile ducts, corresponding to 24.1% were found. 
The most common anatomic variant cystic duct corresponded 
to the posterior insertion (n = 32; 19.1%), finding combina-
tions with other variants of the cystic duct (posterior/spiral in 
5 cases, posterior/high in 1 case, 1 case posterior/low and 
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posterior/low/spiral in 1 case). The second variant more com-
mon was low insertion (n = 18; 10.7%). Most common variant 
of intrahepatic bile duct was the type B (n= 25; 44.6%), fo-
llowed by type C1 (n= 18; 32.1%). Choledocholithiasis was 
the most frequent diagnosis in both patients with anatomical 
variants, as in no anatomical variants, corresponding respec-
tively to 33.3% vs 34.8%; p= 0.40. Of patients with chole-
docholithiasis, the more common anatomical variant of cystic 
duct was low insertion (17.5%). Conclusions: The anatomic 
variants of the biliary tract are common. The more common 
anatomical variant of cystic duct was low insertion, while ana-
tomical variant of the intrahepatic bile ducts was the type B. 
The most common pathology, both in patients with anatomical 
variant and in patients without anatomic variant, was choledo-
cholithiasis. However, no association between the anatomic 
variants of the biliary tract and biliary diseases was found.

Key words: anatomic variants, biliary tract, endoscopic re-
trograde cholangiopan-creatography, ERCP.

Introducción 

Las vías biliares se dividen en intrahepáticas y extrahepáticas, 
las primeras están formadas por dos conductos que se encuen-
tran ubicados dentro del hígado y presentan una disposición 
paralela a las ramas de la vena porta hepática y de la arteria 
hepática, a las que siguen en la raíz interlobulillar, envueltos 
por tejido conjuntivo; las vías biliares extrahepáticas se resu-
men en dos conductos hepáticos derecho e izquierdo, que 
emergen del hilio y se reúnen debajo de éste: aquí comienzan 
las vías biliares extrahepáticas que comprenden la vía biliar 
principal y la vía biliar accesoria o cístico.1 Los dos conductos 
hepáticos, derecho e izquierdo, se reúnen para formar el con-
ducto hepático común, segmento inicial de la vía biliar princi-
pal. El conducto hepático común recibe el cístico, debajo del 
cual se denomina conducto colédoco, que conduce a la bilis 
a la segunda porción del duodeno (papila de Vater).1 Sin em-
bargo la anatomía normal expuesta previamente se presenta 
aproximadamente en la mitad de todos los seres humanos, 
ya que existen variantes anatómicas que se producen por un 
complejo proceso de embriogénesis, a saber de variantes que 
involucran a los conductos hepáticos, vía biliar principal y al 
conducto cístico tanto en morfología, recorrido y en su unión 
con otros conductos o vísceras adyacentes (ver Figura 1 y 
2). Sin embargo, la mayoría de ellas no ocasionan patología, 
las variantes hasta cierto punto son inocuas y son hallazgos 
incidentales durante los procedimientos quirúrgicos o endos-
cópicos.2 Sin embargo, pueden ser asiento de lesiones duran-
te el acto quirúrgico, así como estar relacionadas con otras 
enfermedades tanto del árbol biliar como de otras patologías 
subyacentes; como: pancreatitis, coledocolitiasis, divertículos 
duodenales periampulares, entre otras. Las lesiones quirúrgi-
cas de la vía biliar (LQVB) son situaciones clínicas comple-
jas producidas generalmente por los cirujanos en pacientes 
habitualmente sanos, que se asocian a una alta morbilidad. 
Dentro de las LQVB, podemos diferenciar un grupo relaciona-

do con la cirugía (colecistectomía, trasplante hepático) y un 
grupo no quirúrgico (terapias ablativas de tumores [radiofre-
cuencia], biopsias hepáticas, TIPS o radioterapia externa). La 
mayoría de las LIVB se producen en el transcurso de la cole-
cistectomía. Desde 1882 cuando Carl Langebuch realiza la 
primera colecistectomía abierta hasta la actualidad, las LQVB 
han sido una complicación inherente a esta cirugía debido 
al error perceptivo del cirujano. La colecistectomía laparoscó-
pica (CL) ha disminuido el dolor postoperatorio y la estancia 
hospitalaria, pero ha incrementado algunas complicaciones 
como las LQVB.3 En un metanálisis con más de 78.747 CL la 
incidencia de LIVB varió entre un 0,36-0,47%.3

Figura 1 Clasificación modificada en 1982 de Taybi.5

Por lo antes mencionado es crucial identificar esas variantes 
anatómicas de la vía biliar así como la coexistencia con otras 
patologías, ya que su desconocimiento pue-de conducir a 
complicaciones y contribuir a aumentar la morbilidad asocia-
da a las cirugías del hígado y las vías biliares. En nuestro 
medio existen pocas investigaciones que determinen la fre-
cuencia de estas variantes anatómicas, tanto del cístico como 
de los conductos hepáticos, y si éstas se asocian o no con en-
fermedades biliares. Todo esto con la finalidad de establecer 
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Figura 2 Clasificación de Hahn & Blumgart, 2000.6

que la determinación de estas variantes debe ser realizada 
previo a cualquier intervención quirúrgica que involucren las 
mismas, con la finalidad de prevenir lesiones intraoperatorias. 
También el hecho de conocer esta relación nos permite pro-
nosticar complicaciones y así implementar conductas preventi-
vas y un tratamiento óptimo. Existen varios trabajos que esta-
blecieron la frecuencia de estas variantes como el de Aguirre y 
colaboradores en 2011, quienes identificaron variantes de la 
vía biliar por CPRE en 5,1% de los pacientes, el 77% corres-
pondió a mujeres, con edad promedio de 41 años. La varian-
te más frecuentemente encontrada fue la unión baja del cístico 
con el conducto hepático común. El diagnóstico corroborado 
durante la CPRE en los pacientes con variantes anatómicas fue 
coledocolitiasis en 71%.2 A nivel nacional Reyes y colabora-
dores en 1996, estudiaron 260 CPRE y encontraron 26 casos, 
en 25 pacientes, del Hospital Universitario de Caracas, que 
incluyeron nueve variantes en la implantación del conducto 
cístico, 7 casos con inserción baja y 2 casos inserción alta y 
2 pacientes con rama derecha accesoria.4

Pacientes y Métodos

Es un estudio de tipo retrospectivo - prospectivo, de corte 
transversal, comparativo y descriptivo. Se evaluaron to-
dos los pacientes que acudieron al Servicio y Cátedra de 
Gastroenterología del Hospital Universitario de Caracas, 
con indicación de realiza-ción de CPRE, en el período 
comprendido entre enero 2012 hasta noviembre 2014. 
Se incluyeron 232 pacientes divididos en dos grupos, el 
primer grupo conformado por sujetos con presencia de 
variantes anatómicas de las vías biliares y el otro grupo 
por sujetos sin variantes anatómicas de las vías biliares, 

luego se relacionaron ambos grupos con las enfermeda-
des coexistentes.

Criterios de inclusión: Se incluyeron todos los pacientes 
atendidos en forma consecutiva, a quienes se les realizó CPRE 
en el Área de Radiología y CPRE del Servicio y Cátedra de 
Gastroenterología del Hospital Universitario de Caracas, des-
de enero 2012 hasta noviembre 2014.

Criterios de exclusión: se excluyeron los pacientes en los 
que no hubo canulación de la vía biliar durante el proce-
dimiento, los pacientes sin registro gráfico de radiología y 
aquellos pacientes en donde no se plenificaron con contraste 
tanto el cístico como las vías biliares intrahepáticas en un mis-
mo paciente.

    Posteriormente se realizó la revisión de los informes de CPRE 
(los cuales fueron realizados por diferentes endoscopistas), en 
conjunto con la revisión de las imágenes radiológicas de 232 
pacientes y se determinaron los hallazgos radiológicos. La re-
visión de los informes e imágenes radiológicas se realizaron 
por un solo investigador. 

   Se describieron los hallazgos basados en frecuencia y por-
centajes; la variable dependiente es la presencia de variantes 
anatómicas de la vía biliar, por lo cual se compararon varia-
bles de imágenes radiológicas y diagnósticos posteriores a la 
CPRE, utilizando dos grupos, a saber: Grupo A (con variantes 
anatómicas de la vía biliar) y Grupo B (sin variantes anatómi-
cas de la vía biliar). Las variables paramétri-cas fueron anali-
zadas con T de student, y las variables no paramétricas fueron 
analizadas con chi cuadrado, tomando un valor de P menor 
de 0,05 para establecer la significancia estadística.

Resultados

Del total de 355 pacientes atendidos durante el período de 
estudio, se excluyeron 123 pacientes y se incluyeron 232 pa-
cientes en el análisis final: 67% mujeres, con una media de 
edad de 50 años, siendo la mínima 13 años y la máxima 91 
años. Se encontraron 168 casos con variantes del cístico, que 
corresponde a 72,4%, y 56 ca-sos con variantes anatómicas 
de las vías biliares intrahepáticas, correspondiente a 24,1%. 
Gráficos 1, 2, 3 y 4; Cuadros 1 y 2. 

Gráfico 1 Diagrama de cajas y bigotes. Muestra una distribu-
ción simétrica de la muestra y no hay diferencia estadística entre 
ambos grupos.
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Gráfico 2 Diagrama de cajas y bigotes. Muestra una distribu-
ción simétrica de la muestra y no hay diferencia estadística entre 
ambos grupos.

Gráfico 3 Muestra la frecuencia del género entre los grupos con 
variantes y sin variantes anatómicas del conducto cístico.

Gráfico 4 Muestra la frecuencia del género entre los grupos 
con variantes y sin variantes anatómicas de las vías biliares in-
trahepáticas.

   La variante anatómica del cístico más común correspondió 
a la inserción posterior (n = 32; 19,1%), encontrándose com-
binaciones con otras variantes del cístico en 8 casos (espiral 
posterior en 5 casos, posterior alta en 1 caso, posterior baja 
en 1 caso y espiral posterior baja en 1 caso). La segunda va-
riante del cístico más frecuente fue la inserción baja (n = 18;  
10,7%), seguida de inserción anterior (n= 16; 9,5%) , espiral 
anterior (n= 6; 3,5%), paralelo al colédoco (n= 6; 3,5%), 
inserción alta (n= 6; 3,5%).  El cístico accesorio y la inserción 
en la intrahepática derecha se detectó en 2 pacientes cada 
uno y la ausencia del cístico en 1 paciente. Gráfico 5.

Gráfico 5 Muestra las variantes anatómicas más frecuentes de 
las vías biliares intra-hepáticas.

Gráfico 6 Muestra las variantes anatómicas más frecuentes del 
conducto cístico.

    La variante anatómica de las vías biliares intrahepáticas 
más comúnmente detectada fue la tipo B (n = 25; 44,6%). 
La segunda variante más frecuente fue la tipo C1 (n = 18; 
32,1%), seguida de la tipo C2 (n = 2; 3,5%), tipo D1 (n = 2; 
3,5%) y E2 (n = 1; 1,7%). Gráfico 6.
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Cuadro 1 Comparación de los hallazgos radiológicos por CPRE en los pacientes con variantes anatómicas y sin variantes anatómi-
cas del conducto cístico.

DIAGNÓSTICOS POR CPRE

Barro biliar
Colangitis
Colangitis esclerosante secundaria
Colédoco dilatado
Coledocolitiasis
Diverticulo yuxtapapilar
Estenosis de colédoco
Estenosis del hepático común
Estenosis intrahepática
Fístula colédoco duodenal
Fístula duodeno duodenal
Fístula paripapilar
Fuga biliar
Klatskin
Litiasis cístico
Litiasis hepático común
Litiasis intrahepática
Litiasis remanente cístico
Litiasis vesicular
Mirizzi
Normal
Quiste de coledoco
Tumor de papila
TOTAL

CON VARIANTE DEL 
CÍSTICO

7
13
1

12
76
8
32
2
3
2
1
1
3
6
6
5
6
0
24
6

17
1
2

234

SIN VARIANTE DEL 
CÍSTICO

2
4
2
5
35
2
7
2
0
1
0
0
2
4
2
1
4
2
7
1
6
0
0

89

TOTAL

9
17
3

17
111
10
39
4
3
3
1
1
5

10
8
6

10
2

31
7
23
1
2

323

% 

2,8
5,3
0,9
5,3
34,4
3,1
12,1
1,2
0,9
0,9
0,3
0,3
1,5
3,1
2,5
1,9
3,1
0,6
9,6
2,2
7,1
0,3
0,6

100,0

p-valor

0,3495632
0,34487292
0,13180485
0,43140432
0,12749762
0,27595516
0,05481038
0,20392021
0,04064061
0,41609253
0,15814765
0,15814765
0,28896872
0,21321951
0,43309497
0,24437448
0,21321951
0,07630112
0,24569491
0,17192132
0,43407848
0,15814765
0,07776018

    De los diagnósticos posteriores a la CPRE en relación a las 
variantes del conducto cístico, el más frecuente fue la coledo-
colitiasis tanto en los pacientes con variantes anatómicas del 
cístico en 76 casos, como en los pacientes sin variantes ana-
tómicas del cístico en 35 casos (32% vs 39% respectivamente; 
p = 0,12). Gráfico 7.
   
    Con respecto a los diagnósticos posteriores a la CPRE en 
relación a las variantes de las vías biliares intrahepáticas, los 
más frecuentes correspondieron igual que a las variantes del 
conducto cístico, siendo nuevamente la coledocolitiasis la más 
frecuente tanto en los pacientes con variantes anatómicas (24 
pacientes), como en los sin variantes anatómicas (87 pacien-
tes) correspondiendo respectivamente a 33,3% vs 34,8%; p = 
0,40. Gráfico 7.

Gráfico 7 Muestra los hallazgos radiológicos, por colangiogra-
fía retrógrada endoscópica, más frecuentes.
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Cuadro 2 Comparación de los hallazgos radiológicos por CPRE en los pacientes con variantes anatómicas y sin variantes anatómi-
cas de las vías biliares intrahepáticas.

DIAGNÓSTICOS POR CPRE

Barro biliar
Colangitis
Colangitis esclerosante secundaria
Colédoco dilatado
Coledocolitiasis
Divertículo yuxtapapilar
Estenosis del hepático común
Estenosis intrahepática
Fístula colédoco duodenal
Fístula peripapilar
Fuga biliar
Klatskin
Litiasis del cístico
Litiasis del hepático común
Litiasis intrahepática
Litiasis del remanente cístico
Litiasis vesicular
Mirizzi
Normal
Quiste de colédoco
Tumor de papila
TOTAL

Con Variante de las 
Intrahepáticas

1
5
0
5
24
0
0
1
0
0
1
1
1
1
3
1
6
2
5
0
0

57

Sin Variante de 
las Intrahepáticas

8
12
3

12
87
10
4
2
3
1
4
9
7
5
7
1
25
5

18
1
2

226

TOTAL

9
17
3

17
111
10
4
3
3
1
5

10
8
6

10
2

31
7
23
1
2

283

%

3,1
6,0
1,0
6,0
39,2
3,5
1,4
1,0
1,0
0,3
1,7
3,3
2,8
2,2
3,5
0,7
10,9
2,4
8,1
0,3
0,7

100,0

p-valor

0,153414116
0,257071582
0,040710496
0,257071582
0,408230172
0,000624385
0,021889533
0,34631075

0,040710496
0,158171796
0,447215321
0,111422096
0,207278666
0,354611436
0,297847998
0,245506038
0,329208422
0,357481059
0,470147138
0,158171796
0,077818398

Conclusiones

Las variantes anatómicas de las vías biliares son frecuentes, y 
se identificaron 72,4% del cístico y 24,1% de las intrahepáti-
cas, por lo que su conocimiento es de suma importancia para 
prevenir lesiones incidentales durante el acto quirúrgico.
     La variante anatómica del cístico más frecuente fue la inser-
ción posterior, mientras que variante anatómica de vías biliares 
la intrahepáticas fue la tipo B.
     La patología más frecuente encontrada, tanto en pacientes 
con variante anatómica como los pacientes sin variante ana-
tómica, fue la coledocolitiasis.
     Sin embargo, no se encontró asociación entre las variantes 
anatómicas de las vías biliares y las enfermedades biliares.
Nuestro trabajo presenta algunas limitaciones, se excluyeron 
el 34,6% de los pacientes por ausencia de imágenes radio-
lógicas, por la no visualización del conducto cístico o de las 
vías biliares intrahepáticas, o por falta de información en la 
historia clínica, también la no visualización en tres dimensio-
nes de las vías biliares que dificulta la diferenciación entre 

la inserción anterior/posterior y espiral anterior/posterior; 
también presenta fortalezas como un número importante de 
pacientes, la evaluación de las imágenes radiológicas fueron 
realizadas por un mismo grupo de expertos del Hospital Uni-
versitario de Caracas, y complementa una línea de trabajo 
del mismo hospital, que empezó en 1996 con el grupo de 
trabajo de Reyes.
     Otras conclusiones que pueden extraerse de lo encontrado 
en nuestro trabajo en comparación con estudios previos, es el 
aumento de la frecuencia en la identificación de las variantes 
anatómicas de las vías biliares, que parece deberse a que la 
CPRE es más sensible para identificar si se compara con otros 
métodos como la tomografía o la resonancia magnética, sin 
embargo no se aplicó ningún método estadístico por lo que 
sería un tema de estudio para futuras investigaciones.

Clasificación 

Área: gastroenterología.
Tipo: endoscópico.
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Resumen

La hiperenzinemia pancreática benigna familiar está caracte-
rizada por un aumento anormal de las enzimas pancreáticas 
en suero en ausencia de enfermedad pancreática. Puede ser 
esporádico o familiar, e involucra persistentemente a una o a 
todas las enzimas pancreáticas. Se presenta caso de Adoles-
cente de 15 años de edad, femenino, con Pancreatitis Aguda 
Recurrente, hiperlipasemia con valores de amilasa normales, 
estudios imagenológicos e histológicos de páncreas normales. 
Se estudia a grupo familiar, resultando padre con hiperlipase-
mia, asintomático, planteándose Hiperenzinemia Pancreática 
Benigna Familiar. Por dolor abdominal se realiza marcadores 
serológicos para Enfermedad Celíaca: Ac. Péptido deamina-
do de gliadina IgA positivo y presencia de HLA DQ2. Inicia 
DLG con descenso de niveles de lipasa. En casi todos los ca-
sos los niveles séricos de las enzimas pancreáticas son anor-
malmente altos, a veces sólo hay un aumento de la amilasa 
o, más raramente, sólo en la lipasa. El reconocimiento de este 
síndrome es muy importante ya que es benigno y su diagnós-
tico evita la necesidad de exámenes, hospitalizaciones y trata-
mientos innecesarios. La asociación con enfermedad celíaca 
no está descrita, pudiendo ser un hallazgo casual, sin em-
bargo en este caso la normalización de la lipasa se presentó 
posterior a una dieta libre de gluten.

Palabras clave: hiperlipasemia, enfermedad celíaca, hipe-
renzinemia benigna familiar.

FAMILIAL BENIGN PANCREATIC HYPERENZYNEMIA: 
A CASE REPORT

Summary

Familial Benign Pancreatic Hyperenzynemia is characterized 
by an abnormal increase of serum pancreatic enzyme in the 
absence of pancreatic disease. It may be sporadic or fami-
lial, and persistently involves one or all pancreatic enzymes. A 
15-year-old female presented recurrent acute pancreatitis, hy-
perlipasemia with normal amylase values, imaging and histo-
logical studies of normal pancreas. We study a family group, 
resulting hyperlipasemia father, asymptomatic. Familial Benign 
Pancreatic Hyperenzynemia. Because abdominal pain serolo-
gical markers for celiac disease is made Ac. Deaminated pep-
tide gliadin IgA positive and HLA DQ2 presence. Gluten free 
diet starts with declining levels of lipase. In almost all cases, 
the serum levels of pancreatic enzymes are abnormally high; 
sometimes there is only increased amylase or, more rarely, 
only the lipase. Recognition of this syndrome is very important 
because it is benign and diagnosis avoids the need for tests, 
hospitalizations and unnecessary treatments. The association 
with celiac disease is not described, may be a chance finding, 
however in this case the normalization of lipase was presented 
after a diet free of gluten.

Key words: hyperlipasemia, celiac disease, familial benign 
pancreatic hyperenzynemia.
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Caso Clínico

Introducción 

La Hiperenzimemia Pancreática Benigna Familiar es un síndro-
me descrito por Dr. Lucio Gullo caracterizado por un aumento 
de las enzimas pancreáticas en ausencia de enfermedad pan-
creática. Puede ser esporádico o familiar, afecta a todas las 
enzimas pancreáticas generalmente; en algunos casos solo 
una de ellas; de manera persistente o con fluctuaciones e in-
cluso con normalización transitoria.1,2

    Su reconocimiento es muy importante, ya que este síndrome 
es benigno, descartando enfermedad del páncreas; y por tan-
to sirve también para evitar exámenes a menudo numerosos y 
a veces  hospitalizaciones  y terapias absolutamente inútiles.3

   En 1986, Gullo describe por primera vez a un hombre 
de 46 años de edad, con buena salud, que tenía anormal-
mente elevadas las enzimas pancreáticas en suero durante 
unos meses. Había sido hospitalizado por sospecha de en-
fermedad pancreática, pero todas las pruebas bioquímicas 
e invasivas, incluyendo el Wirsungrafia, fueron normales. Se 
pensó que la hiperenzimemia podría ser la expresión de una 
enfermedad del páncreas (pancreatitis crónica, Tumoral, etc.) 
Sin embargo, ninguna enfermedad pancreática definida apa-
reció. Desde entonces, se plantea las principales característi-
cas de este síndrome: elevación de enzimas pancreáticas en 
suero, con fluctuaciones y/o normalización transitoria y con el 
páncreas absolutamente normal demostrado con estudios de 
imágenes.4,5

   La Hiperenzimemia del páncreas obedece a numerosas cau-
sas, puede ser patológica y no patológica, las más frecuen-
tes son las de origen patológico y, en particular, las causadas 
por enfermedades del páncreas.6 En general, un aumento de 
los valores séricos de las enzimas pancreáticas es debido a la 
presencia de pancreatitis aguda, pancreatitis crónica, pseudo-
quistes, tumores pancreáticos y trauma. Puede ocurrir también 
a veces en el curso de otras enfermedades, la principal de las 
cuales son la fibrosis quística, la enfermedad celíaca, infartos 
cardiacos, perforación intestinal, insuficiencia renal, trasplante 
renal, hepatitis, cirrosis hepática, enfermedad inflamatoria in-
testinal e isquemia.3,6

    En el primer trabajo dedicado a este tema, se describió la 
forma esporádica en 18 sujetos, en el período comprendido 
entre enero 1987 a junio 1991, 10 hombres y 8 mujeres, 
edad 47 años, rango 25-66 años. El intervalo entre la primera 
hiperenzimemia y el estudio varió de 4 meses a 10 años, con 
una media de 12.6 meses. Todos los sujetos eran normales, 
en buen estado de salud, libre de cualquier enfermedad, en el 
momento del estudio, sometidos a diversas pruebas, incluyen-
do ultrasonido y Wirsungrafia. Después de la observación ini-
cial, fueron seguidos clínicamente hasta diciembre de 1995. 
La hiperenzimemia pancreática fue descubierta en curso de 
los exámenes de rutina, por casualidad, así como también se 
observó en algunos casos aumento de amilasa.7,8

   El aumento por encima del límite superior de lo normal 
varió desde 1.4 hasta 4.1 veces para la amilasa, 1.8 a 6.0 
veces la isoamilasa pancreática; 1.5 a 7.7 veces de lipasa y 
de 1.6 a 13.9 veces para la tripsina. Durante el seguimiento 
posterior, que duró alrededor de cinco años, las enzimas se 
mantuvieron elevadas, aunque en algunos casos se observa-
ron grandes fluctuaciones y normalización.7-9

    En un trabajo posterior se describió la forma familiar de 
esta Hiperenzimemia Pancreática Benigna, observando que 
más de un miembro de la misma familia presentaban eleva-
ción enzimática. Se señalaron siete familias, en las que dos o 
más miembros, para un total de 19 (11 hombres y ocho muje-
res, edad media 32,7 años, rango 3-84 años) tenían el defec-
to enzimático. Ninguno de estos 19 sujetos tenían síntomas o 
signos de enfermedad pancreática, los análisis de sangre de 
rutina y la ecografía abdominal fueron normales en todos.10

    El mecanismo de este patrón anormal es desconocido; sin 
embargo probablemente esté relacionado a un defecto en la 
superficie basolateral de las células acinares para secretar 
enzimas; lo cual puede resultar en el incremento del paso de 
enzimas a la sangre; también puede ser causado por cam-
bios en el conducto de wirsung estimulación de secretina.11 

Por su parte, el hecho de que el defecto ha sido encontrado 
en varios miembros de la misma familia plantea la posibilidad 
de que existe una base genética. En un estudio publicado12 

se investigó si las mutaciones en el gen de la fibrosis quística 
(CFTR, regulador de transmembrana de la fibrosis quística) 
pueden tener un papel en la etiología de esta forma de hipe-
renzimemia. Los resultados han demostrado que entre los 70 
sujetos estudiados, sólo siete tenían mutaciones de este gen, 
y esta frecuencia es similar a la encontrada en la población 
general por lo que este resultado no es compatible con un pa-
pel de las mutaciones en el gen CFTR en la etiología de esta 
hiperenzimemia pancreática.12,13

    En otro trabajo,14 se investigó si el hiperenzimemia permane-
ce constante o varía a lo largo del día, para ello se determinó 
el valor de las enzimas pancreáticas en suero durante cinco 
días consecutivos en un grupo de sujetos con este síndrome; 
demostrando que en la mayoría de los casos, la hiperenzime-
mia no es constante, los valores pueden variar de un día a otro 
y también presentar normalizaciones transitorias. La razón de 
estas variaciones frecuentes no se conoce.15

   Muy poco se ha publicado sobre este tema. Algunos au-
tores,15-17 sostienen que la hiperenzimemia podía ser deter-
minada por una esteatosis pancreática, secundaria a una 
condición de la hipercolesterolemia y/o hipertrigliceridemia 
presente en algunos de los sujetos portadores del defecto de 
la enzima pancreática. El diagnóstico de la esteatosis pan-
creática fue por ecografía. 

   Aparte del hecho de que sobre la esteatosis pancreática 
poco se ha descrito en los seres humanos, ese estudio del 
páncreas con imágenes de resonancia magnética, se realizó 
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en un grupo de sujetos con hiperenzimemia y con aumen-
to de colesterol y/o triglicéridos, y mostró claramente que el 
páncreas es normal y desprovisto de cualquier infiltración de 
la grasa.18 Autores españoles15 reportaron cinco casos de 
hiperenzimemia páncreas esporádico similares a los descritos 
por Gullo y confirmó esos resultados. En 1991 se reporta-
ron tres casos de hiperamilasemia e hiperlipasemia sin causa 
aparente.19

    Por su parte, se plantea es la posible relación de Hiperen-
zinemia pancreática benigna familiar y Enfermedad celíaca; 
al describir en tres series de casos, un 3.84%, 1.5% y 1.3% 
de pacientes (5 en total) con ambas condiciones; sin embargo 
ninguno normalizo los niveles de enzima pancreáticas poste-
rior a la dieta libre de gluten; por lo que deja la interrogante 
si esta asociación sea hallazgo ocasional y no estén relacio-
nadas entre sí.20

    Derivado de todo lo descrito anteriormente podemos de-
cir que para un adecuado reconocimiento de hiperenzime-
mia pancreática benigna es importante tener en cuenta las 
siguientes consideraciones: 
1. Es una hiperenzimemia que aparece en individuos sanos 
y que se mantiene en el tiempo, con grandes fluctuaciones y 
normalización transitoria en ausencia de cualquier evidencia 
de enfermedad pancreática clínica o morfológica y puede 
ocurrir de forma esporádica o familiar. 
2. Debe pasar al menos un año a partir de la primera determi-
nación de hiperenzimemia antes de considerar con suficiente 
certeza la expresión de este nuevo síndrome. Lo importante es 
recordar que, aunque muy rara (1-2%), una hiperenzimemia 
pancreática aislada, especialmente en un sujeto con más de 
50 a 60 años, puede ser la primera manifestación clínica 
de un tumor de páncreas que se hace evidente después de 
meses. 
3. En casi todos los casos (cerca del 95%) se evidencia aumen-
to de los niveles séricos de todas las enzimas pancreáticas, 
mientras que alrededor del 5% de los casos puede haber una 
elevación de la amilasa sola o, más raramente, de la lipasa. 
4. El diagnóstico correcto de esta hiperenzimemia es impor-
tante debido a que ayuda a asegurar a los portadores del 
defecto enzimático, por lo general muy preocupados, que no 
hay enfermedad del páncreas y a evitar exámenes a menudo 
numerosos y a veces incluso admisiones y terapias, que no 
son necesarias.

Caso Clínico 

Adolescente de 15 años de edad, femenino, natural y proce-
dente de la Caracas, quien acude a la emergencia en múl-
tiples oportunidades por dolor abdominal de moderada in-
tensidad, localizado en epigastrio y en hipocondrio derecho, 
sin nauseas, emesis o fiebre. Con diagnóstico de Pancreatitis 
Aguda, exámenes de laboratorio en todos los ingresos a la 
emergencia: niveles de lipasa elevados (entre 465 – 1010 
UI/L) valores de amilasa normales, estudios imagenológicos 
(ecosonografía abdominal, tomografía computarizada abdo-

minal con y sin contraste y colangioresonancia) normales. Por 
lo que su pediatra solicita evaluación por Gastroenterología 
Pediátrica.

Antecedentes personales: producto de I gesta, embarazo 
controlado, asistido (terapia hormonal) obtenido por cesárea. 
Peso al nacer: 3400 gr Talla al nacer: 53 cm. Hospitalizada 
a los 4 años de edad por adenotonsilectomia ambulatoria 
sin complicaciones (criterio de cirugía por infecciones respi-
ratorias altas recurrentes). Pubertad precoz. Neumonía por 
Mycoplasma pneumoniae en varias oportunidades, síndrome 
vertiginoso a los 10 años de edad, donde se le hizo TC de 
cráneo, RM cerebral, no se concluyó etiología. Síndrome hi-
perandrogenismo ovárico. A los 11 años presento dolor ab-
dominal recurrente en 3 oportunidades estuvo hospitalizada 
debido a elevación de enzimas pancreáticas con diagnostico 
pancreatitis aguda, y estadía aproximada de 3 días, relacio-
nados con la enfermedad actual. En el 2011 le fue realizada 
Colicestectomía.

Antecedentes familiares: madre de 47 años, síndrome 
metabólico (2006) hiperinsulinismo, hipotiroidismo desde 
el 2010, hipertensión arterial. Padre de 60 años de edad,  
hiperinsulinismo, colon irritable, hipertensión arterial, presen-
to angiolipoma que requirió cirugía por presentar síntomas 
compresivos (dificultad para la marcha), se realizó biopsia 
con hallazgos compatibles al diagnóstico. 5 hermanos pater-
nos: hermano de 36 años de edad con Talasamia (dx siendo 
adolescente) con Hemocromotosis actualmente sin síntomas, 
2 hermanos gemelos (27 años de edad) sanos. Hermanas 
de 41 y 39 años de edad sanos. Primo materno fallece de 
cáncer gástrico a los 21 años de edad. Tía materna fallece a 
los 30 años de edad por CA de mama.

Evaluaciones por otras especialidades:
• Hematología: realiza hematología especial, perfil he-
moglobinopatías y talasemias: negativas, al igual se descarta 
enzimopatías como G6PD ni piruvato quinasa.
• Unidad De Lipidología Universidad Central de 
Venezuela: análisis de lipoproteínas del plasma por ultra 
centrifugación: normal. 
• Cirugía Pediátrica: laparoscopia colecistectomía con re-
porte de biopsia colecistitis reagudizada, microlitiasis vesicu-
lar, sin atipias celulares.
• Cardiología Infantil: ecocardíaco y electrocardiograma 
normales.
• Perfil Inmunológico: normal. Se descarta Pancreatitis 
Autoinmune, Lupus Eritematoso Sistémico, Síndrome anti fosfo-
lípido. Por otro lado, se observó valores elevados de Ig E, (< 
1000 pero menor de 2000), se planteó Síndrome de Hiper 
IgE, por antecedentes de infecciones recurrentes, sin embar-
go, no se consideró prioritario.

Se solicitan estudios complementarios: 
• Ultrasonido abdominal: se evidencia litiasis vesicular 
correlacionar con clínica (litiasis vesicular 0,6 cm). Resto de 
los órganos abdominales esencialmente normal.
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• TC de abdomen: estudio sin alteraciones
• Resonancia magnética abdominal con efecto co-
langiográfico: condición postcolescitectomia, vía biliar in-
tra y extrahepatica normal. No se demuestra alteraciones a 
nivel del  ducto pancreático principal, la imagen convencional 
muestra el páncreas de tamaño conservado con intensidad  
homogénea sin criterios de cambios morfológicos que sugie-
ran pancreatitis crónica. Pequeña formación aparentemente 
quística a nivel de bazo. Hígado homogéneo sin alteración 
focal. No se reconocen otras alteraciones de significación.

• Endoscopia digestiva superior: 
o Esófago: trayecto y calibre conservado, mucosa de aspec-
to normal. Esfínter esofágico competente evaluado con manio-
bras de retroflexión. 
o Estómago: congestión leve en antro, pliegues prepilóricos 
de aspecto normal, píloro central, poco reflujo biliar. 
o Duodeno: mucosa afelpada, con congestión leve, pliegues 
regulares y continuos, con lesiones blanquecinas puntiformes 
sugestivas de giardiasis. Se aspira líquido duodenal para 
descarte de giardias y cryptosporidium, siendo positivo para 
giardias.  
o Se toman muestras para biopsias de esófago, estómago, 
duodeno. Dx endoscópico: esófago normal. Gastritis leve, 
reflujo biliar, duodenitis leve de etiología parasitaria (giar-
dias). Biopsias: mucosa esofágica normal, gastritis erosiva 
leve, no se ven atipias, duodeno: duodenitis aguda erosiva 
moderada, compatible con giardiasis, no se ven atipias.

• Endoscopia Digestiva Inferior: Sin hallazgos patoló-
gicos 
• Ultrasonido endoscópico: con videoendoscopio olym-
pus um 30, gif um 130, se describe: duodeno sin lesiones, 
papila de vater sin lesiones, vía biliar principal: normal. pán-
creas: proceso unciado cabeza en su tercio superior medio e 
inferior, cuello, cuerpo y cola de eco patrón areolar de leve, 
existen trayectos finos y tractos medianos que bordean áreas 
hipoecogenas de 8 y 10 mm de tamaño, la superficie de 
la glándula es hipercogenica, y los bordes son ligeramente 
romos, existe un discreto aumento de volumen de la glándu-
la en forma global con tendencia a la hipoecogenicidad y 
lobularidad leve, el conducto de wirsung es de paredes eco-
génicas de trayecto irregular y fino no dilatado, convergencia 
biliopancreatica sin lesiones. Glándula suprarrenal izquierda. 
Punción por aspiración: signos de pancreatopatia areolar 
leve, punción sin complicaciones. Diagnóstico citológico: 
describe cambios inflamatorios inespecíficos no compatible 
con pancreatitis autoinmune ni con pancreatitis crónica (Ver 
Figura 1).

Figura 1 Ecoendoscopia Digestiva Superior: Páncreas con 
aumento de volumen de forma global, con tendencia a la hi-
poecogenicidad y lobularidad leve. Cuerpo, cuello y cola con 
ecopatrón areolar leve a moderado.

    La paciente a pesar de estar asintomática mantuvo niveles 
de lipasas elevadas. Tomando en cuenta los estudios image-
nológicos normales, el tiempo de evolución de la paciente y 
considerando la posibilidad de este síndrome como diagnós-
tico, se solicitó al grupo familiar la determinación de niveles 
de lipasa y amilasa en suero, evidenciando en el Padre valor 
sérico de lipasa en 479 UI/L, sin presentar síntomas, plan-
teándose Hiperenzimemia Pancreática Benigna Familiar.

    Sin embargo paciente persiste con episodios de dolor ab-
dominal, por lo que se solicita marcadores serológicos para 
Enfermedad celíaca reportando: IgG Antitransglutaminasa: 
6.1 U/ml (negativo), IgA Antitransglutaminasa: 4.6 U/ml (ne-
gativo); IgA Anti Peptido Deaminado de Gliadina: 9.0 U/
ml (negativo) e IgG Anti Peptido Deaminado de Gliadina: 
26.2 U/ml (positivo); con predisposición genética HLA DQ2 
presente; se diagnóstica Enfermedad Celíaca. Se indica dieta 
libre de gluten, presentando a los 15 días, desaparición del 
dolor abdominal y descenso progresivo de niveles de lipasa; 
con normalización a las 6 semanas. Posterior a cinco años 
de seguimiento la paciente no ha presentado elevaciones de 
niveles de enzimas pancreáticas. Se descartó Enfermedad ce-
líaca en el padre.

    Por lo que se concluye: Hiperenzimemia Pancreática Benig-
na Familiar y Enfermedad Celíaca.

Discusión

Las altas concentraciones de enzimas pancreáticas en sujetos 
asintomáticos no son solo un hallazgo de laboratorio, estas 
son de interés clínico, ya que plantea dudas sobre si se debe 
someter al paciente a la realización de procedimientos diag-
nósticos, en busca de patologías no benignas. Con frecuencia, 
estas preguntas vienen de los médicos generales que detectan 
niveles elevados de amilasa y/o (aunque menos frecuente) de 
la lipasa en los análisis de sangre de rutina.

    La pregunta principal es si la hiperenzimemia pancreática 
en pacientes asintomáticos debe considerarse como un sín-
drome benigno sin importancia clínica o si por el contrario 
es una señal bioquímica de una enfermedad subclínica, inclu-
yendo en particular la enfermedad pancreática de cualquier 
etiología.

    En casi todos los casos (aprox. 95%) los niveles séricos de 
las enzimas pancreáticas son anormalmente altos, a veces 
(aprox. 5%) de los casos solo hay un aumento de la amilasa 
o, más raramente, solo de la lipasa. El hecho de que ese 
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defecto sea detectado en más de un miembro de la familia 
indica la posibilidad de una base genética. El reconocimiento 
de este síndrome es muy importante, ya que este síndrome es 
benigno, sin enfermedad pancreática, y por tanto ayuda a 
evitar la realización de exámenes y hospitalizaciones innece-
sarias, además que proporciona de esta manera, una correcta 
orientación al grupo familiar; es por esto la importancia de 
compartir nuestra experiencia; donde una paciente consulta 
en diferentes oportunidades por dolor abdominal, por más de 
tres años, siendo orientada a estudios desde su inicio, para 
descarte de patologías abdominales, evidenciando persisten-
te elevación de enzimas pancreáticas, específicamente de la 
Lipasa, mejorando síntomas, pero no así disminuyendo los va-
lores séricos enzimáticos; es hospitalizada incluso como Pan-
creatitis aguda, sometida por tal hecho a estudios de imagen, 
donde nunca se evidenciaron datos sugestivos de enfermedad 
pancreática.

   Por el anterior motivo, es derivada a la subespecialidad 
Gastropediatría, donde luego de análisis y estudios invasivos 
y no invasivos, no se comprobó enfermedad pancreática, y 
debido a la ausencia de síntomas, se decide realizar prue-
bas al grupo familiar hallando de manera casual valores de 
lipasa elevados en el padre, siendo importante destacar, en 
ausencia de síntomas, por lo que se concluye de esta forma el 
diagnóstico: Hiperenzimemia Pancreática Benigna Familiar; 
sin embargo en vista de cuadro clínico de dolor abdominal 
se realizan marcadores serológicos para Enfermedad Celíaca 
siendo positivo IgG Anti Peptido Deaminado de Gliadina y 
predisposición genética HLA DQ2; con resolución de cuadro 
clínico y normalización de niveles de lipasa posterior a 2 y 6 
semanas respectivamente tras la eliminación del gluten de la 
dieta. Sin embargo en la literatura dicha asociación a pesar 
de estar descrita en 5 pacientes; estos persistieron con hipe-
renzinemia pancreática posterior a una dieta libre de gluten; 
por lo que este hallazgo no es concluyente para confirmar la 
asociación de estas enfermedades.

Clasificación 

Área: gastroenterología. 
Tipo: caso clínico.
Tema: hiperenzinemia pancreática benigna familiar / enfer-
medad celiaca. 
Patrocinio: ninguno. 
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Resumen

Introducción y objetivos: En los últimos años ha existido 
el interés en saber cómo las enfermedades inflamatorias del 
intestino (EII), influyen en la calidad de vida de quienes la 
padecen. El objetivo de la presente revisión teórica, trata de 
subrayar la importancia de indagar cuáles factores psicoso-
ciales podrían estar asociados a la calidad de vida que repor-
tan estas personas. Método: Para llevar a cabo esta investi-
gación, se realizó una revisión bibliográfica de publicaciones 
en varias bases de datos online consultadas. Se seleccionaron 
71 artículos, que cumplieron un conjunto de criterios de inclu-
sión. Resultados: Existe evidencia acerca de la influencia 
de los factores psicosociales en diversos ámbitos de las EII, 
primordialmente en la afectación de la calidad de vida de 
quienes las padecen, al ser enfermedades que alteran no sólo 
la funcionalidad de la persona sino también su bienestar psi-
cológico. Conclusiones: Al plantear terapias para mejorar 
la calidad de vida de quienes padecen estar enfermedades, 
es necesario reconocer la característica multifactorial de las 
mismas, para de esa forma contribuir a anticipar su aparición, 
mejorar el diagnóstico y su tratamiento.

Palabras clave: enfermedades inflamatorias del intestino, 
aspectos psicosociales, calidad de vida.

PSYCHOSOCIAL FACTORS ASSOCIATED WITH QUALI-
TY OF LIFE IN THE INFLAMMATORY BOWEL DISEASES

Summary

Introduction and Objective: In the last years there has 
been interest in how inflammatory bowel diseases (IBD), in-
fluence the quality of life of those who suffer these diseases. 
The aim of this theoretical review is to emphasize the impor-
tance of investigating what psychosocial factors might be as-
sociated with quality of life of the people. Method: To carry 
out this research, a literature review of publications in multiple 
online databases was consulted. 71 articles that met a set of 
inclusion criteria were selected. Results: There is evidence 
about the influence of psychosocial factors in various areas 
of IBD, mainly in regards to the fact that the quality of life of 
those who suffer is affected, being diseases that affect not only 
the functionality of the individual but also their psychological 
well-being. Conclusion: By raising therapies to improve the 
quality of life of those suffering these diseases, we must recog-
nize the multifactorial feature thereof, to thereby contribute to 
anticipate their appearance, improve diagnosis and treatment.

Key words: inflamatory bowel diseases, psychosocial fac-
tors, quality of life.
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Introducción 

Las enfermedades inflamatorias del intestino (EII), se definen 
como un grupo de trastornos crónicos que se caracterizan por 
la presencia de una inflamación periódica y recurrente de las 
paredes del tracto gastrointestinal.1

   Los cuadros clínicos más representativos de las EII son la 
Colitis Ulcerosa (CU) y la Enfermedad de Crohn (EC).2 La CU 
consiste en una ulceración o inflamación que empieza en el 
recto o colon sigmoide (última porción del intestino grueso), 
y se extiende en forma parcial o total por el intestino grueso.3 
Esto genera con frecuencia: diarrea con sangre, dolor abdo-
minal, fiebre, anemia, pérdida gradual de peso y riesgo de 
padecer Megacolon Tóxico (distención del intestino grueso). 
Asimismo, puede causar alteraciones en otras partes del cuer-
po, como la inflamación de los nódulos de la piel, artritis y 
ulceraciones cutáneas.4

   La EC es un proceso inflamatorio no específico, de evolución 
crónica, que puede afectar todo el tracto digestivo, desde la 
boca hasta el ano; su localización más frecuente es en el íleon 
(sección final del intestino delgado) y en el intestino grueso.4-5 
Las manifestaciones clínicas que la caracterizan son: diarrea 
crónica, hemorragia rectal masiva, dolor abdominal, fiebre, 
pérdida de apetito, anemia, pérdida de peso, cansancio, pre-
sencia de fístulas y abscesos cerca de la región anal, y riesgo 
de padecer obstrucción intestinal.3 
    Durante las dos últimas décadas, la incidencia y prevalen-
cia de las EII ha aumentado no sólo en los países desarrolla-
dos sino en aquellos en vía de serlo.6 Específicamente, se han 
publicado un conjunto de estudios en los que puede observar-
se este aumento pero en niños y adolescentes, estimándose 
que sobre 25% y 30% de los pacientes son diagnosticados 
con EII antes de cumplir 20 años de edad;7 siendo más los 
casos de EC que de CU, con cifras que oscilan entre 2.2 y 
6.8 por 100.000, con una distribución equivalente en ambos 
sexos.4,8-11 

    Además de ser consideradas las EII como trastornos físicos 
del intestino, cuya etiología no está claramente definida; en la 
actualidad se reconoce que factores genéticos, inmunológicos 
y ambientales tienen un papel importante en la patogénesis 
de esta enfermedad.12-14 Esta descripción, ha provocado el 
surgimiento del interés en la investigación sistemática y preci-
sa de las EII desde una perspectiva bioconductual, al conside-
rarse una interacción entre factores cognoscitivos, emociona-
les, conductuales y fisiológicos.15

    Entre los factores cognoscitivos incluyen el comportamiento 
enfermizo del paciente y las malas técnicas de adaptación a 
las EII.15 Por su parte, en los emocionales hacen hincapié a la 
presencia de algunos trastornos, dentro de los cuales predo-
minan la ansiedad y la depresión, detectados en un margen 
del 43 a 52% de quienes padecen EII.16-17 Entre los conduc-
tuales, mencionan situaciones estresantes de la historia com-
portamental del sujeto, que pueden desencadenar el primer 
episodio de la enfermedad o producir la exacerbación de los 
síntomas;18-19 particularmente al asociarse con la atención mé-
dica repetitiva que debe de tener y el curso prolongado de las 
EII.20 Y por último, en el factor fisiológico indagan las altera-

ciones en la modulación del dolor que tienen estos pacientes, 
frente a eventos fisiológicos gastrointestinales particulares.21

Partiendo de lo anterior, se plantea que las EII en sí mismas, 
pueden ser un factor potencial que interfiere en la calidad 
de vida del paciente.18 Que no depende únicamente de la 
severidad de sus síntomas, sino también de la presencia de 
variables psicosociales, que hasta ahora no se sabe si emer-
gen previo al desarrollo de las EII o son consecuencias de 
éstas.13,15,19,22

    Al no esclarecerse la relación entre los factores psicosocia-
les y su repercusión en el campo de las EII, actualmente no 
se puede establecer conclusiones definitivas sobre los factores 
que están involucrados en la evolución de estas enfermeda-
des, ni sobre la eficacia de las intervenciones destinadas a 
garantizar una mejora en la calidad de vida del paciente que 
las padece.18

    En virtud de esto, se hizo necesario realizar un artículo de 
revisión teórica, que indagara cuáles factores psicosociales 
podrían estar asociados con la calidad de vida de los pa-
cientes con EII, teniendo como finalidad no sólo identificar los 
factores que aparecen como influyentes de ésta, sino también 
para señalar, los lineamientos a seguir para el diseño de pro-
gramas integrales de intervención necesarios para mejorar la 
calidad de vida de estas personas.
    Ahora bien, para llegar a cumplir este objetivo, se inició por 
identificar las aproximaciones teóricas elaboradas en el tema 
de las EII y concernientes al constructo de calidad de vida, 
justificándose la importancia de abordar la calidad de vida 
en personas que presentan este padecimiento. Seguidamente, 
se presentan algunos estudios en los que se han indagado el 
papel de los factores psicosociales en el surgimiento, mante-
nimiento o pérdida de la salud en este tipo de pacientes, así 
como también aquellos que han figurado como controverti-
dos en el tema en cuestión. Analizándose en este punto, las 
aproximaciones metodológicas con las cuales han señalado 
que estos factores tienen o pudieran tener, una relación con 
la calidad de vida de los pacientes que padecen una EII y 
con ello, aportar información para profundizar no solo en su 
identificación, sino también para discutir críticamente las con-
clusiones que proceden de estos estudios. 

PRESENTACIÓN TEÓRICA

Las enfermedades inflamatorias del intestino (EII),  es un tér-
mino con el que se conocen varias entidades crónicas, que 
se caracterizan por un fenómeno inflamatorio, recurrente, con 
diferentes grados de severidad sobre el tracto gastrointesti-
nal.1,23

   Los cuadros clínicos más representativos de las EII son la 
Colitis Ulcerosa (CU) y la Enfermedad de Crohn (EC).2 Cada 
una son entidades heterogéneas, con episodios de actividad y 
remisión inflamatoria, cuyas características clínicas se pueden 
sobreponer pero que en su esencia, tienen diferencias impor-
tantes por el tipo de compromiso  sobre el tracto digestivo y 
colon.24 

   Para poder realizar un diagnóstico diferencial entre estas 
entidades, se hace necesario apoyarse en las características 
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clínicas, endoscópicas, histológicas, radiológicas, serológicas 
y en la evolución de la enfermedad a lo largo del tiempo.25

   En la actualidad, las clasificaciones de las EII se realizan 
basándose fundamentalmente en aspectos clínicos (extensión, 
localización, grado de actividad inflamatoria y presencia de 
manifestaciones gastrointestinales) y epidemiológicos (edad, 
raza).26 Sin embargo, estas entidades poseen características 
comunes que en muchas ocasiones hacen difícil diferenciar-
las, y que demanda por nuevas clasificaciones que permi-
tan precisar con mayor exactitud el diagnóstico, localización, 
comportamiento sintomatológico y respuesta terapéutica de 
cada uno de los casos.27

    La CU consiste en una ulceración o inflamación difusa de la 
mucosa colonica que afecta el recto y se extiende en forma va-
riable y circunferencial a todo el colon.3,28 El síntoma cardinal 
o principal de este padecimiento, es diarrea sanguinolenta 
asociado con urgencia y tenesmo rectal (necesidad de seguir 
evacuando).24 El curso clínico es intermitente a exacerbacio-
nes y remisiones, donde el 50% de los pacientes presentan 
exacerbación severa durante la trayectoria de la enfermedad 
y una menor proporción, enfermedad activa permanente.29

    El enfoque diagnóstico, terapéutico y de pronóstico de la 
CU, se debe basar en la severidad y en la extensión de la 
enfermedad de acuerdo a los criterios de Truelove & Witts30 
(Cuadro 1) y la clasificación de Montreal30 (Cuadro 2).

    Por otro lado, la EC es un proceso inflamatorio no específi-
co, de evolución crónica, caracterizada por una inflamación 
focal, asimétrica y ocasionalmente granulomatosa (caracteri-
zada por granulomas), que llega a afectar cualquier parte del 
tracto gastrointestinal.31 Presenta características patológicas 
y clínicas heterogéneas que incluyen: diarrea crónica, dolor 
abdominal, fiebre, pérdida de peso y, en algunos casos, com-
plicaciones serias como obstrucción intestinal,  fístulas y/o 
abscesos de predominio anal.31

    Al igual que la CU, su curso clínico se caracteriza por perio-
dos de exacerbación y remisión, donde la mayor parte de los 
pacientes presentan el cuadro sintomático de forma recurren-
te, y una menor proporción entran en remisión.29

   Con relación al riesgo de presentar el cuadro con enferme-
dad fistulizante, éste es del 20 al 40% y el curso de la misma, 
dependerá de la localización y complejidad de las fístulas.29,32 

   El enfoque diagnóstico, terapéutico y de pronóstico de la 
EC, por su parte, se basa en la clasificación de Montreal.30 
En ella se define fenotípicamente la enfermedad (inflamato-
ria, estenosante y penetrante), tomando en cuenta la edad 
de inicio de ésta, lo segmentos intestinales comprometidos, la 
severidad en la afectación de éstos y la actividad inflamatoria 
del paciente (Cuadro 3).

 

 

Cuadro 1 Criterios de Truelove & Witts

Cuadro 2 Clasificación de Montreal

Deposiciones con sangre/día
Pulso/Minuto
Temperatura (°C)
Hemoglobina (g/dl)
VSG (mm/h)
Proteína C Reactiva (mg/L)

Extensión (E)

Severidad (S)

Leve
< 4
< 90

< 37.5
> 11.5
< 20

Normal

E1: Proctitis. El compromiso está limitado al recto (distal a la unión rectosigmoidea).
E2: Colitis izquierda. El compromiso inflamatorio está limitado a la porción del colon 
distal al ángulo esplénico.
E3: Extensa. El compromiso se extiende proximalmente al ángulo esplénico, incluyendo 
una pancolitis.
S0: Colitis en remisión (Colitis silente): No hay síntomas de la enfermedad.
S1: Colitis leve: Cuatro o menos deposiciones al día con sangre, sin fiebre, leucocito-
sis, taquicardia, anemia, ni aumento de la VSG.
S2: Colitis moderada: Criterios intermedios entre leve y grave, siempre con signos de 
afección sistémica leves.
S3: Colitis grave: Seis o más deposiciones diarias con sangre, fiebre, leucocitosis, 
taquicardia, anemia y aumento de la VSG, a menudo con signos de afección (“toxici-
dad”) sistémica grave.

Moderada
5

≤ 90
≤ 37.8
≥ 10.5
20-30
≤ 30

Severa
> 6
> 90

> 37.8
< 10.5
> 30
> 30
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Cuadro 3 Clasificación de Montreal - Enfermedad de Crohn

Edad de 
diagnóstico

Localización

Comportamiento

A1: Menor de 16 años 
A2: Entre 17 y 40 años 
A3: Mayor de 40 años.
L1: Ileon
L2: Colon 
L3: Ileon y colon 
L4: Digestivo superior aislado.
B1: No estenosante, ni penetrante (Inflamatorio) 
B2: Estenosante
B3: Penetrante (Fistulizante)
P: Enfermedad perineal.

   En forma muy general, ambas enfermedades, tienen pa-
trones de presentación clínica similares, pero existen algunas 
diferencias que pueden ayudar a su clasificación. La EC se 
caracteriza por el compromiso transmural (engrosamiento de 
la pared intestinal que explica los diferentes fenotipos de los 
pacientes, ya sea inflamatorio, estenosante y penetrante), que 
puede afectar todo el tracto digestivo, a diferencia de la CU 
donde el compromiso es mucoso y limitado al colon.24 El sín-
toma cardinal de la CU es la diarrea sanguinolenta, mientras 
que en la EC, es más frecuente la diarrea con o sin sangre, 
asociada a dolor abdominal y disminución de peso.24

    Otra diferencia, se centra en que las manifestaciones extra-
intestinales son más frecuentes en la EC, especialmente cuando 
afecta el colon, entre ellas están: cálculos biliares, inadecua-
da absorción de nutrientes, inflamación de las articulaciones, 
ulceraciones en la mucosa de la boca, nódulos cutáneos do-
lorosos en la zona de los brazos y en las piernas.31 Mientras 
que en la CU, se le presta más atención a las complicaciones 
que pudieran presentarse, entre las cuales están: el riesgo de 
padecer Megacolon Tóxico (distención del intestino grueso), 
la colitis tóxica (el grosor de la pared intestinal presenta un 
grave daño en su totalidad) y el riesgo de presentar cáncer 
de colón (que es mayor en pacientes que presentan una colitis 
de larga evolución).31

   No obstante, ambas entidades contribuyen a la demarca-
ción de una patología colorectal, por su cronicidad, severi-
dad, evolución con recaídas, complicaciones, alta morbilidad 
quirúrgica, limitada eficacia terapéutica, deterioro de la ca-
lidad de vida de quien las padece, y un riesgo mayor de 
desarrollar cáncer colorectal.33 

Epidemiología de las EII

Durante las dos últimas décadas su incidencia y prevalencia 
ha aumentado, no sólo en los países desarrollados sino en 
aquellos en vía de serlo.6,14,25 En Estados Unidos se ha calcu-
lado una incidencia 7-12/100.000 habitantes/año.14 En el 
Reino Unido la incidencia es de 10-20/100.000 habitantes/
año, con una prevalencia de 100-200/100.000 habitantes.28 

En Asia y Latinoamérica, se ha publicado una incidencia de 

0.08/100.000 habitantes/año.28 Sin embargo, en Chile no 
existen datos claros sobre la incidencia y prevalencia, sola-
mente se sostiene que ha habido un aumento en el diagnósti-
co de  estas enfermedades en los últimos.27,33

    Con respecto a la edad de inicio, en la CU es bimodal al 
tener un momento de ascenso mayor, entre los 15-30 años, y 
otro ascenso menor entre los 50-60 años.25-26 Por su parte, la 
EC suele presentarse a cualquier edad, siendo más común en 
la segunda o tercera década de vida.31

    Sin embargo, la incidencia de EII ha ido en aumento tanto 
en niños como en adultos.7,34 Estimándose que por encima 
del 25% del diagnóstico de EII se haría antes de cumplir los 
20 años, específicamente de EC.4,8-10 Trayendo consigo tras-
tornos en el crecimiento debido a la propia enfermedad o 
como consecuencia del tratamiento farmacológico, así como 
un riesgo mayor de presentar complicaciones a largo plazo, 
que llegaría a evidenciar alteraciones de la calidad de vida 
de las personas desde una muy temprana edad.4

   En cuanto al género, pareciera que ambas EII tienen una 
distribución equivalente.11 A pesar de que se está plantean-
do, que la EC es más frecuente en el sexo masculino con una 
relación de 1.8:1.14,35 Un aspecto que llama la atención, es 
que algunos estudios sugieren diferencias de esta distribución, 
según el desarrollo socioeconómico de áreas urbano-rurales, 
siendo los estratos urbanos altos aquellos que presentarían un 
riesgo mayor.14,26

Etiopatogenia de las EII

La diferencias anteriormente descritas, no están bien entendi-
das, siendo el resultado de una etiología que a su vez no está 
claramente definida, dado que el mecanismo más aceptado 
hace referencia a que en individuos genéticamente suscepti-
bles, un agente o estímulo disparador genera un desequilibrio 
entre el sistema inmune intestinal, produciendo una respuesta 
inflamatoria tanto a nivel local como general.30,31,36 

    Esta descripción, ha provocado que los estudios epidemio-
lógicos de las EII no se limiten sólo al análisis de la incidencia 
y prevalencia de estas enfermedades, sino que traten además, 
de identificar los factores ambientales asociados a su aparición 
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y modificación de su historia natural, y estudiar detenidamen-
te, sus repercusiones a nivel social, económico y de salud.25 

Algunos de estos, se han abordado desde una perspectiva bio-
conductual, considerando la interacción entre factores cognos-
citivos, emocionales, conductuales y fisiológicos; reconociendo 
la relevancia de las variables psicológicas en el inicio y/o en 
el curso de las EII.15

    Estas investigaciones coinciden en plantear que las perso-
nas con alguna EII presentan más desajustes que la población 
normal, pero que en sí, el nivel de salud está en función del 
comportamiento de los sujetos, y que éste a su vez, está con-
dicionado por las características psicológicas, biológicas y 
contextuales del propio individuo.12-14,18 A partir de lo cual, 
las EII se entenderían como enfermedades multifactoriales que 
generan una alteración del sistema inmune.13

Las EII desde el punto de vista de la Psicología

Muchas de las enfermedades crónicas son el producto de la 
exhibición frecuente de conductas no saludables y la presen-
cia de condiciones ambientales perjudiciales. De tal manera, 
a pesar de que el modelo médico tradicional se centra exclusi-
vamente en la patología orgánica como causa de la enferme-
dad, resulta poco probable que tales cuidados médicos inten-
ten sustituir el papel que tienen los hábitos y las condiciones 
ambientales como factores de riesgo o no, para el bienestar 
físico y mental de las personas.37

    La Psicología actual, ha evolucionado desde la enfermedad 
y la disfunción hacia un enfoque centrado en la salud huma-
na, en el funcionamiento positivo. En los últimos años han 
cobrado especial relevancia los aspectos preventivos de las 
enfermedades, igualmente, se ha acrecentado el interés por 
encontrar estrategias para sobrellevar ciertas enfermedades 
crónicas, y en general, cómo mejorar integralmente la calidad 
de vida de las personas.38

     Pese a esto, aun existe una falta de consenso sobre la defini-
ción y evaluación de la calidad de vida, dado a las diferentes 
áreas que lo abordan.39-40 Específicamente en el campo de la 
salud, se ha planteado que este constructo tiene problemas me-
todológicos al depender de la patología en estudio, del estado 
de ánimo del paciente, de la calidad del servicio prestado, de 
la actitud del médico, de los instrumentos usados etc.39 Resal-
tando así que a la hora de estar hablando de calidad de vida, 
se está abordando tres aspectos fundamentales: el subjetivo, el 
contextual y el funcional; para de esta forma tomar en cuenta 
las expectativas del paciente con relación a su enfermedad, el 
apoyo social percibido-recibido y la capacidad del paciente de 
funcionar socialmente componentes.40

   Estos aspectos hacen mención a la necesidad de incluir den-
tro del análisis y definición de calidad de vida, diversas varia-
bles que la vida moderna le impone a la persona, tales como 
creencias, motivaciones, inseguridad, exceso de información, 
desempleo, multi-empleo, cambios de la estructura familiar, así 
como otros factores que llegan someter a las personas, a nive-
les cada vez más elevados de estrés.41

    En este sentido, la calidad de vida tal como aparece seña-
lado en los trabajos pioneros, se explora las repercusiones de 

una determinada enfermedad y sus tratamientos de acuerdo 
con la perspectiva del paciente, implica tanto el compromiso 
funcional del individuo como su sensación de bienestar consi-
go mismo y con su medio.42

   Específicamente en las EII, se han encontrado cómo los 
comportamientos y estilos de vida pueden afectar tanto el 
surgimiento como la exacerbación de la enfermedad.6,43 Pro-
poniéndose una relación clínica entre los acontecimientos de 
la vida causantes de estrés y una mayor tasa de alteraciones 
gastrointestinales.44 Sobre la base de estudios prospectivos y 
retrospectivos, se plantea que por ejemplo, las EII en sí mis-
mas, pueden ser un factor potencial que interfiere en la cali-
dad de vida del paciente, que no depende únicamente de la 
severidad de sus síntomas, sino también de la presencia de 
variables psicosociales.18

     No obstante, los conocimientos actuales no han esclarecido 
aún la relación entre factores psicosociales y su repercusión 
en la calidad de vida y bienestar psicológico de los pacientes 
con EII. A partir de esta consideración, se justifica hacer una 
revisión para analizar los factores psicosociales estrechamen-
te asociados con las EII y los cambios en el estilo de vida de 
la persona que las padece.

MÉTODO 

Para llevar a cabo esta revisión, se realizó una revisión biblio-
gráfica de publicaciones en varias bases de datos online con-
sultadas (MedLine, Scielo, Redalyc, google académico, entre 
otras), utilizando como términos de búsqueda: “Enfermedad 
inflamatoria del intestino”, “Colitis Ulcerosa”, “Enfermedad de 
Crohn”, “Aspectos psicológicos en la enfermedad inflamatoria 
del intestino”, “Terapia en la Enfermedad inflamatoria intesti-
nal”.
    Seguidamente, entre todos los artículos encontrados, tanto 
en libros como en revistas científicas indexadas, se trabajaron 
con aquellos cuya fecha de publicación se encontrara del año 
2000 en adelante, con excepción de algunos artículos previos 
a tal fecha que eran relevantes para aclarar tanto los criterios 
utilizados para el diagnóstico de las diferentes entidades que 
engloban las EII, como también en ayudar a profundizar los 
aspectos psicológicos en la revisión. 
     Como resultado de la búsqueda, se obtuvo un total de más 
de 6000 artículos que cumplían estos criterios iniciales, para 
ello fue necesario realizar un proceso de selección por perti-
nencia, para seleccionar aquellos artículos que desarrollaban 
de forma específica los temas objeto de estudio. A partir de 
esto, se seleccionaron 71 artículos, que cumplieron un con-
junto de criterios de inclusión, en donde además de ser publi-
caciones de revistas indexadas, fueron estudios empíricos en 
idioma español e inglés, a los cuales se le pudo acceder en 
su totalidad.
   Es importante recalcar que aunque la revisión recoge un 
amplio número de artículos, no da cuenta de todos los trabajos 
sobre el campo de estudio, que se hubiese querido revisar por 
motivo de tiempo para la realización de la presente revisión. 
     Habiendo señalado esto, el posterior paso antes de llevar a 
cabo el análisis minucioso de los artículos, fue la clasificación 
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de estos; se recurrió a categorizarlos como: artículos médicos 
y artículos bajo una perspectiva psicológica. Antes de tomar 
esta decisión, se tomaron cada uno de estos artículos y se re-
visó su contenido, para de esa forma tener una visión general 
de los mismos y así poder tener en cuenta la diversidad de los 
temas tratados en torno a las EII, a la hora de delimitar qué 
podía ser útil para cumplir con los objetivos del estudio. 
    A continuación, se procedió al análisis de los artículos selec-
cionados, revisándose uno a uno sus contenidos, interpretando 
la información y extrayendo conclusiones necesarias para pro-
fundizar en la revisión.  

Resultados

Dada la literatura revisada, los estudios sobre calidad de vida 
en las últimas décadas, se han centrado en pacientes cró-
nicos, estos trabajos han aumentado vertiginosamente, tanto 
por la alta incidencia y prevalencia de los trastornos, como 
por su carácter permanente, lo que ha obligado a ver la con-
ducta como un factor protector o de riesgo para el bienestar 
físico y mental de las personas.37

    Las enfermedades crónicas dado sus características, suelen 
afectar de manera importante varios aspectos de la vida del 
paciente, desde la fase inicial aguda de cualquier trastorno 
(alteración física, mental y social) hasta la asunción del ca-
rácter crónico del mismo (cambios permanentes en mayor o 
menor medida).45 Razón por la que evaluar la calidad de 
vida permitiría conocer el impacto de estas enfermedades y/o 
de su tratamiento; conocer al paciente que las padece, su 
evolución y adaptación a la enfermedad; ampliar los cono-
cimientos sobre el desarrollo de la enfermedad y mejorar las 
terapias paliativas.45

   En el campo de los trastornos gastrointestinales, se ha en-
contrado importantes correlaciones entre la sintomatología de 
los diversos cuadros y factores psicosociales;46-48 esto dado 
al desarrollo de una serie de conductas relacionadas con los 
síntomas en los diversos sistemas de respuesta, no sólo el fisio-
lógico sino, por supuesto, el cognitivo y también el motor.49-51 

Esta serie de conductas trae como consecuencias la afecta-
ción de la calidad de vida de los pacientes que los padece, 
principalmente porque se alteran sus percepciones de salud y 
enfermedad, y el estado funcional con relación a su padeci-
miento.52-55

    Las percepciones que tiene el paciente con este tipo de pa-
decimientos, acerca de cómo su condición afecta su cotidiani-
dad y desenvolvimiento en diversas áreas, ha sido abordado 
en algunos estudios. Un ejemplo es el trabajo de González & 
De Ascencao en el caso del Síndrome Intestino Irritable (SII),56 
quienes exploraron su relación con algunos factores psicoso-
ciales y el SII, realizando una entrevista en la que se describía 
la sintomatología experimentada, los hábitos alimenticios, eli-
minatorios, laborales, sexuales y su manejo emocional.
   Estos autores encontraron que en los hábitos de alimenta-
ción, las variaciones estaban asociadas con realizar dietas 
ricas en fibra y líquidos que se vieron obligados a adoptar 
a consecuencia del trastorno. Los hábitos de eliminación, se 

afectaron debido a que los pacientes presentaban síntomas 
tales como ardor y malestar general al evacuar. Los hábitos 
sexuales variaron debido a que los malestares disminuyeron 
la frecuencia, duración de las relaciones, así como las posi-
ciones llevadas a cabo por éstos. Con respecto al manejo de 
las emociones, encontraron que los indicadores más relevan-
tes en los pacientes con SII fueron irritabilidad y deseos de 
llorar.56

A partir de esto, se señala que la calidad de vida no se ve 
deteriorada solamente por la severidad de los síntomas, sino 
por su relación con otros factores que están presentes en el 
paciente con este tipo de padecimientos, y que podrían a 
su vez, ser los predictores más importantes de la calidad de 
vida de éstos.55 

   Siguiendo esta vía, se han diseñado estudios con el ob-
jetivo de determinar si el deterioro en la calidad de vida 
en pacientes con una sintomatología parecida, depende de 
la severidad de los síntomas o del estrés psicológico.57 Un 
estudio en pacientes, específicamente con SII atendidos en 
centros clínicos privados, sugirió que la calidad de vida está 
más relacionada con el estatus psicológico que con la seve-
ridad de los síntomas.58

    Mientras que otros trabajos señalaron, que tanto la severi-
dad de los síntomas gastrointestinales como el estado psico-
lógico, afectan distintos aspectos de la calidad de vida.59-61   
Severidad que se determina por la intensidad, frecuencia, gra-
do de dificultad para realizar ciertas actividades y frecuencia 
de utilización de los servicios de salud por parte del paciente; 
permitiendo así, clasificar los síndromes en algunos niveles: 
en leve (síntomas infrecuentes con poca discapacidad), mode-
rado (puede interferir ocasionalmente con las actividades dia-
rias), y severo (con síntomas que afectan considerablemente 
las actividades cotidianas y la calidad de vida).57

     Con relación a las EII, se han encontrado cómo los compor-
tamientos y estilos de vida pueden afectar tanto el surgimiento 
como la exacerbación de la enfermedad.6,43 Todo lo cual ha 
provocado el surgimiento del interés en la investigación siste-
mática y precisa de estas alteraciones, desde una perspectiva 
bioconductual integrada, considerando la interacción entre 
eventos organísmicos y algunos factores psicosociales que se 
expondrán a continuación:  
 
Estrés

El estrés psicosocial es un elemento implicado en los trastornos 
digestivos, lo que resulta discutible es dilucidar cuál es su pa-
pel, ya sea como consecuencia o como causa en la aparición 
o en la recidiva de las EII.49

    En los últimos años las investigaciones han sido dirigidas 
fundamentalmente a estudiar la relación entre el estrés diario 
o sucesos menores y las EII.15,55 Al encontrarse que el 60% de 
los pacientes con EII reportaban una alta cantidad de eventos 
negativos en su vida, en especial divorcios o muertes de algún 
familiar, a diferencia de los grupos controles quienes no pre-
sentaban porcentajes tan altos como los primeros.55 Situación 
que marcaría el comienzo de los síntomas, al ser considera-
das como una predisposición para el desarrollo de las EII.62
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   El primer estudio que se hizo en esta línea, fue llevado 
a cabo en los años 90 por un grupo de la Universidad de 
Nueva York, en el que siguieron prospectivamente durante seis 
meses, a 124 pacientes con EII, tanto con EC como con CU, 
que fueron evaluados en variables psicológicas y biológicas.63 

Estos autores observaron un mayor riesgo de inicio de actividad 
de la enfermedad en los sujetos expuestos a estrés (95%), en 
comparación de los pacientes que no habían sufrido el mismo. 
Incluso, luego de realizar un análisis multivariante, llegaron a 
concluir que el estrés continuó siendo el único factor de riesgo 
independiente para predecir brotes de actividad de esta enfer-
medad.63

    Asimismo, se ha estudiado cómo el estrés psicosocial llega 
a afectar el bienestar físico y mental y de esta manera, a influir 
en la gravedad o severidad de los síntomas de las EII al consi-
derar el estrés como una causa no sólo de su origen sino de la 
exacerbación de su sintomatología.18

     Específicamente en pacientes con CU, en el año 2000, rea-
lizaron un estudio prospectivo, el cual contó con 62 pacientes 
en remisión. Durante 45 meses, evaluaron el estrés percibido, 
los síntomas depresivos y los acontecimientos vitales estresantes 
conjunto a otros potenciales factores que para ellos era pre-
disponentes a que se diera la crisis sintomática.64 Durante ese 
tiempo, 27 pacientes presentaron una crisis, que se asociaba 
con el hecho de tener una mayor puntuación en el Cuestiona-
rio del Estrés Percibido; concluyendo así, que en los pacientes 
con puntuaciones más altas de estrés percibido, se triplicaba 
el riesgo de crisis sintomática hasta en los siguientes 8 meses 
subsiguientes a la evaluación.
    Resultados similares los tuvo otro estudio, en el que corre-
lacionaron la actividad de la EII y el estrés percibido en una 
muestra de 200 pacientes con EII de larga evolución (137 EC 
y 63 CU), obteniendo tras un análisis de regresión múltiple, 
una relación significativa entre un mayor estrés percibido y una 
mayor actividad de la EII.65 Como también otro en el que es-
tudiaron 708 pacientes con EII atendidos durante 18 meses, 
observándose que el estrés percibido se correlacionaba no sólo 
con la sintomatología de ambos cuadros (EC y CU) sino tam-
bién, el número de visitas a urgencias durante el período de 
seguimiento.66

   No obstante, estos hallazgos podrían ser contradictorios 
dado que existen investigaciones que señalan que la relación 
que pudiera tener el estrés con las EII no está claramente de-
mostrada, debido a dificultades de saber si en verdad el estrés 
da lugar a la exacerbación y la perpetuación de la inflamación 
intestinal, o si padecer una EII es en sí mismo el evento estresan-
te, resaltado esto por la alteración que el individuo tiene de su 
calidad de vida, al asociarse con la atención médica repetitiva 
que debe de tener y el curso prolongado de las EII.20,67-69

    Del mismo modo, estos resultados discrepantes podrían ser 
explicados también por los problemas que se tienen al hablar 
de estrés, dado que resulta importante diferenciar si lo que se 
ha medido es el estrés percibido o acontecimientos vitales, al 
observarse que en los estudios que miden los acontecimientos 
vitales no existe tanta evidencia sobre predisposición de las 
crisis sintomáticas de las EII, como en los que anteriormente se 
ha expuesto, al hablar de estrés percibido.70

Por otro lado, las percepciones que tiene el paciente con EII 
acerca de cómo su condición afecta su cotidianidad y des-
envolvimiento en diversas áreas, ha sido abordado en algu-
nos estudios. Un ejemplo es un trabajo en el que encontraron 
que cerca del 42% de las personas que padecen de una EII 
perciben un déficit funcional a nivel laboral, trastornos en las 
relaciones sociales, limitaciones en la actividad sexual y alte-
raciones de orden psicológico y del sueño.71

   Aunado a esto, el impacto económico de las EII es bastante 
grande, considerando a la par los gastos tanto directos como 
indirectos que éstas traen a quienes la padecen. Los gastos 
directos están relacionados con el sistema de salud, muy par-
ticularmente a la atención médica repetitiva y de curso prolon-
gado, esto se refleja en que los pacientes con EII tienen la cos-
tumbre de visitar muchas veces al médico.72 Así como tienen 
innumerables gastos entre fármacos y exámenes que son indi-
cados por el especialista.22 En especial para tratar los severos 
dolores abdominales y la desnutrición que frecuentemente es 
vista en los casos con EII, que al no ser tratados llegarían a 
empeorar aún más, la calidad de vida del paciente.73

    En cuanto a los costos indirectos de las EII, estos se encuen-
tran relacionados a la disminución de la productividad, entre 
ellas la laboral.71 Reflejada en un ausentismo anual del 40% 
según datos de una encuesta realizada en Estados Unidos.74

    Por tanto, cuando una persona se encuentra sujeta a tras-
tornos fisiológicos con una sintomatología como la señalada 
en las EII, que se mantiene de forma persistente y que afecta 
considerablemente su calidad de vida, inicia un recorrido de 
consultas médicas especializadas donde va recibiendo trata-
mientos que van aumentando en número, tornándose muchas 
de las veces irresoluble la situación para el paciente.72 Ante 
lo cual se llegarían a cronificar las conductas de enfermedad 
y a deteriorar de igual forma las conductas de salud en el 
paciente.72

    Si bien los eventos estresantes tienen una relación clara con 
la circunstancia de que el paciente con EII consulte, pareciera 
que no son en sí mismo suficientes para explicar el manteni-
miento de las alteraciones conductuales vistas en los pacientes 
con EI; de allí que los conocimientos actuales aún no han 
esclarecido aún la relación entre el estrés y su repercusión 
orgánica en las EII.
    Pareciera que el estrés es sólo uno de los varios factores 
psicosociales capaces de incidir en la enfermedad; por lo que 
es preciso estudiar si otros factores participan en la génesis, 
exacerbación o modificación de la sintomatología del EII para 
de esa manera garantizar una mejora en la calidad de vida 
del paciente que lo sufre. 

Estrategias de Afrontamiento

La reacción de una persona ante un estímulo estresante, como 
puede ser el padecimiento de una EII no sólo dependerá de 
los síntomas físicos, de la valoración que haga de la enferme-
dad y de las consecuencias que anticipe, sino que también 
dependerá de los cambios que se generan en su estilo de vida 
y de las estrategias de afrontamiento que utilice para abordar 
su nueva situación.13
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    Esta serie de reacciones trae como consecuencias la afec-
tación de la calidad de vida, que son las que alterarían las 
percepciones de salud y enfermedad de las personas que pa-
decen una EII, como también su estado funcional con relación 
a su padecimiento.4,15 

   Es por ello que algunos autores consideran, que las estrate-
gias de afrontamiento son el predictor más importante del cur-
so de la  enfermedad, dado que a partir de ellas se pudieran  
planificar actuaciones preventivas y de intervención que favo-
rezcan la adaptación de estos pacientes a su enfermedad.13,75

    Esta afirmación la obtuvo un estudio en el cual se planteó 
que la diferencia entre la cantidad de eventos negativos, era 
atribuida a la falta de herramientas que tenían las personas 
con EII para manejar las situaciones estresantes de su vida, y 
a la tendencia del uso de un afrontamiento pasivo-emocional 
que llevaba exacerbar sus niveles de ansiedad y depresión; 
ante lo que era necesario incluir en el tratamiento de estos 
pacientes, estrategias que le facilitaran un mejor control so-
bre su cuerpo y sobre sus pensamientos, resaltando así la 
relevancia de la inserción de la terapia Cognitiva Conductual 
en el tratamiento médico de la sintomatología física de estos 
pacientes.76

    Asimismo, otro estudio encontró que existe una relación sig-
nificativa entre las estrategias de afrontamiento positivas y un 
mejor ajuste de los pacientes con EII.13 Lo que lleva a pensar 
que las personas peor adaptadas a su enfermedad usan unas 
estrategias de afrontamiento inadecuadas y son, asimismo, 
las que pudieran presentar una mayor sintomatología depresi-
va y a corroborar la idea, de que según la manera en que se 
afronta la EII, va a depender el estado de salud y el bienestar 
físico y mental de los pacientes con EII.3
     Estos hallazgos parecieran señalar que en general, las estra-
tegias de afrontamiento centradas en la emoción son los princi-
pales predictores de la percepción de salud el funcionamiento 
y el bienestar psicológico de los pacientes con EII, haciéndose 
necesario incluir en el tratamiento de estos pacientes, estrate-
gias que le facilitaran un mejor control sobre su cuerpo y sobre 
sus pensamientos, para de esa forma aumentar la responsabili-
dad del paciente en su tratamiento.3
     Siguiendo esta línea, las investigaciones respecto al control 
personal, evidencian que el autocontrol, el locus de control y 
las creencias de autoeficacia, son variables que juegan un 
papel importante en el manejo de las condiciones de salud y 
por lo tanto, en la calidad de vida de las personas.77-80 

   Estas variables son consideradas como un factor crucial 
para la percepción de estado de salud y la calidad de vida 
relacionada en pacientes con enfermedades crónicas.77,80-84 

Por ejemplo, un autocontrol adecuado de las enfermedades 
permite a los pacientes vivir con calidad y realizar todas sus 
actividades de la manera más normal, siempre y cuando haya 
una motivación continua y un cambio permanente en el estilo 
de vida de éstos.85 

    Por otro lado, la influencia que tiene la autoeficacia sobre la 
calidad de vida de los pacientes con enfermedades crónicas, 
se explicaría por el hecho que un mayor nivel de autoeficacia 
produce una mayor resistencia al estrés, una mayor capaci-
dad de adaptación a las demandas y también una mayor 

capacidad de ajuste a la experiencia de vivir con una con-
dición de enfermedad crónica.86-87 Mientras que con el locus 
de control, la hipótesis general de Rotter88 era que aquellas 
personas que creían que su salud depende en primera ins-
tancia de ellas mismas (locus de control interno), tienen más 
bienestar psicológico que las que creen que las causas de las 
enfermedades son ajenas a la persona que las sufre (locus de 
control externo), porque ellas mismas contribuyen a sobrelle-
var los efectos de su enfermedad.77,80,89-90

    Específicamente en el caso de las enfermedades digestivo-
funcionales, el tema del control personal en los últimos años 
ha despertado gran interés, como es en el caso del Síndrome 
Intestino Irritable (SII), señalándose la responsabilidad indivi-
dual de la persona con el padecimiento es un aspecto funda-
mental para el manejo de las situaciones estresantes que se 
desencadenan con su condición.49

   Sin embargo, el área de las EII es un campo del cono-
cimiento poco explorado y los trabajos existentes muestran 
resultados contradictorios. Estas investigaciones no esclarecen 
qué papel tiene cada uno de los elementos del concepto de 
control. Por ejemplo, se encuentra un estudio en el que tra-
taron de identificar el locus de control hacia la salud en 60 
pacientes con diagnóstico de CU y SII, así como de establecer 
las diferencias entre ambos grupos. Estos autores encontraron 
que los pacientes con CU exhiben de manera significativa un 
menor locus de control interno hacia la salud que los de SII, 
concluyendo que estos últimos se consideraban más capaces 
de controlar su enfermedad probablemente porque se trataba 
de un diagnóstico benigno sin base orgánica detectable.91

   A su vez, no encontraron diferencias significativas entre 
ambos grupos con respecto al locus de control externo, plan-
teando que los pacientes en general tienen una baja convic-
ción de que los médicos y/o el azar, puedan hacer algo por 
su enfermedad.91 Mientras que en otro trabajo, hallaron en 
una muestra de 207 pacientes (156 con diagnóstico de SII 
y 51 con dispepsia funcional) que el locus de control externo 
se asociaba positiva y significativamente con ambos diag-
nósticos digestivo.92 Como se puede observar, es evidente la 
discrepancia de los estudios, los cuales no presentan un pa-
norama claro sobre el papel del locus de control en este tipo 
de síndromes.
    Con relación a la EC, únicamente se cuenta con investiga-
ciones en el área cognitivo conductual acerca de la efectivi-
dad de la terapia en el manejo de las conductas problemas 
asociadas a los síntomas.47,93-95 Encontrando que se llegan a 
superar con la terapia, aumentando la percepción de com-
petencia de los pacientes, desarrollando un nuevo estilo de 
afrontamiento a múltiples situaciones; así como también el au-
mento del control de la sintomatología por medio del manejo 
de diversas técnicas, entre ellas la meditación y relajación.
    No obstante, no existen estudios dirigidos a determinar estos 
aspectos y la razón por la cual es importante estudiarlos en 
relación a la calidad de vida de los pacientes con EII, expo-
niendo así, la necesidad de seguir realizando estudios que se 
encaminen a establecer el papel que juega cada una de estas 
variables, dado que posiblemente el mantenimiento y/o mejora 
de la sintomatología de las EII, podría depender del control 
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alcanzado por la persona, y esto a su vez, podría relacionarse 
con la percepción que tienen los pacientes acerca del cambio 
permanente de su calidad de vida al padecer una enferme-
dad inflamatoria de este tipo, desde su fase inicial aguda (al-
teración física, mental y social), hasta la asunción del carácter 
crónico de la misma (cambios permanentes en mayor o menor 
medida).45,96

   Por tanto, el control personal podría ser un mecanismo a 
través del cual el comportamiento influiría no sólo la calidad 
de vida de la persona con EII, al facilitar el afrontamiento a 
diversas situaciones, sino también, en el desarrollo o exacer-
bación de la psicopatología que se pudiese detectar.3

Alteraciones Emocionales

Actualmente, algunas investigaciones hablan que el desenca-
denamiento y el agravamiento de la elevada motilidad gas-
trointestinal, puede estar explicado por factores emocionales, 
al observarse que diversos diagnósticos psiquiátricos se en-
cuentran relacionados con la presencia de trastornos diges-
tivos.72

    Específicamente, se ha planteado una asociación entre las 
EII y los trastornos psicológicos pero no se ha profundizado si 
es que existe una relación causal entre ellos. Esto puede ser 
visto en el caso de la asociación descrita entre ansiedad y 
los trastornos digestivos, a partir de la cual se ha comentado 
cómo los síntomas gastrointestinales fueron tomados en cuen-
ta, relativamente hace poco, en el diagnóstico y tratamiento 
del síndrome de pánico, apareciendo un estudio realizado en 
la década de los 80, donde se encontró que el 42% de los 
pacientes que se atendieron por crisis de pánico, describie-
ron abiertamente como molestia más importante, la presencia 
de síntomas gastroenterológicos. Así como 5% de estos pa-
cientes, estaban en tratamiento con gastroenterólogos por un 
cuadro de EII. Observándose cómo el tratamiento exitoso del  
síndrome de pánico, coincidió con la resolución de su cuadro 
intestinal pero no pudo aclarar si los síntomas ansiosos fueron 
consecuencia o causa de la aparición o mantenimiento de 
este cuadro.44

    A pesar que hasta la fecha no se tiene una respuesta para 
esta interrogante, en la literatura se encuentra un conjunto de 
estudios que sirven de apoyo para determinar que los trastor-
nos psicológicos se relacionan con la presencia y avance de 
la EII, que señalan que la ansiedad y la depresión son más 
comunes en pacientes con EII.17

   Tal es el caso de un estudio que demostró que la prevalen-
cia de desórdenes emocionales entre pacientes con trastorno 
digestivo funcional era del 80%, la mayor parte de los desór-
denes correspondía a depresión, el cual estaba en un 52% de 
la muestra estudiada y sólo un 5.4% a ansiedad.97 

    En otro estudio más reciente, se encontró que el 43% de 
una muestra adulta con EII, presentaba altos niveles de sínto-
mas ansiosos y depresivos, indicando que específicamente en 
la EC, la ansiedad era más grave en los períodos activos de 
enfermedad y concluyendo, que la ansiedad y la depresión 
varían de acuerdo con los cambios que se observan en la 
actividad de las EII.16 Siendo más llamativos en las fases agu-

da de la enfermedad que en las de remisión, por lo que era 
pertinente incluir como complemento del tratamiento de las 
EII, el abordaje psicológico de estos síntomas y así evitar que 
repercutan sobre la percepción de calidad de vida de estos 
pacientes.16

     Asimismo, se ha encontrado que los pacientes con EC tienen 
significativamente más ansiedad que los pacientes con CU.98-

99 Por tanto, estos resultados sugerirían que los pacientes con 
EC tienen la tendencia de ser más ansiosos que los pacientes 
con CU, probablemente esto se deba a que los primeros pre-
sentan síntomas intestinales más graves, a mayores dificultades 
derivadas de procesos de cirugía que buscan tratar las fístulas 
perianales en la EC, a la desnutrición que muchas veces limita 
la recuperación de esta condición.73,98,100

    Específicamente en cuanto a los niveles de depresión, se ha 
encontrado una alta comorbilidad.13,98 Explicándose esta rela-
ción dado al  impedimento físico real, o bien al estigma social 
derivado de los síntomas de las EII (deposiciones frecuentes, 
presencia de malos olores), que podrían ir disminuyendo la 
frecuencia con que la persona realiza actividades gratifican-
tes. Esta idea, concuerda con otros estudios que existen en la 
literatura, en los cuales  se señala la tendencia con que este 
tipo de pacientes recurre al afrontamiento de negación, huida 
o evitación, que es lo que incrementa el riesgo de padecer 
alteraciones depresivas y llevaría a acentuar los efectos per-
judiciales de las mismas sobre el estilo de vida de quien las 
padece.13

    Por otro lado, existen estudios que tratan de plantear que 
las alteraciones psicológicas son las causantes de las EII; en 
estas se señalan que los trastornos del afecto parecen ser 
un factor de riesgo para padecer trastornos digestivos fun-
cionales predominando la depresión media con un 52% de 
la muestra estudiada.101 Sin embargo, este tipo de afirma-
ciones, no cuenta con condiciones de estudio claras y/o de 
apoyo de investigaciones prospectivas, para poder informar 
de tal implicancia.3
    Aunque no se tenga evidencia de lo anterior, se sabe que 
existe una relación significativa entre el cerebro y el apara-
to digestivo.44 Al postularse que la región del locus ceruleus 
es un importante nexo entre el sistema nervioso central y el 
tubo digestivo, al ser no sólo un mediador los estados emo-
cionales sino también para derivar algunas señales del tracto 
digestivo. Razón por la que es posible esperar que la inciden-
cia de alteraciones emocionales en las EII, aunque no sean 
determinantes de su etiología, probablemente influyan en la 
aparición y exacerbación de sus síntomas, produciendo esto 
mayores riesgos para la salud y una peor calidad de vida.3

Conclusiones

Por medio de la revisión realizada, se tiene evidencia sobre la 
influencia de los factores psicosociales en diversos ámbitos de 
las EII, principalmente en la afectación de la calidad de vida 
de quienes las padece, al ser enfermedades que alteran no 
sólo la funcionalidad de la persona sino también su bienestar 
psicológico, por medio de períodos de actividad sintomática 
que impactan sobre su rutina diaria. De aquí que se despren-
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da, la necesidad de promover la participación del Psicólogo 
en este grupo de pacientes, haciendo evaluaciones e interven-
ciones que ayuden al paciente a mejorar la calidad de vida y 
lograr un mejor pronóstico. 
    Si se aborda cada uno de los factores psicosociales, que se 
encuentran relacionados con la calidad de vida en las EII, se 
puede concluir que son muy diversos. Con relación al estrés, 
las investigaciones han sido dirigidas fundamentalmente a es-
tudiar la relación entre el estrés diario y las EII; sin embargo, 
pareciera que al momento de medir el estrés existe confusión 
al hablar de estrés percibido o de acontecimientos vitales. En 
lo que respecta al afrontamiento, resulta importante realizar 
trabajos en un futuro que profundice en la estrategias des-
plegadas por quienes padecen EII, dado que el impacto que 
pudieran tener los factores psicosociales sobre la calidad de 
vida puede estar mediado por estrategias inadecuadas que la 
persona debe de modificar.
    Por otra parte, en el tema de las alteraciones emocionales, 
existe evidencia de que están presentes en la mayoría de los 
pacientes con EII y de ahí que se relacionen con la alteración 
de la calidad de vida de estos. Aun así, se mantiene la inte-
rrogante acerca de si son las que propician y mantienen la 
sintomatología de las EII, o si más bien son consecuencias 
de estas enfermedades. Esto constituye una pregunta que al 
ser resuelta, dará respuesta acerca del papel del componente 
psicológico en el EII, aclarando de esta forma si éste impulsa 
al desarrollo de los síndromes o si por el contrario es desen-
cadenado por él.
     Si bien, lo anterior pudiera llevar a buscar la respuesta en 
la existencia de una personalidad que predisponga, favorez-
ca o determine esta condición, hasta ahora esto no se tiene 
claro. Es desde una perspectiva relacional e intersubjetiva que 
se pudiese decir, que la sintomatología de estos pacientes, 
tendría un efecto emocional por medio del cual la persona ex-
presaría sus afectos, y su relación con las señales corporales 
estaría en estrecha dependencia del contexto intersubjetivo.102 
Idea que resaltaría, la sugerencia de algunos estudios en reco-
nocer la existencia de alexitimia en estas personas.103

   Por último, con lo consultado en el presenta trabajo, se 
llega a concluir que son muchos los vacíos que aún quedan 
en torno al tema, en especial en lo que tiene que ver con 
la etiología de las EII, razón por la que más allá de darle 
importancia a un factor a la hora de plantear terapias para 
mejorar la calidad de vida de quien las padece; se tiene que 
reconocer la característica multifactorial, no sólo por los fac-
tores psicosociales que están involucrados sino también en 
la profundización de su arquitectura genética, para de esa 
forma esclarecer los mecanismos moleculares de estas enfer-
medades, contribuir a mejorar el diagnóstico, y a anticipar el 
pronóstico de éstas.104
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Dr. Victor Bracho.
Centro Médico Docente La Trinidad.
vbracho36@gmail.com

Se trata de paciente masculino de 64 años, consulta por pre-
sentar síndrome diarreico crónico y pérdida de peso, de va-
rios años de evolución.
Antecedentes familiares de cáncer de colon.
Al examen físico no hubo datos relevantes.
Su rutina de laboratorio revela una hemoglobina de 10 mg/dl. 
Se realizan gastroscopia, radiología de intestino delgado y 
colonoscopia.

VIII

Endoscopia Digestiva Superior. Imágenes parte superior: 
antro gástrico. Imágenes parte inferior: segunda porción 
duodenal.

Rx. Tránsito Intestinal

Colonoscopia: ileon distal

Colonoscopia: ileon distal

Colonoscopia: ileon distal
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Colonoscopia. Válvula ileo cecal

Colonoscopia. Desde transverso hasta sigmoides

Diagnóstico Endoscópico:
Tuberculosis intestinal diseminada.
Colitis cystica profunda.
Neumatosis Coli.
Maltoma de TODO el tubo digestivo.
Sindrome de Peutz-Jegher.
Tumores sub epiteliales predominantemente.

Respuesta Correcta:
Tumores sub epiteliales predominantemente.

Informe Histopatológico:

Cometario

La revisión bibliográfica realizada para el diagnóstico de Lin-
foma de MALT extra gástrico, reportó la siguiente bibliografía:
Isomoto H. Simultaneous MALT lymphoma of stomach, duode-
num, and colon. Gastrointest Endosc. 2003 Aug;58(2):251-2.
Matsuo S. Mucosa-associated lymphoid tissue lymphoma of 
the transverse colon: A case report. World J Gastroenterol 
2006 September 14; 12(34):5573-5576.
Mestalier B. Multiple Intestinal (Int. Delgado) Lymphoma.Rom J 
Intern Med. 2015 Jan-Mar;53(1):73-8.

No se encontraron casos reportados en Pud Med de afecta-
cion tan extensa del tubo digestivo.
Se recomienda como primer paso terapéutico la erradicación 
de Helicobacter pylori. 




