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Presentación

El rol académico y social que le corresponde desarrollar a la Universidad del Zulia, la
conduce a crear postgrados dirigidos a aportar esfuerzos para investigar en los diferentes pro-
blemas que la sociedad demanda.

Las consecuencias que traen las patologías gastrointestinales y del hígado, derivadas de
la falta de proyectos para su prevención y de programas de educación e investigación, generan
la inquietud, por parte de los profesionales en el área de la Gastroenterología y Hepatología
de realizar eventos científicos que repercutan notoria y efectivamente en los planes de aten-
ción de los pacientes. Es así como el Comité Organizador de las Jornadas del Postgrado de
Gastroenterología Hospital Universitario de Maracaibo I Encuentro de Egresados X Aniversa-
rio, Actualización en Patologías Gastrointestinales y Hepáticas: “Estrategias Terapéuticas de
Cara al Siglo XXI” ha querido celebrarlo con un evento especial, que permite dar respuestas
claras y actuales a la problemática que deriva del tracto gastrointestinal y sus glándulas ane-
xas.

El programa científico consta de cuatro simposios, que ofrecen una visión holística de
las patologías que se tratan.

La selección del tema central de la Jornada tiene como corolario la escogencia esmerada
de ponentes de reconocida trayectoria, tanto egresados del Postgrado de Gastroenterología
como Invitados Internacionales.

El aporte de organizaciones patrocinantes como la Asociación Latinoamericana de Estu-
dios del Hígado, Sociedad Venezolana Gastroenterología, Hospital Universitario de Maracaibo,
Federación Médica Venezolana, así como también el auspicio de las autoridades rectorales de
la Universidad del Zulia, permitirán en gran medida el éxito de las Jornadas y en nombre de
estas instituciones que amablemente han apoyado esta iniciativa, le damos la más cordial
bienvenida a todos los participantes al evento.

En las memorias se recopilan los temas contentivos a las conferencias que serán desarro-
llados el día 01 de Abril del 2005.

BIENVENIDOS…

El Comité Organizador
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Programa

Jueves 31 de Marzo

Acto Protocolar de Instalación

7:00 p.m. Salón Urdaneta – Hotel Intercontinental del Lago

Viernes 1º de Abril

Coordinador General: Dr. Vinicio León

Bienvenida.
Dra. Maribel Lizarzábal de Belloso.
Directora del Postgrado de Gastroenterología-Presidente Honorario

8:00 a.m. Pasado, Presente y Futuro del Postgrado de Gastroenterología.
Dr. Rolando Contreras, Dra. Yosmar Sangronis y Dra. Rosa Rangel.
Egresados del Postgrado.

SIMPOSIO:
Problemas en el paciente funcional. ¿Qué hacer?

Moderador: Dra. Zully Latuff

8:30-8:50 Dispepsia Funcional: Tratamiento después de los IBP.
Dra. Rosa Rangel
Maracaibo

8:50-9:10 Píldoras, Inyecciones o Electroestimulación.
Dr. Carlos Parra
Maracaibo

9:10-9:30 SII: atacar el cerebro, el intestino o ambos.
Dr. Fernando Molero
Maracaibo

9:30-9:50 PREGUNTAS Y RESPUESTAS.
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CONFERENCIA MAGISTRAL:
Uso de antibióticos en infecciones intraabdominales

9:50-10:20 Dr. Enrique Molina
Estados Unidos.

10:20-10:50 RECESO

SIMPOSIO:
Retos en el manejo de la enfermedad por reflujo.
¿Tenemos todas las respuestas?

Moderador: Dr. Manuel Bronstein (Caracas)

10:50-11:10 Endoscopia negativa en ERGE. ¿Qué hay más allá del ácido?
Dr. Ángel Lanas
Zaragoza-España

11:10-11:30 Inhibición potente del ácido en el Esófago de Barrett
Dr. Ángel Lanas
Zaragoza-España

11:30-11:50 Apuntando las armas contra el Esófago de Barrett:
Ablación, resección mucosal o quirúrgica, terapia fotodinámica.
¿Cuándo y cómo?
Dr. Vinicio León
Maracaibo

11:50-12:10 PREGUNTAS Y RESPUESTAS.

12:10-12:40 CASOS CLÍNICOS (Almuerzo)

SIMPOSIO: Hepatitis B y C: Manejo y controversias
Moderador: Dr. Miguel Garassini Chávez. (Caracas)

12:40-1:00 Qué debe saber el Médico Clínico acerca de la evaluación del
paciente con hepatitis B y C.
Dra. Maribel Lizarzábal
Maracaibo

1:00-1:20 Tratamiento de la Hepatitis Crónica B y C con ALT normales.
¿Tratar o No Tratar?
Dr. Enrique Molina
Estados Unidos

1:40-2:00 Cuando el paciente no responde a tratamiento, ¿parar, mantener
o terapias emergentes?
Dr. Enrique Molina
Estados Unidos
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2:00-2:10 PREGUNTAS Y RESPUESTAS.

2:10-2:40 RECESO

CONFERENCIA MAGISTRAL:
Bioética, un problema de todos

2:40-3:10 Dr. José Callejas
Prof. Bioética. PAS - LUZ

SIMPOSIO:
Paciente cirrótico. ¿Hasta cuándo tratarlo y cuándo referirlo?

Moderador: Dra. Maribel Lizarzábal

3:10-3:30 Prevención y tratamiento de las complicaciones de la
Hipertensión Portal.
Dra. Gisela Romero
Maracaibo

3:30-3:50 Papel del Ultrasonido Endoscópico en el Diagnóstico de
Hipertensión Portal
Dr. José Fernández
Maracaibo

3:50-4:10 Referencia a transplante. ¿Cuándo y dónde?
Dr. Enrique Molina
Estados Unidos

4:10-4:25 PREGUNTAS Y RESPUESTAS

Postgrados de Venezuela. Situación Actual y Futura

4:25-4:55 Dra. Melvis Arteaga de Vizcaíno
Directora Instituto Investigaciones Clínicas
Universidad del Zulia

4:55-5:10 EVALUACIÓN ESTRUCTURADA
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Jornada I Encuentro de Egresados X Aniversario
del Postgrado de Gastroenterología del Hospital
Universitario de Maracaibo / Actualización
en Patologías Gastrointestinales y Hepáticas
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Discurso Acto Inaugural

Dra. Maribel Lizarzábal de Belloso

Presidenta Honoraria y Directora del Postgrado de Gastroenterología
del Hospital Universitario de Maracaibo

Hoy es un día maravilloso, en el cual debe-
mos dar gracias a Dios, a los presentes y a los
ausentes que hicieron posible la realidad de este
sueño.

Gracias a Dios, a nuestra ilustre Universi-
dad del Zulia por habernos permitido desarrollar
tan importante proyecto, en especial a la Facul-
tad de Medicina, al prestigioso Hospital Universi-
tario de Maracaibo, icono de la salud zuliana, por
el apoyo físico en sus instalaciones, a los docen-
tes, a los alumnos, personal de enfermería, radio-
logía y secretarias, ya que este universo de forta-
lezas fue lo que hizo posible la consolidación del
Postgrado de Gastroenterología del HUM.

“Lo presente, producto de lo pasado en-
gendra a su vez lo futuro” (Leibniz Gottfried).
No podemos olvidar que desde su fundación,
este importante núcleo asistencial como es el
Hospital Universitario de Maracaibo, contó con
un grupo de destacados de especialistas como
los doctores Julio Áñez Bermúdez, Jesús Rome-
ro Fernández, Alfonso Barbosa Prieto, Álvaro Ba-
dell, Elidio Portillo, constituyéndose en verdade-
ros orientadores de generaciones futuras.

En 1993 nos iniciamos como Postgrado
Universitario de LUZ con un comité académico
conformado por el doctor Julio Áñez Bermúdez,
la doctora Marianela Áñez, el doctor Carlos Pa-
rra y mi persona, quienes con el máximo de los
esfuerzos, mística profesional y criterios geren-
ciales de excelencia, hicieron posible el desarro-
llo al máximo de la visión, misión, objetivos y va-
lores del centro, hoy reconocido por el Sistema
Regional de Salud del Ministerio de Salud y De-
sarrollo Social. Como “Centro Regional de Refe-

rencia de Gastroenterología y Endoscopia” para
el estado Zulia y estados vecinos.

Nos sentimos orgullosos, ya que el Postgra-
do de Gastroenterología cuenta con una década
de objetivos logrados, docencia de alto nivel aca-
démico, investigación científica y proyección so-
cial, todo dentro del marco de la excelencia

“Las dificultades prueban el valor del
hombre”

La función de gerencial es una tarea difí-
cil, pero formar recursos humanos es una labor
de alta envergadura y responsabilidad ante Dios,
la Sociedad y la Universidad; como dice el doc-
tor Staffieri al referirse al tipo de médico que
quería fuera su hijo, lo definió:

“Un poco artista, un poco santo, un poco
sabio... No sé si llegarás a la meta, pero
más me preocupa, que no te aliente el
ferviente deseo de alcanzarla”.

Hemos intentado generar resultados con
productos académicos de excelente calidad,
cónsonos con la realidad de nuestras necesida-
des de salud y entorno social.

Apoyados en una estructura física y organi-
zacional adecuada, con un sistema de evalua-
ción del desempeño, tecnología de última gene-
ración y un valor agregado de vanguardia, col-
mado de sensibilidad humana y social.

“Nada grande ha sido conquistado alguna
vez sin entusiasmo” (Emerson)

Los invito a seguir cultivando entusiasta-
mente el espíritu de trabajo en equipo, mística,
profesionalismo y vocación de servicio, lo que ha
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hecho de nuestra organización un centro de re-
ferencia.

“Enseñando se aprende” (Séneca).

No puedo finalizar sin dar las gracias a to-
dos mis compañeros de trabajo, personal médi-
co y paramédico, alumnos y a todas las personas
que han contribuido generosamente en mi for-
mación y crecimiento profesional y personal. A

mi familia que con mucha paciencia y compren-
sión no sólo permitieron sino, alentaron siem-
pre las horas intensas de dedicación a mi traba-
jo.

Deseamos que esta Jornada que hoy inicia-
mos cristalice un sueño, consolide una realidad
y sirva de estímulo para continuar escribiendo
capítulos de este libro interminable de éxitos.

MUCHAS GRACIAS…

Investigación Clínica 46(Sup. 1): 2005
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Discurso con motivo del X Aniversario
del Postgrado de Gastroenterología
con sede en el SAHUM

Dra. Milagros Sánchez de Rosales

Decana de la Facultad de Medicina de la Universidad del Zulia

Definir la Universidad que queremos va
mucho más de allá del espacio de las ideas; re-
presenta reconocer que existimos sobre la base
de un modelo agotado que ha conllevado a un
distanciamiento progresivo del entorno.

Es necesario formular un proyecto para el
futuro, al cual es necesario construirle viabili-
dad, asumir el compromiso de un cambio de
cambio de conducta en sentido positivo.

Ejemplo de la anterior reflexión en el Post-
grado de Gastroenterología con sede en el Servi-
cio Autónomo Hospital Universitario de Mara-
caibo, el cual inicia sus actividades formales en
febrero de 1993, apuntalado en la moderniza-
ción de su estructura organizativa, ambiente fí-
sico y actualización tecnológica en materia de
equipos.

Surge como un programa docente universi-
tario, avalado por la División de Estudios para
Graduados de la Facultad de Medicina de LUZ.

En sus inicios fue conducido por los profe-
sores Dr. Julio Áñez Bermúdez, la Dra. Maribel
Lizarzábal, la Dra. Marianela Áñez y el Dr. Car-
los Parra Luque, todos ellos movidos por un in-
terés común: conducir este programa de post-
grado a convertirse en un punto de referencia a
nivel nacional e internacional formando especia-
listas de manera integral, cubriendo las necesi-
dades de la patología gastrointestinal con la vi-
sión de la adecuada pertinencia social, y lo han
logrado.

Los especialistas egresados de este progra-
ma han mostrado poseer una formación holísti-

ca y con unan verdadera visión de trabajo en
equipo.

En la actualidad, el programa está siendo
liderado de manera, considero impecable por la
Dra. Maribel Lizarzábal de Belloso, de quien
huelgan comentarios acerca de sus conoci-
mientos y destrezas en el campo de la Gas-
troenterología y la Hepatología, destacándose
como especialista de primera línea dentro y
fuera de la frontera nacional, lo cual le ha vali-
do el merecimiento de ser distinguida como
madrina honoraria de la última promoción de
egresados.

Hoy y en los últimos años, hemos observa-
do el producto del trabajo académico realizado
por la Dra. Maribel Lizarzábal y el equipo de
profesores que le acompaña, las Dras. Rosa Ran-
gel, Dra. Marianela Áñez y Dra. Gisela Romero,
en el proceso de reformulación y acreditación
del programa de postgrado, muy próximo a cul-
minar y que les daría a sus egresados un recono-
cimiento no sólo nacional sino internacional,
vaya hasta ellas nuestras más sinceras palabras
de agradecimiento en nombre de la Facultad de
Medicina, a la cual el día de hoy me honro en re-
presentar. Su valía representa un digno ejemplo
a seguir.

El reto de la Universidad consiste en con-
seguir que el discurso se compagine con la ac-
ción, debemos actuar para impedir que los avan-
ces tecnológicos, políticos y humanos nos arro-
pen, colocándonos en una situación de peligro
que nos amenacen con extinguirnos.
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Sobre los educadores gravita la responsabi-
lidad de hacer que el proceso de cambio que se
gesta en la Universidad y el país sea exitoso,
como promotores y multiplicadores de los cam-
bios que requiere la nación y la Universidad,
dentro de un concepto de universalidad que
conduzca a insertarnos en el progreso de la

ciencia, la tecnología y el humanismo que se re-
quieren para contribuir a mejorar la calidad de
vida de un pueblo esperanzado en el mañana.

Es así como la Facultad de Medicina y el
gremio médico realizan labor de patria.

¡Enhorabuena y los mejores augurios para
el futuro!

Señoras y señores.

Investigación Clínica 46(Sup. 1): 2005
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Caudal de un mismo río

Dr. Leonardo Atencio Finol

Rector de la Universidad del Zulia

En un artículo de 1984, el doctor Hum-
berto Gutiérrez recordaba al doctor Félix Martí
Ibáñez, profesor de Historia de la Medicina en el
New York Medical College, quien dijera “Al aso-
marnos a la ventana del rascacielos de la Histo-
ria, nuestra atención se ve atraída principalmen-
te por el fluir del río torrencial de las ideas hu-
manas, a menudo de histórica importancia, aun-
que no reconozcamos los rostros o hayamos olvi-
dado los nombres de quienes lo concibieron”
(Boletín de la Academia de Historia del Estado
Zulia, Nos. 13-14, Septiembre de 1984).

Traigo a colación esa expresión para preci-
sar lo que ha sido el devenir histórico del pro-
grama de Especialización en Gastroenterología,
de la División de Estudios para Graduados de la
Facultad de Medicina, con sede en el Servicio
Autónomo Hospital Universitario de Maracaibo,
cuya vida institucional está asociada a la histo-
ria misma de los Servicios de Gastroenterología
en Maracaibo.

En febrero de 1993, luego de una extensa y
fructífera actividad asistencial y docente en el
Hospital Universitario de Maracaibo, se crea ese
programa que funcionaba de manera informal
desde hacía 30 años, cuando la Cátedra Clínica
Médica, abarrotada de estudiantes en la sede del
Hospital Central, decide extender su radio de
acción, con pasantías en el HUM, para atender
las necesidades formativas de los futuros médi-
cos, en esa especialidad.

En el Hospital Universitario de Maracaibo,
el Servicio de Gastroenterología funcionaba con
los especialistas llegados del Hospital Quirúrgi-
co, al inaugurarse el centro hospitalario llamado
a revolucionar los Servicios Médicos en la región

Zuliana, accionar que trascendió las fronteras
regionales y nacionales. Al hurgar en la memo-
ria, saltan los nombres de los doctores Julio
Áñez Bermúdez, Jesús Romero Fernández, Al-
fonso Barboza Prieto, Álvaro Badell y Elidio Por-
tillo, el primer cursante de Postgrado del Servi-
cio, porque fueron los maestros que abrieron ca-
mino a las nuevas generaciones de Gastroente-
rólogos.

Nombres que tal vez para muchos no ten-
gan significación alguna, pero viven prisioneros
de algún récipe amarillento o en la oración ca-
llada de sentimientos que se “niegan a morir
allá en lo oscuro”, como diría Benedetti, de los
que agradecen la dicha del encuentro. En ellos
se reconoce no sólo su calidad científica, sino
también la vocación, mística de trabajo, discipli-
na y el sentido humano y social del ejercicio
profesional, rasgos distintivos de los Gastroente-
rólogos egresados del Hospital Universitario de
Maracaibo, porque los encargados de la gerencia
del servicio hacen de ese perfil una tradición
que el tiempo reafirma en cada cohorte y se par-
ticulariza en cada uno de sus integrantes.

En este tiempo de definiciones y de espe-
ranzas, de angustia e incertidumbre, reconoce-
mos la labor del programa de Especialización en
Gastroenterología, en la formación de ese capi-
tal humano que asume su responsabilidad en la
interpretación de los signos de los tiempos, en
el contexto local, regional y nacional, y el com-
promiso de promover cambios culturales orien-
tados a la superación, desde las comunidades
mismas, con visiones y perspectivas integradoras
y trascendentes.
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Apuntes históricos del Postgrado
de Gastroenterología

Dra. Maribel Lizarzábal de Belloso

Presidenta Honoraria y Directora del Postgrado de Gastroenterología
del Hospital Universitario de Maracaibo

Hace más de una década, basados en análi-
sis estadísticos y revisión de fuentes epidemioló-
gicas regionales, se demostró la gran necesidad
de aumentar el número de gastroenterólogos
del estado Zulia. Era evidente que las cifras de
trastornos gastrointestinales y hepatobiliopan-
creáticos eran elevadas y representaban la se-
gunda causa de morbimortalidad en nuestra Ins-
titución.

Siendo el Hospital Universitario de Mara-
caibo un Centro de Salud de IV Nivel, por su
condición de Hospital piloto, con 800 camas de
hospitalización, un área de influencia en el Zulia
y Estados vecinos de tres millones de habitan-
tes, aproximadamente, con Programas de Post-
grados en diferentes especialidades, era necesa-
ria e impostergable la creación y puesta en mar-
cha en la Institución, de un Proyecto de Forma-
ción de Especialistas en Gastroenterología.

Y fue así como en 1993, bajo la Dirección
de la Dra. Maribel Lizarzábal, pionera de la idea,
y formando parte del Comité Académico los
Doctores Julio Áñez Bermúdez Marianela Áñez y
Carlos Parra Luque, se dio inicio a la formación
de nuevos recursos médicos especialistas en el
área de Gastroenterología, en el Hospital Uni-
versitario de Maracaibo, con formación holística
orientada hacia la prevención, diagnóstico y tra-
tamiento clínico y endoscópico intervencionista
de los problemas digestivos, bajo la formación
de docentes con alto perfil profesional, refleján-
dose ello en la excelente preparación de los
egresados de sus nueve promociones. Para
1994, el Sistema Regional de Salud dio al Servi-

cio la designación de Centro Regional de Refe-
rencia de Gastroenterología y Endoscopia.

Muy pronto el Postgrado llegó a contar
con una plataforma física adecuada y tecnología
de última generación, gracias al constante e in-
cansable esfuerzo de la Dirección del mismo.
Equipos de videoendoscopia de última genera-
ción para uso tanto diagnóstico como terapéuti-
co, unidades electro-quirúrgicas, radiología tele-
comandada, equipos de digitilalización de imá-
genes, fueron incorporándose a la excelente pla-
taforma tecnológica, complementada en 2002
con el ultrasonido endoscópico y permitiendo al
Post-grado entrenar con excelencia a sus Resi-
dentes y prestar uno de los más completos servi-
cios en el área de patología digestiva de la re-
gión.

Durante muchos años, fue además priori-
dad para la Dra. Lizarzábal, Jefa del Servicio de
Gastroenterología y Directora del Postgrado,
implementar y desarrollar un enfoque gerencial
actualizado, que conllevara a su vez a la obten-
ción de resultados orientados a la excelencia,
donde los procesos de crecimiento, productivi-
dad y mantenimiento fueran siempre aptos y
controlados.

La participación activa del personal del
Servicio de Gastroenterología, en constante for-
mación y actualización científica y técnica, ha
sido pilar importante en el buen desempeño y
formación de los estudiantes de Post-grado. El
Programa está basado en un sistema de trabajo
en equipo que renueva día a día cualitativa y
cuantitativamente el servicio que se presta en la
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Institución y promueve un ambiente caracteriza-
do por una alta mística laboral, estímulo, parti-
cipación e integración. Se aplica una Gerencia
de trabajo en equipo, de línea horizontal, con
gestión participativa para la toma de decisiones,
estimulándose con énfasis el sentido de perte-
nencia, motivación al éxito y la excelencia.

En 2001 se implementó un programa de
Calidad total, con indicadores de calidad pero
también de productividad, calculando el rendi-
miento hora-médico por consulta y/o procedi-
miento, el cual se obtiene dividiendo el número
de horas-médico contratadas en el mes, entre el
número de pacientes vistos mensualmente y
comparándolos con el estándar de rendimiento
establecido para la especialidad por el Ministe-
rio de de Salud y Desarrollo Social. La evalua-
ción “antes y después” del Servicio señaló resul-
tados de impacto, demostrándose que todo pro-
ceso administrativo eficiente debe incluir indi-
cadores de sus seis áreas: Demanda, Oferta, Pro-
ceso, Resultados e Impacto (DOPRI).

En 2003, las Doctoras Rosa Rangel y Gise-
la Romero pasaron a formar parte del Comité
Académico de Postgrado, continuando la Dra.
Marianela Áñez, bajo la Dirección de la Dra Ma-
ribel Lizarzábal.

En resumen, en estos doce años de dedica-
ción al Postgrado, nuestro mejor producto es el
recurso humano que egresa del mismo, con una
formación integral, visión global de la especiali-
dad, con sensibilidad social y humana, con senti-
do de pertenencia social y capaz de insertarse
en la sociedad desde el punto de vista médico,
científico y académico Entre los otros productos
tenemos Publicaciones Científicas en Revistas
Nacionales e Internacionales, Trabajos científi-
cos presentados en Congresos Nacionales e In-
ternacionales, organización de Simposios Nacio-
nales e Internacionales y de innumerables Jor-
nadas científicas, Manuales de Procedimientos,
Manual de Entrenamiento para Asistentes de
Endoscopia, Diseño de instrumentos de evalua-
ción de residentes de Postgrado, docentes y del
programa mismo, los cuales han permitido la re-
novación constante con propuestas de nuevas
estrategias de crecimiento y fortalecimiento;
también dípticos y videos educativos, videos de
campañas de prevención de salud entre otros.

Testimonios

Dr. Rolando Contreras. I Promoción (1995).
Dra Rosa Rangel. III Promoción (1997).
Dra Yosmar Sangronis. X Promoción (2005).
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Pasado, Presente y Futuro del Postgrado
de Gastroenterología del
Hospital Universitario de Maracaibo

Pasado del Postgrado

Dr. Rolando Contreras

Egresado del Postgrado.
Primera Promoción (1995)

Corre Febrero de 1993 y a poco menos de
un año de haber presentado el Programa de
Postgrado de Gastroenterología a la División de
Estudios para Graduados de la Facultad de Me-
dicina de la Universidad del Zulia, iniciamos dos
residentes (Vinicio León y quien les habla) con
todos los sueños y las ilusiones de formarnos
como Gastroenterólogos; ante nosotros un gru-
po de Profesores que al igual que nosotros lle-
nos de esperanzas y también de sueños e ilusio-
nes, pero con la sabiduría del conocimiento y
los deseos de sentar las bases de lo que con el
paso del tiempo se ha convertido en una insti-
tución sólida y de innegable prestigio. Diría
que no fue fácil, que todo comienzo es difícil y
más aun si al ser los primeros aprendimos al
igual que nuestros tutores, haciendo fortalezas
de las debilidades y convirtiendo los errores en
fértil aprendizaje. Fue así como el día a día se
convirtió en el abono para el crecimiento y de
lo que con el correr de los años nos enorgulle-
ce: Nuestra Escuela, Nuestra Alma Mater. Todo
esto no se hubiese podido lograr sin la guía de
nuestros Maestros quienes con insoslayable te-
són, paciencia y dedicación cumplieron a caba-
lidad la tarea de formarnos como Gastroenteró-
logos integrales.

Formar un Médico Especialista sea cual
fuese su especialidad no es tarea fácil, se necesi-
ta una estricta formación científica acorde con
las exigencias del conocimiento actualizado; dis-
ciplina, destrezas, responsabilidad y muchas
otras cualidades las cuales aprendimos en nues-

tros dos años de entrenamiento; claro que todo
esto no hubiese sido posible sin la fe, la sabidu-
ría y la férrea voluntad de nuestros profesores,
quienes se esmeraron en que lográramos nues-
tras metas. Hoy en día, diez años después con-
templamos con orgullo como año a año nuestro
postgrado crece y logra metas cada día más exi-
gentes, enalteciendo a la Institución que nos ca-
pacitó y como siempre manteniendo la excelen-
cia en la formación de Gastroenterólogos ínte-
gros y capaces de adaptarse a las necesidades de
los nuevos tiempos.

Presente del Postgrado

Dra. Yosmar Sangronis

Egresada del Postgrado.
Novena Promoción (2005)

Me inicié en el Postgrado de Gastroentero-
logía del Hospital Universitario de Maracaibo
con un cúmulo de grandes expectativas; y me
encontré con un curso de postgrado definido,
que plantea una serie de principios para la edu-
cación del tercer milenio y cuenta con pilares
fundamentales para el adecuado desarrollo y
preparación del estudiante de Postgrado entre
ellos:

• Excelentes recursos humanos, científicos y
tecnológicos que permiten una constante
actualización.

• Estructura física y organización adecuada
• Sistema de evaluación y desempeño
• Programas de prevención

Además de una gerencia de servicio que di-
seña estrategias de planificación que garantiza
la excelencia; contando con sistemas de evalua-
ción continúa a través de indicadores de calidad
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y rendimiento que permiten con encuestas de
satisfacción al usuario, conocer la calidad del
servicio que se esta presentando.

En un confortable ambiente de trabajo, se
establecen además la integración de los proce-
sos asistenciales, docencia e investigación y ad-
ministrativos, centrando sus esfuerzos y recur-
sos en impartir una educación integral que tie-
ne por objeto dotar al estudiante del caudal de
conocimientos necesarios para las futuras nece-
sidades de vida, con estrategias de proceso En-
señanza-Aprendizaje y su posterior aplicación,
fomentando el desarrollo de valores, autoconoci-
miento y sensibilidad social.

Para ellos los profesores de postgrado han
sido seleccionados por su dedicación y preocu-
pación por una constante actualización y creci-
miento profesional con invalorable sentido de
pertenencia.

De esta manera el Servicio de Gastroente-
rología del Hospital Universitario de Maracaibo
esta respondiendo constantemente a los intere-
ses y necesidades del cursante de postgrado
quien desea formarse integralmente y sentirse
capacitado para la toma de decisiones responsa-
bles y responder a cualquier nivel de atención de
salud en el área de la especialidad.

Creo que las expectativas de muchos pue-
den ser cubiertas en este Servicio, por lo ante-
riormente expuesto y porque tiene el privilegio
de contar con un personal Médico y Paramédico
capacitado, competente, con sentido de perte-
nencia, motivado para desempeñar el rol que le
corresponde. Capaces de liderizar, ocupar car-
gos y asumir compromisos, nutridos de un ex-
traordinario valor agregado.

Era imposible culminar mi postgrado sin
hacerles saber que fue ahí entre profesores, per-
sonal paramédico, administrativo y compañeros
que me hice parte de lo que hoy soy.

Futuro del Postgrado

Dra. Rosa Rangel

Egresada del Postgrado.
Tercera Promoción (1997).

A lo largo de la última década, la calidad
en el sector salud y la docencia ha ido adqui-
riendo un papel cada vez más relevante.

Todos estamos de acuerdo en que los años
de residencia y de los recién egresados son los
más importantes, ya que experimentamos un
alto desarrollo integral y profesional. Aun cuan-
do es una época dura desde el punto de vista
asistencial y académico, los resultados se ven re-
flejados en grandes retos y exigencias.

La calidad de la atención sanitaria ha sido
motivo de preocupación desde hace mucho
tiempo entre los profesionales del sector salud.

Si bien nos hemos inclinado primordial-
mente en la garantía, y después en la mejora
continua de la calidad asistencial, otros aspec-
tos intrínsicos como la docencia y la investiga-
ción, no pueden escapar a este enfoque.

Es importante afirmar: “no podemos tener
una asistencia de calidad si la docencia no es de
calidad”.

“Un Hospital que enseñe bien, atenderá
mejor”.

Formar especialistas es un compromiso
que tienen las instituciones sanitarias con la so-
ciedad, y la nuestra nos exige profesionales con
conocimientos de alto nivel científico, excelen-
tes habilidades y actitudes positivas, lo que ga-
rantiza y mejora los niveles de calidad en la for-
mación de Médicos de Postgrado.

El proceso de formación de especialistas es
complejo por la interacción de factores intrínse-
cos y extrínsecos y la calidad de esos resultados
o el producto final es también competencia de
toda la organización y de todos sus miembros:
“Este sería el enfoque de la calidad total”.

El objetivo de poner en práctica una estra-
tegia de calidad en salud tiene unos indicadores:
actuación proactiva, metodología de la calidad e
investigación científica, dando solución a los
problemas si estos se presentan.

Actualmente los elementos claves de la
mejora continua en los procesos de calidad vie-
nen dados en: el liderazgo de la dirección, la
planificación de los aspectos docentes de la or-
ganización, la actuación e implementación de
los proyectos de los profesionales, la definición
del proceso docente y el enfoque a la satisfac-
ción de los residentes.

Lo que es imprescindible, no obstante, para
que un programa funcione de tal manera, es la
estrecha relación entre dos factores, el impulso
de la dirección y la adhesión de las personas.
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En este programa de especialización in-
merso en la infraestructura del servicio de gas-
troenterología con bases estructuradas en la
Universidad del Zulia y el Hospital Universitario
de Maracaibo; bajo una directriz organizacional
de gerencia estratégica, hemos recorrido un lar-
go camino que maneja indicadores de gestión
que se dirigen a la calidad total, en este punto
cabe destacar que el sistema de evaluación de
los residentes esta diseñado para cada actividad
y todas sus actividades están bajo tutoría directa
por parte del equipo docente del servicio.

Es importante señalar la acreditación del
programa de especialización en gastroenterolo-
gía es un hecho, en este momento estamos es-
perando la aprobación por parte del Concejo Na-
cional de Universidades que lo acredite como
tal, aperturando de esta forma el panorama ha-
cia la creación y acreditación de programas
maestrías y doctorados con las siguientes men-
ciones:

• Fisiología y Motilidad Gastrointestinal

• Hepatología
• Endoscopia Terapéutica Gastrointestinal,

Vías Biliares y Páncreas.
• Ultrasonido Endoscópico

Trabajamos en pro de la creación y desa-
rrollo de líneas de investigación, solidificando el
crecimiento del servicio en estas áreas específi-
cas de la especialidad, Nuestro compromiso con
la comunidad nos lleva a la creación de nuevas
unidades de atención al igual que la Unidad de
Atención al paciente con enfermedades Hepáti-
cas.

Para finalizar, este programa de especiali-
zación mantiene el compromiso con sus egresa-
dos en el proceso de mejora continua, estimu-
lando la búsqueda del conocimiento actualiza-
do, adquisición de competencias específicas y
complementarias, fomentando la investigación
con actividades científicas garantizando la certi-
ficación y recertificación en esta área del cono-
cimiento.

Nuestro futuro está en nuestra visión!!!!!!!!

VISIÓN. Modelo de salud integral en el área de la Gastroenterología con
proyección nacional e internacional donde se conjugan los sectores Sa-
lud–Comunidad–Academia para el logro de la excelencia del servicio que
se ofrece, orientado por valores para el desarrollo y crecimiento institu-
cional y personal.
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Bioética. Un problema de todos

Dr. José Callejas

Médico Internista. PDVSA. Master en Bioética. Diplomado en Medicina
Basada en Evidencias. Doctor en Ciencias Médicas. Profesor PAS-LUZ.

“Yo soy vida que quiere vivir en medio de la vida
que quiere vivir”.

A. Schwitzer
Premio Nóbel de la Paz 1954

La bioética, neologismo introducido en el
idioma inglés por Potter el año 1970 con buena
aceptación pero con muchas interpretaciones,
nace como una nueva disciplina, un nuevo para-
digma intelectual y cultural, el encuentro entre
el mundo de los hechos (ciencias) y el mundo
de los valores humanos que pretende globalizar
los juicios sobre las situaciones y de esa forma
mejorar las tomas de decisiones en el ámbito
humano y del medio ambiente, incrementando
su corrección y su calidad. Las características
de la Bioética son: una ética civil o secular, no
directamente religiosa; ética pluralista, demo-
crática y deliberativa, al aceptar la diversidad de
enfoques y posturas intentando conjugarlas en
un nivel superior con pretensión universal; ética
autónoma, es decir, el criterio de la moralidad
es el propio ser humano, su conciencia o voz de
la conciencia como un tribunal inapelable, y por
ultimo una ética racional, pero no racionalista,
al considerarse la racionalidad humana abierta y
progrediente y que considere dos momentos, el
de los principios o normas (a priori) y las conse-
cuencias (a posteriori). Por lo tanto la Bioética,
al ser una ética de la Responsabilidad intenta re-
solver situaciones morales particulares a través
de un procedimiento, el cual consta de 3 pasos:

1. El sistema de referencia Moral o Canon: El
respeto al ser humano y medio ambiente;

2. La deliberación: inicialmente basada en el
lenguaje clásico de los principios (Justicia,
No-Maleficencia, Beneficencia y Autono-
mía) y sus consecuencias, aplicado sobre
todo a nivel biomédico pero, en la actuali-
dad ha sido insuficiente para resolver a sa-
tisfacción problemas a nivel relacional
como en: la atención primaria, grupos mi-
noritarios, equidad, modo y estilos de vida,
las organizaciones y medio ambiente; por
lo que surgieron otras formas de deliberar
en Latinoamérica inspirada en nuestras fi-
losofías, entre ellas: el lenguaje de los he-
chos vs. valores, las virtudes vs. vicios; glo-
balización vs. comunitarismo, etc.; y

3. El juicio: tomar la decisión final, mirar al
canon y defenderlo públicamente.
La bioética desde sus inicios fue dirigida

y/o tomada por el ámbito medico, en ella su
aplicación ha ganado espacios por abordar te-
mas de los confines de la vida y de la medicaliza-
ción de una sociedad en su búsqueda obsesiva
de bienestar (salud). En gastroenterología exis-
ten aspectos bioéticos que se comparte con las
otras profesiones de la salud, entre ellas: las re-
laciones interpersonales y la comunicación (ver-
dad, confidencialidad) entre los profesionales y
sus pacientes (clientes), el paternalismo, aborto
y eutanasia, el uso y acceso a las tecnologías, la
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disponibilidad de recursos y la accesibilidad a
los servicios. Dentro de los aspectos más especí-
ficos en gastroenterología se ha estudiado el in-
terés de estos profesionales sobre los aspectos
bioéticos y se ha obtenido que el 50% muestra
interés por la ética, al incorporarla en sus lectu-
ras y confían que los comités de bioética puedan
tener utilidad. Un reporte de la Asociación In-
teramericana de Gastroenterología evaluó los
problemas éticos más frecuentes en gastroente-
rología y encontraron: La interrupción del em-
barazo en pacientes con hepatitis C, las listas de
espera para transplantes en pacientes con cirro-
sis hepática y el uso de transfusiones en pacien-
tes testigos de Jehová conscientes con varices
sangrantes, además se describió la tendencia
por los gastroenterólogos de mas de 20 años de
ejercicio a respetar las decisiones de los pacien-
tes en un 80%, a diferencias de los menores de
10 años de ejercicio cuyo porcentaje se ubica en
un 28%. Otro aspecto a considerar en el ámbito
de la gastroenterología y la bioética son los
screenning en pacientes saludables a través de
procedimientos (endoscópicos y genéticos), el
tratar paciente con enfermedades reales o po-
tencial o virtual, ya sea por su interés subjetivo,
por amparos en seguros, presión familiar, esta-
tus social, glamour o mera oportunidad de in-
vestigación; de igual importancia el tratamiento
de aquellas condiciones “variantes de lo nor-
mal” catalogadas como enfermedades digesti-
vas: flatulencias, llenuras, borborigmos, o de
prevenir problemas individuales, cuando la me-
dicina basada en evidencias o en pruebas, quien
nos da una base de racionalidad científica a
nuestras decisiones, aún no ha demostrado la
validez científica de esas acciones.

La Bioética debiera ser vista –afirmó Po-
tter– como el nombre de una nueva disciplina
que cambiaría el conocimiento y la reflexión
para mejorar la condición humana y la supervi-
vencia, una nueva ética científica que combina
la humildad, la responsabilidad y la competen-
cia, que es interdisciplinaria e intercultural y
que intensifica el sentido de la humanidad; bajo
este enfoque se pretende, independientemente

de la visión que se tenga del hombre dentro del
cosmos, ir mas allá de una ética individual y so-
cial a una ética ambiental; mas aún en esta épo-
ca donde se ha demostrado la capacidad del
hombre de transformar la naturaleza y de adap-
tarse mas rápido que las otras especies, gracias
en parte a esa libertad y racionalidad con poder
tecnológico que ha producido impacto negati-
vos en el medio ambiente, entre ellas: El efecto
invernadero, cambio climáticos, adelgazamiento
en la capa de ozono, contaminación de agua,
aire y suelos, la deforestación, la biodiversidad
que esta comprometiendo la misma superviven-
cia. De aquí el llamado a una responsabilidad
con el futuro de la misma especie humana y las
biosfera en general. Por tal motivo la bioética ha
dejado de ser una actitud de algunos o pocos,
para ser responsabilidad de todos, donde sin
abandonar los problemas biomédicos en una
bioética global, dirigirnos a una bioética profun-
da mediante el pensar y reflexionar más a largo
plazo, establecer compromisos políticos y el en-
tendimiento de que la naturaleza no es algo
para conquistar y destruir sino para convivir.
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Postgrados de Venezuela.
Situación actual y futura

Dra. Melvis Arteaga de Vizcaíno

Directora del Instituto de Investigaciones Clínicas, Universidad del Zulia.

Desde que los estudios de Postgrado se ini-
ciaron en Venezuela, hecho ocurrido en el año
1941, se ha desarrolla una carrera vertiginosa
por su desarrollo, pues se han expandido a lo
largo de nuestro territorio. Esta expansión fue
posible, gracias a los diferentes procesos acadé-
micos y administrativos que han realizado las
autoridades del sector universitario (local y na-
cional). En efecto, en la actualidad se cuenta
con una gran variedad de áreas o disciplinas, re-
gistrándose más de 1000 programas de postgra-
do, que incluyen los niveles de especialización,
maestría y doctorado, según la información pro-
porcionada por los coordinadores de estudios de
los diferentes postgrado del país, que se encuen-
tran acreditados. Esta cifra refleja un crecimien-
to acelerado, si se compara con los 550 progra-
mas que existían para 1988, y los 782 progra-
mas registrados para marzo de 1992.

A pesar de los esfuerzos realizados, el pro-
greso que se ha alcanzado no es suficiente, evi-
denciándose aspectos que afectan la excelencia
de los postgrados, como aquellos referidos a la
inadecuada eficiencia administrativa, escasez
creciente y generalizada de los recursos finan-
cieros, productividad académica deficiente, ren-
dimiento estudiantil por debajo de lo esperado y
la escasa pertinencia social de algunos de sus
programas y carreras. Es entonces entendible, la
necesidad de realizar estudios que permitan co-
nocer la efectividad, la eficiencia y la pertinen-
cia social de las instituciones de educación su-
perior, una situación que es cada vez más urgen-
te, lo que implica considerar el contexto social e
institucional dentro del cual los postgrados ope-

ran, a fin de que sirvan como puntos de referen-
cia para desarrollar de programas de investiga-
ción.

Se debe reconocer que en las últimas déca-
das se ha han realizado grandes esfuerzos para
impulsar la investigación y evaluación institucio-
nal, aspecto que se han contemplado en todos
las universidades del país que cuentan con estu-
dios de Postgrados, sin embargo, es notorio que
la mayor atención se centra en los programas de
pregrado, porque éstos representan la mayor
parte de la población estudiantil y a la universi-
dad en general. Para los programas de postgra-
do no se observa el mismo interés, por lo que se
ubican al margen de cualquier aspecto de valor
y no permite considerar otros indicadores que
midan la excelencia académica; a pesar de ello,
se nota la preocupación por mejorar su calidad
académica y alcanzar niveles de excelencia.

El análisis continuo de los programas de
postgrados permitirá un mejor logro académico
que contribuye a la definición y consolidación
de estos estudios, desarrollando una estructura
organizativa y de normativa, que le permiten su
normal funcionamiento. En la actualidad, las
universidades cuentan con un sistema de nor-
mas, reglamentos y una estructura curricular en
los diversos planes de estudios que se ofertan,
pero a pesar de los logros alcanzados, aun per-
sisten limitaciones.

Es necesario entonces que se considere un
proceso de evaluación que se desarrolle de ma-
nera analítica y sincera, sin que genere falsas
percepciones, para eso se requiere despojarse de
las buenas intenciones de las personas interesa-
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das y la participación activa del mayor número
posible de personas que estén verdaderamente
interesadas en mejorar el programa a evaluar.
En este sentido, el proceso de acreditación que
se realiza en la actualidad por nuestros postgra-
dos, constituye un paso de trascendente en la
búsqueda de niveles de excelencia cada vez más
altos. Sin embargo, este proceso ha de ser com-
plementado con la evaluación que cada progra-
ma de postgrado realice y en el cual se tomen
en cuenta no solo los aspectos que se conside-
ran para la acreditación, sino también aquellos
aspectos asociados con la influencia o impacto
de los estudios de postgrado en el desarrollo
académico y personal de los egresados, la insti-
tución y el país en general, esto es un reto que
nos debemos plantear.
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SIMPOSIO
Problemas en el paciente funcional.
¿Qué hacer?

Moderadora: Dra. Zully Latuff

La ciencia se ha desarrollado en los últimos años para esclarecer la fisiopatología de las
alteraciones funcionales gastrointestinales.

Los estudios de los receptores y transportadores serotoninérgicos han sido cruciales
para entender que el aparato digestivo, responde a estímulos externos, modulando su respues-
ta adecuada o inadecuada y dependiendo del sitio donde se presente, será la respuesta. Es por
ello que puede afectar tanto el área digestiva superior como la inferior, conociendo que los re-
ceptores enterocromafínicos se encuentran en el 95% a lo largo del tubo digestivo.

La actividad motora es basada en la autonomía del músculo y de los nervios entéricos.
Esta intención requiere de permanente modulación para la función normal.

Cuando se estudian los problemas funcionales de la esfera gastrointestinal, es necesario
conocer:
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• La hipersensibilidad funcional, como básico para entender la respuesta sintomáti-
ca.

• El mecanismo modulador de algunos agentes como: antidepresivos triciclícos,
agentes serotoninérgicos, etc.

• La acción de las infecciones como mecanismo productor.

• El sobrecrecimiento bacteriano.

• La intolerancia a carbohidratos.

• La respuesta adecuada del colon.

Es por esta razón que el estudio de los problemas funcionales, debe tener los siguientes
objetivos de análisis.

• Apreciar el rol del receptor transportador de serotonina (SERT) y la importancia de
las señales serotoninérgicas en el ámbito intestinal.

• Aprender como las señales serotoninérgicas intestinales, se modifican y elaboran
respuestas inadecuadas dando como resultado reacciones inflamatorias del tracto
gastro intestinal: como dispepsia no ulcerosa, síndrome de intestino irritable, etc.

• Entender los mecanismos de hipersensibilidad visceral y reconocer como los meca-
nismos mediados por los receptores 5HT4 pueden regular la sensibilidad.

• Conocer la fisiopatología de los trastornos funcionales gastrointestinales y cómo se
relacionan en los complejos sintomáticos.

• Evaluar los avances terapéuticos.

Las alteraciones de la motilidad, de la secreción y dolor son puntos clave de las enferme-
dades inflamatorias y de los trastornos funcionales gastrointestinales. La actividad motora y
secretora normal del intestino es regulada por el SNE y activada por neuronas aferentes in-
trínsecas. Las señales dolorosas son transmitidas al SNC por las neuronas aferentes espinales.

Como la serotonina interviene en todos los mecanismos reflejos descritos, representan
un interesante blanco de múltiples fármacos:

• Inhibidores de la recaptura serotoninérgica (los pacientes que los ingieren pueden
experimentar diarrea o constipación).

• Agentes quimioterapéuticos (cuando destruyen la mucosa intestinal la serotonina
liberada estimula los reflejos nauseosos).

• Agonistas y antagonistas de los receptores serotoninérgicos.

• ¿Inflamación y/o SII?

Las observaciones descritas ayudan a comprender por qué se producen alteraciones de la
motilidad y de la secreción en los pacientes con inflamaciones

Lo anteriormente descrito, demuestra que agentes externos producen alteraciones de la
motilidad, y por ende hoy en día está claro que la modificación eléctrica o alteración de la
conducción del estímulo condiciona una respuesta inflamatoria, definida por diversos
síntomas y en pro de buscar tratamientos adecuados es la razón de ser de de el arsenal
terapéutico con que debemos contar, para la mejoría de nuestros pacientes.
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Dispepsia funcional:
¿Después de los Inhibidores
de Bomba de Protones qué hacer?

Dra. Rosa Rangel

La dispepsia es definida como una constela-
ción de síntomas que incluye dolor abdominal su-
perior o malestar, el cual es intermitente o conti-
nuo y puede estar asociado con síntomas adicio-
nales como náuseas o vómitos. Todos estos sínto-
mas pueden estar asociados con un amplio espec-
tro de escenarios clínicos específicos (úlcera pép-
tica, cáncer gástrico, reflujo gastroesofágico y
otros); pero también ninguna causa orgánica
puede ser encontrada (dispepsia funcional).

Más del 50% de los pacientes con reflujo
gastroesofágico patológico, no tienen evidencia
de esofagitis pero una buena historia clínica fre-
cuentemente puede identificar exactamente
este grupo de pacientes.

Los síntomas típicos de Dispepsia Funcio-
nal incluyen dolor epigástrico post prandial,
saciedad temprana, eructos, gases y náuseas.
Los Criterios de Roma II para Dispepsia funcio-
nal son síntomas por lo menos de 12 semanas
de duración, no necesariamente consecutivos
dentro del año precedente:

a. Dispepsia Persistente o Recurrente.

b. Sin evidencia de enfermedades orgánicas
(Incluyendo Endoscopia Superior) que es
probable que explique la causa.
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c. Sin evidencia que la dispepsia sea exclusi-
vamente aliviada por la defecación o aso-
ciada con el inicio de cambios en la forma
o frecuencia de las evacuaciones (Sin In-
testino Irritable).
La úlcera gastroduodenal es encontrada en

15%-25% de pacientes con dispepsia, pero no se
puede distinguir exactamente la dispepsia fun-
cional basado en síntomas, más del 60% de los
pacientes con dispepsia no tienen explicación
definida y son clasificados por tener dispepsia
funcional. Entre un 30% a un 60% de estos pa-
cientes tienen gastritis por Helicobacter pylori,

pero no está claro si la infección produce los
síntomas.

El abordaje óptimo de dispepsia no com-
plicada es controversial; algunas guías de ma-
nejo recomiendan terapia antisecretora inicial,
reservando investigación adicional para no res-
pondedores. No obstante, hay gran cantidad de
evidencia que sugiere que la erradicación de
Helicobacter pylori puede aliviar los síntomas
en algunos pacientes, por otra parte se ha su-
gerido que “Investigar y Tratar” es el mejor
abordaje para pacientes con dispepsia simple
no investigada.
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Específicamente, pacientes menores de 45
años con dispepsia y sin síntomas de alarma
(sangrado, perdida de peso, disfagia, anorexia,
vómitos) debe investigarse Helicobacter pylori,
si es positivo, deben recibir terapia de erradica-
ción, si los síntomas no mejoran con el trata-
miento, endoscopia superior debe ser realizada.
A pesar de la evidencia que soporta este aborda-
je, varios estudios prospectivos han arrojado re-
sultados inciertos acerca de la efectividad de
“Investigar y tratar” dispepsia.

Ensayos controlados randomizados de alta
calidad sugiere que las estrategias de investigar
y tratar aplicados a la población en general pue-
de brindar alivio sintomático, sólo en 5% de los
pacientes y no hay un impacto apreciable en la
calidad de vida: Estos resultados pueden ser ex-
plicados en parte por los avances en la erradica-
ción de Helicobacter pylori:

1. Ensayos clínicos prospectivos y varios me-
ta-análisis sugiere que la erradicación de
Helicobacter pylori puede jugar sólo un
modesto rol aliviando síntomas de pacien-
tes con dispepsia no ulcerosa.

2. La erradicación de la Helicobacter pylori
no mejora los síntomas de reflujo gastroe-
sofágico, el cual puede ser causa subyacen-
te de dispepsia en más de un cuarto de los
pacientes.

3. A pesar del hecho que la erradicación de
Helicobacter pylori cicatriza la mayoría de
las úlceras pépticas, cerca de la mitad de
los pacientes con úlceras continúan experi-
mentando síntomas dispépticos después de
una cura exitosa.
A diferencia de “Investigar y Tratar”, datos

emergentes soportan el uso empírico de inhibi-
dores de bombas de protones en el manejo de la
dispepsia, 3 factores promueven esta considera-
ción:

1. Terapia con inhibidores de bomba de pro-
tones (IBP) mejora los síntomas de pacien-
tes con dispepsia no ulcerosa, debido a la
evidencia que la mayoría de estos sujetos
pueden tener enfermedad de reflujo sin
esofagitis.

2. Terapia empírica con IBP puede exacta-
mente diagnosticar y tratar efectivamente
la mayoría de los pacientes con enferme-
dad de reflujo gastroesofágico.

3. Terapia con IBP puede inducir remisión
sintomática y brinda alivio sostenido a la
mayoría de los pacientes con enfermedad
ulcero péptica.

Opciones de manejo para dispepsia de inicio
reciente

Para los pacientes que se presentan con
dispepsia las principales opciones son:

1. Terapia médica empírica (terapia antise-
cretora o procinética) con cualquier subse-
cuente investigación reservada para fallas
en el tratamiento inicial.

2. Evaluación diagnóstica inmediata en todos
los casos, realizar endoscopia preferible-
mente.

3. Investigar infección para Helicobacter pylo-
ri por serología o prueba del aliento y re-
servar endoscopia para casos positivos bus-
cando úlceras o cáncer gástrico.

4. Investigar Helicobacter pylori y tratar to-
dos los casos positivos con terapias anti-
bacterianas.
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Píldoras, inyecciones o
electroestimulación

Dr. Carlos Parra

Introducción

Si bien es cierto que en las consultas de
gastroenterología y de medicina general muchos
pacientes son catalogados de dispépticos, el tér-
mino “dispepsia” continúa resultando confuso.
Algunos médicos emplean la palabra dispepsia
para referirse a cualquier tipo de molestia diges-
tiva, otros para agrupar aquellos síntomas de-
sencadenados por la ingesta, mientras que para
otros es sinónimo de enfermedad ulcerosa pépti-
ca. Aún más, no es raro que ciertos profesiona-
les cataloguen de “dispépticos” a todos aquellos
pacientes en los que no encuentran una explica-
ción razonable de sus molestias o, más especial-
mente, cuando les atribuyen un origen psicoló-
gico.

Definición de dispepsia funcional (DF)

La DF se define como aquella dispepsia
que no es atribuible a alteraciones estructura-
les, enfermedades metabólicas ni inducida por
el alcohol o fármacos, y que se supone en rela-
ción con trastornos de la función del tracto di-
gestivo superior o debido a una percepción anó-
mala del paciente. Sin embargo, en muchas oca-
siones los médicos diagnostican de DF a pacien-
tes que no tienen dispepsia o, incluso, que no
tienen patología digestiva. Es frecuente que este
diagnóstico se utilice para casos en donde los
síntomas sugieren la existencia de otro tipo de
trastorno funcional digestivo tales como la aero-
fagia, el síndrome del intestino irritable o la
ERGE sin esofagitis. A este respecto hay que re-
cordar que, si bien estos trastornos y la DF pue-
den asociarse, la aerofagia se relaciona directa-
mente con la deglución inadvertida de aire; que
en el síndrome del intestino irritable las moles-
tias se localizan preferentemente en hemiabdo-
men inferior y se acompañan de alteraciones del
ritmo evacuatorio; y que si la pirosis o la regur-
gitación ácida son los síntomas predominantes
no debe realizarse el diagnóstico de DF. Por otra
parte, aunque con cierta frecuencia se atribuyen
las molestias dispépticas a alguna alteración de
origen biliar no existen datos convincentes que
sustenten esta hipótesis.

Criterios diagnósticos de la DF

En un intento de unificar el diagnóstico de
la DF el Equipo de Trabajo de Roma (Rome
Working Team) elaboraró una serie de criterios.

1. Presencia de dolor/molestia abdominal en
el abdomen superior con una duración mí-
nima de 3 meses y síntomas al menos el 25
% del tiempo (ej.: 21 días o más).

2. Ausencia de hallazgos clínicos, bioquími-
cos, endoscópicos y ultrasonográficos que
puedan explicar los síntomas (ej.: enferme-
dad ácido-péptica o neoplásica del esófago,
estómago o duodeno, o enfermedades he-
patobiliares o pancreáticas).

3. No deben existir tampoco antecedentes de
cirugía gástrica, intestinal, biliar o pan-
creática.
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4. En los pacientes con historia previa de en-
fermedad ulcerosa no se debe establecer el
diagnóstico de dispepsia funcional.
Además este mismo equipo estableció

unos criterios para poder clasificar cada entidad
dentro de alguno de estos subgrupos:

• Dispepsia tipo ulceroso: 3 o más de los sín-
tomas siguientes:
– Dolor localizado en epigastrio.
– Dolor que alivia con la ingesta (más del

25 % de las ocasiones).
– Dolor que se alivia con la toma de con

alcalinos o inhibidores de la secreción
ácida gástrica.

– Dolor que en ocasiones despierta al pa-
ciente.

– Dolor periódico con remisiones y exa-
cerbaciones (periodos de al menos 2 se-
manas sin dolor intercalados con perio-
dos de semanas o meses de dolor).

– Dolor que frecuentemente aparece an-
tes de las comidas o con el hambre.

• Dispepsia tipo dismotilidad: el dolor no es
el síntoma dominante sino la molestia en
abdomen superior. Se reunirán tres o más
de los siguientes síntomas:
– Saciedad precoz.
– Plenitud postprandial.
– Náuseas.
– Molestias en abdomen superior, a menu-

do agravadas por la ingesta.
– Arcadas o vómitos recurrentes.
– Sensación de hinchazón en abdomen su-

perior no acompañada de distensión no-
toria.

• Dispepsia inespecífica: aquella cuyos sínto-
mas que no puede ser clasificados en algu-
no de los subgrupos anteriores.

• Dispepsia tipo RGE: se presentan síntomas
similares que en la ERGE. La pHmetría de
24 horas establecerá el diagnóstico dife-
rencial. El paciente refiere los siguientes
síntomas:
– Pirosis.
– Regurgitación ácida o de alimentos.
– Ardor o malestar epigástrico.
Este subgrupo de “Dispepsia tipo reflujo”

es particularmente polémico, debido al solapa-
miento RGE endoscopia-negativa (NERD).

Terapéutica

En la actualidad no existe un tratamiento
que sea verdaderamente eficaz en todos los ca-
sos de DF. Este hecho no es de extrañar si consi-
deramos la heterogeneidad de este síndrome y
nuestro escaso conocimiento sobre su etiología.
Los diversos tratamientos empleados se han ba-
sado en las distintas hipótesis patogénicas:

• Alteración de la secreción ácida gástrica.
– � Secreción ácida gástrica
– � Sensibilidad al ácido gástrico

• Alteración de la motilidad digestiva.
– � Motilidad astral
– � Acomodación fúndica

• Alteraciones de la percepción visceral gás-
trica.
– � Sensibilidad visceral

• Alteraciones psicológicas.
– Depresión
– Ansiedad

• Infección por Helicobacter pylori.

Fármacos que actúan sobre el ácido gástrico

No hay evidencia de que la secreción ácida
gástrica esté alterada en los pacientes con DF.
Existen, no obstante, algunos datos que podrían
indicar que los pacientes dispépticos son más
sensibles al ácido. En cualquier caso, los fárma-
cos dirigidos a actuar sobre el ácido han sido
enormemente utilizados en esta enfermedad.

Los estudios con cimetidina y ranitidina
han tenido resultados contradictorios en DF. En
un metaanálisis publicado en 1998 se concluye
que la mejoría sintomática es ligeramente supe-
rior al placebo. No obstante, los aspectos meto-
dológicos de algunos de los ensayos clínicos in-
cluidos han sido criticados. Los ensayos más re-
cientes se han centrado en los inhibidores de la
bomba de protones (IBP). Los estudios BOND y
OPERA, fueron dos estudios grandes, randomi-
zados, doble ciego, paralelos, del omeprazol en
DF. Aunque el estudio ÓPERA no pudo encon-
trar una ventaja, cuando se reunió con el estu-
dio BOND (1.262 pacientes en total), 36-38% de
pacientes tratados con omeprazol 10-20 mg/día,
respectivamente, tuvieron una resolución com-
pleta de los síntomas, comparado con 28% de
pacientes tratados con placebo. La respuesta
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fue mayor en pacientes con DF tipo ulceroso
(35-40% vs. 27%) y aquellos con DF tipo reflujo
(45-54% vs. 23%). En un estudio similar bien di-
señado, doble-ciego, randomizado, 200 pacien-
tes con DF (el estudio PILOT), 32% de aquellos
que recibieron 20 mg/día de omeprazol tuvie-
ron mejoría completa de los síntomas, contra
14% de pacientes que recibieron placebo.

Más recientemente, el lansoprazol (15 mg
o 30 mg/día), en un estudio randomizado, doble
ciego, realizado en pacientes chinos con DF, fue
peor que el placebo. De mucho interés fue el he-
cho de que hubo pocos pacientes con dispepsia
tipo reflujo en este estudio (solamente 18 de
450 pacientes totales). Este fue el subgrupo que
más se benefició de la terapia con IBP en los es-
tudios de BOND-OPERA. Esta diferencia en la
selección paciente puede ser crucial en la dife-
rencia de los resultados.

Fármacos que actúan sobre la motilidad
digestiva

Procinéticos
Los procinéticos se han utilizado mucho

en la DF a partir de la evidencia de que un sub-
grupo de enfermos tiene hipomotilidad del estó-
mago con un vaciamiento gástrico enlentecido.
Además, desde un punto de vista teórico, los
síntomas inducidos por la distensión gástrica
(secundaria a la hipersensibilidad visceral del es-
tómago) podrían beneficiarse de un vaciamiento
gástrico más rápido. En vista de esto, era lógico
estudiar los efectos de los procinéticos princi-
palmente cisapride (un agonista serotoninérgi-
co 5-HT4) y domperidona (un antagonista dopa-
minérgico D2). Sin embargo, en dos pequeños
estudios (Davis R y Corinaldesi R) de pacientes
con retardo en el vaciamiento gástrico no hubo
correlación entre la mejoría del vaciamiento
gástrico y la mejoría de los síntomas, mientras
que en otro estudio mayor de cisapride, doble
ciego, controlado con placebo, los pacientes con
vaciamiento gástrico normal tuvieron una mejor
mejoría de los síntomas que aquellos con vacia-
miento deteriorado (Kellow J, Cowan H, Shuter
B, et al.). Dos metaanálisis de procinéticos, pu-
blicados en 1998, tuvieron resultados contradic-
torios, en uno no se pudo encontrar evidencia
inequívoca para la eficacia del procinético en DF
(Veldhuyzen van Zanten S, Cleary C, Talley N, et

al.) y en el otro los procinéticos fueron significa-
tivamente mejor que el placebo (Finney J, Kin-
nersley N, Hughes M, et al.). Un metaanálisis ac-
tualizado de cisapride y domperidone en 2001
encontró que ambos paracen ser eficaces
(Veldhuyzen van Zanten S, Jones M, Verlinden
M, et al.). En un ensayo multicéntrico, doble cie-
go, controlado con placebo, Hallerback y col.,
no encontraron recientemente ninguna ventaja
sobre el placebo, de un nuevo agente procinéti-
co, el mosapride.

Los estudios realizados con metocloprami-
da son escasos.

Su utilidad parece ser mayor en DF tipo
dismotilidad que en la de tipo ulceroso. Aún así,
no se conoce con precisión el mecanismo por el
que estos fármacos procinéticos mejoran los sín-
tomas dispépticos, ya que el aumento de la mo-
tilidad y del vaciamiento gástrico no siempre se
acompaña de una disminución de las molestias;
incluso pueden inducir una mejoría sintomática
sin que se evidencien cambios en la motilidad
digestiva.

Agentes serotoninérgicos
Promovido por estudios clínicos que en-

contraron una acomodación gástrica proximal
reducida, en algunos pacientes con DF, se inves-
tigaron los relajantes gástricos como una posi-
ble opción terapéutica en DF. La mayoría de la
investigación hasta la fecha ha implicado a vo-
luntarios sanos o a una pequeña cantidad de pa-
cientes con DF. El Sumatriptan, un agonista de
receptor 5-HT1, administrado en forma subcutá-
nea a voluntarios sanos, relajó el fundus gástrico
y redujo la sensibilidad a la distensión mecánica.
También aumentó la relajación refleja y mejoró
los síntomas de la saciedad precoz en un grupo
pequeño de pacientes con DF con síntomas epi-
gástricos relacionados con las comidas. Otros
antagonistas selectivos de los receptores 5-HT3,
tales como tropisetron, alosetron, y ondanse-
tron, también se han estudiado. En pacientes
con DF y en controles sanos, el tropisetron no
redujo la acomodación o sensibilidad gástrica.
El alosetron y el ondansetron no tuvieron nin-
gún efecto sobre la acomodación y percepción
gástrica en pequeños estudios de voluntarios sa-
nos. En un estudio piloto, el alosetron tuvo un
modesto efecto modesto sobre los síntomas en
pacientes con DF.
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Los agentes serotoninérgicos podrían de-
mostrar ser beneficiosos en futuros estudios,
pero no hay evidencia sufriente hasta la fecha,
que recomiende su uso en DF.

Fármacos que actúan sobre la percepción
visceral

En un intento de disminuir la hipersensibi-
lidad visceral que padecen algunos pacientes
con trastornos funcionales digestivos se han en-
sayado diferentes fármacos con acción hipoesté-
sica. La fedotozina (un agonista opioide periféri-
co de los receptores k) aumenta el dintel de per-
cepción y de molestias a la distensión intragás-
trica experimental en voluntarios sanos y en pa-
cientes con DF. Sin embargo, su dudosa acción
clínica hace improbable su comercialización.

Los análogos sintéticos de la somatostati-
na (p. ej.: Octeótrido) también disminuyen la
sensibilidad visceral, pero su utilidad en la DF se
ve dificultada por la ausencia de medicación
oral. Otros fármacos con acción hipoestésica
son los antagonistas 5-HT3 (ej.: Alosetrón) y los
agonistas parciales 5-HT4 (ej.: Tegaserod).

Fármacos antidepresivos y/o ansiolíticos

Algunos trabajos han demostrado la utili-
dad de los antidepresivos tricíclicos en el trata-
miento de la dispepsia funcional. Su eficacia pa-
rece deberse más a su efecto analgésico central
que a su acción antidepresiva, ya que el efecto
beneficioso se produce con dosis inferiores a las
necesarias para tratar el trastorno psicológico y
de forma más precoz.

Los antidepresivos tricíclicos en dosis com-
pletas u otros antidepresivos (ej.: inhibidores de
la recaptación de serotonina) deben utilizarse
sólo cuando hay manifestaciones depresivas aso-
ciadas. Igualmente, los ansiolíticos sólo están
indicados ante la existencia de alteraciones psi-
cofuncionales asociadas. En caso de psicopatolo-
gía grave debe consultarse con el psiquiatra.

Erradicación de Helicobacter pylori

En la actualidad no existen datos convin-
centes de que la infección por H. pylori sea un
factor patogénico en la DF. Tampoco hay unani-
midad en cuanto a lo que se refiere al efecto de

su erradicación, si bien la mejoría sintomática
parece ser escasa. Las conclusiones más impor-
tantes pueden extraerse de dos trabajos publica-
dos en el mismo número de The New England
Journal of Medicine a finales de 1998. La mejo-
ría sintomática un año después de la erradica-
ción se produjo en el 27% de los pacientes (fren-
te al 21% en el grupo control) en un estudio, y
en el 21% (frente al 7% en el grupo control) en
el otro estudio. En cualquier caso, sólo una
cuarta parte de los enfermos con DF podrían be-
neficiarse de tratar la infección gástrica y, posi-
blemente, esta mejoría no se debe a la acción
terapéutica, sino a otros factores. Sin embargo,
El Reporte del Consenso de Maastricht 2, for-
muló indicaciones sobre el manejo de la infec-
ción por H. pylori. En esa reunión se recomendó
fuertemente, el empleo de la terapia de erradi-
cación del H. pylori en los siguientes casos: pa-
cientes con úlcera gástrica o duodenal, linfoma
tipo MALT, gastritis atrófica, después de resec-
ción gástrica por cáncer, familiares de primer
grado de pacientes con cáncer gástrico y todos
aquellos pacientes que desearan ser tratados.
Como indicaciones aconsejables de tratamiento
se incluyó la DF sobre la base de que la erradica-
ción puede conducir a una mejoría de los sínto-
mas a largo plazo en un subgrupo de pacientes.
En este consenso se señaló, que a causa de que
la erradicación del H. pylori no ocasiona ERGE,
ni exacerba esta enfermedad cuando ya se ha de-
sarrollado, debe aplicarse en pacientes que re-
quieren supresión ácida a largo plazo.

Un panel internacional de gastroenterólo-
gos y otros especialistas, reunido en el simposio
patrocinado por Takeda, tuvo lugar durante el
XIII Taller Internacional de Patología Gastro-
duodenal y H. pylori en octubre de 2000 en
Roma para discutir el manejo clínico de H. pylo-
ri. El panel concluyó que:

1. Los pacientes con dispepsia de tipos ulce-
roso y de reflujo parecen beneficiarse de
una terapia con inhibidores de la bomba
de protones.

2. La erradicación del H. pylori puede reducir
la morbimortalidad futura por enfermedad
ulcerosa péptica y cáncer gástrico, lo cual
tiene más peso que el riesgo teórico de de-
sarrollar enfermedad por reflujo gastroeso-
fágico, esófago de Barrett y adenocarcino-
ma esofágico-
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3. La epidemiología de la resistencia del hos-
pedero al H. pylori y el impacto del porcen-
taje de erradicación debe ser considerado
cuando un régimen de erradicación se pla-
nea para un paciente con dispepsia “no ul-
cerosa”.
La Sociedad Japonesa para investigaciones

sobre H. pylori formuló lineamientos para el
diagnóstico y tratamiento de la infección por
esta bacteria, con la finalidad de que fueran em-
pleados por los médicos en la práctica clínica
diaria. Se llevaron a cabo seis reuniones y por úl-
timo, en diciembre de 1999 una reunión de con-
senso en Kobe, donde se recogió la opinión de
médicos generales y de expertos europeos, nor-
teamericanos y asiáticos. Este consenso reco-
mendó terapia de erradicación del Helicobacter
pylori en las úlceras gastroduodenales y en el
linfoma tipo MALT, pero con la salvedad de que
debía ser realizado en instituciones especializa-
das. Se señaló además, que la terapia de erradi-
cación del H. pylori está aún bajo evaluación en
pacientes con pólipos hiperplásicos, gastritis
crónica atrófica, dispepsia “no ulcerosa”, y en
pacientes después de la resección endoscópica
de mucosa por cáncer gástrico o de gastrecto-
mía por cáncer gástrico.

En Río de Janeiro, Brasil, tuvo lugar en fe-
brero de 1999, patrocinado por la Asociación In-
teramericana de Gastroenterología, la Conferen-
cia Latinoamericana de Consenso sobre H. pylo-
ri. Las recomendaciones con respecto a qué pa-
cientes tratar de este cónclave fueron las si-
guientes:

• Tratar (sin lugar a dudas) pacientes con
úlcera gástrica o duodenal activa o con his-
toria pasada de enfermedad ulcerosa en
quienes ha sido probada la positividad de
H. pylori y que no han sido tratados; pa-
cientes con linfoma gástrico MALT de bajo
grado; pacientes con cáncer gástrico en es-
tadío temprano, luego de resección quirúr-
gica o endoscópica.

• Tratar (discutible) pacientes con DF (no
hubo consenso con relación a este punto
aunque se hicieron consideraciones acerca
del papel potencial de esta estrategia en la
erradicación del cáncer en países con alta
incidencia de cáncer gástrico); pacientes
con historia familiar de cáncer gástrico;
pacientes con ERGE que requieren terapia

a largo plazo con IBP; gastritis severa diag-
nosticada por endoscopia e histología.
El único asidero para desarrollar una estra-

tegia de terapia de erradicación en los pacientes
con dispepsia “no ulcerosa” con una base cientí-
fica comprobada, estaría representado por la
disminución del riesgo de enfermedades gastro-
duodenales como la úlcera, el cáncer gástrico y
tal vez, el linfoma MALT; ya que el alivio de los
síntomas dispépticos como consecuencia del
tratamiento de erradicación del H. pylori, no ha
sido comprobado.

Mientras el problema de realizar trata-
miento de erradicación a los pacientes con dis-
pepsia “no ulcerosa” continúe siendo un dilema
y, por tanto, un tema de controversias que no ha
sido aún convenientemente esclarecido, no pa-
rece justificada la adopción de un lineamiento
terapéutico orientado a emprender tratamiento
de erradicación, de manera sistemática en los
pacientes con dispepsia “no ulcerosa” que pre-
sentan infección por H. pylori, aun cuando esta
haya sido bien documentada

Terapia no farmacológica

Dos estudios han reportado un resultado
favorable con la psicoterapia en DF. Una revi-
sión de Cochrane sobre intervenciones psicoló-
gicas (tales como psicoterapia, terapia del com-
portamiento cognoscitivo, y la hipnosis) en DF
fue reportado en 2001. Solamente tres ensayos
fueron seleccionados al azar y controlados y por
lo tanto elegibles para la inclusión. Todos estos
tuvieron resultados positivos pero variados en la
metodología y una conclusión definitiva de la
eficacia de las intervenciones psicológicas no
podía ser alcanzada. Un estudio más reciente de
hipnoterapia contra terapia de apoyo (con medi-
cación placebo) vs. tratamiento médico con ra-
nitidina, en 126 pacientes con DF, encontró que
la hipnoterapia mejoró los síntomas y la calidad
de la vida, comparado con las otras modalidades
de tratamientos. Los pacientes requirieron me-
nos atención médica y medicamentos durante el
período de seguimiento de 1 año. La opción de
un antiácido más bien que un IBP como la medi-
cación en este estudio pudieron haber perjudi-
cado el brazo del tratamiento médico, pero la
respuesta a la hipnoterapia fue sin embargo
considerable y clínicamente significativa.
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Dieta y recomendaciones generales

No hay estudios que demuestren que los
cambios en la dieta o los hábitos mejoren los
síntomas dispépticos. Aun así, parece lógico re-
comendar que se eviten el tabaco, el alcohol y
los fármacos antiinflamatorios. También debe
aconsejarse comer despacio y masticar adecua-
damente para favorecer el procesamiento gástri-
co de los alimentos. De igual modo, puede mejo-
rar el proceso del vaciamiento gástrico (si es
que está alterado) si se ingieren comidas fre-
cuentes y en pequeñas cantidades, y si se evitan
los alimentos grasos.

Elección del tratamiento

Dado que la DF es un síndrome heterogé-
neo con diferentes posibilidades patogénicas, es
improbable que un único tratamiento beneficie
a todos los pacientes. El dilema se plantea en el
momento de escoger un fármaco en concreto
para un determinado paciente. Desde un punto
de vista práctico, y sin apoyos conceptuales,
puede seguirse la siguiente estrategia: en casos
de DF de tipo ulceroso, con antecedentes de en-
fermedad ulcerosa, o síntomas asociados de
RGE, puede iniciarse un tratamiento con inhibi-
dores de la secreción ácida gástrica. Por el con-
trario, si la dispepsia es de tipo dismotilidad se
comenzará con fármacos procinéticos. En cual-
quiera de los casos, si no se observa mejoría a
las 6-8 semanas se optará por la terapia alterna-
tiva. Son recomendables tratamientos intermi-
tentes, de 2-4 semanas, a demanda del paciente;
en los enfermos con síntomas graves y persisten-
tes puede ser necesario un tratamiento conti-
nuo. En caso de fracaso, y a la espera de mejores
fármacos que disminuyan la sensibilidad visce-
ral, puede optarse por la administración de anti-
depresivos tricíclicos a dosis bajas.

Es importante recordar que muchos pa-
cientes con DF no precisan ningún tratamiento
farmacológico. Lo que necesitan es que se ex-
cluya la existencia de enfermedades orgánicas
graves y se les tranquilice. Aquí, el apoyo psico-
lógico por parte del médico es fundamental. De-
dicar un cierto tiempo a explicar el origen de las
molestias y el buen pronóstico de la enfermedad
es una inversión que se verá recompensada para
el paciente y para el médico.

Referencias

Agreus L, Talley NJ. Dyspepsia management in gen-
eral practice. BMJ 1997; 315: 1.284-1.288.

Blum AL, Talley NJ, O’Morain C et al. Lack of effect
of treating Helicobacter pylori infection in pa-
tients with nonulcer dyspepsia. N Engl J Med
1998; 339: 1.875-1.881.

Finney JS, Kinnersley N, Hughes M, O’Bryan-Tear CG,
Lothian J. Meta-analysis of antisecretory and
gastrokinetic compounds in functional dyspep-
sia. J Clin Gastroenterol 1998; 26: 312-320.

McColl K, Murray L, El-Omar E et al. Symtomatic
benefit from eradicating Helicobacter pylori in-
fection in patients with nonulcer dyspepsia. N
Engl J Med 1998; 339: 1.869-1.874.

Mearin F, Cucala M, Balboa A, Azcárate N, Malage-
lada J-R. Placebo in fuctional dyspepsia: symto-
matic, gastrointestinal motor and gastric sen-
sorial responses. Am J Gastroenterol 1999; 94:
116-125.

Prakash C, Lustman PJ, Freedland KE, Clouse RE.
Triciclic antidepressants for functional nausea
and vomiting. Dig Dis Sci 1998; 43:
1.951-1.956.

Veldhuyzen van Zanten SJO, Clearly C, Talley NJ et al.
Drug treatment of functional dyspepsia. A sys-
tematic analysis of trial methodology with rec-
ommendations for the design of future trials.
Report of an international working party. Am J
Gastroenterol 1996; 91: 660-673.

Talley NJ, Stanghellini V, Heading RC, Koch KL, Mal-
agelada JR, Tytgat GNJ. Functional gastroduo-
denal disorders. Gut 1999; 45 (Supl II): 37-42.

Bazzoli F. Key Points from the revised Maastrich Con-
sensus Report: The impact on general practice.
Eur J Gastroenterol Hepatol 2001; 13 (suppl
2):3-7.

Kearney DJ, Megraud F. Key topics in Helicobacter py-
lori eradication in the management of the dys-
peptic patients: a panel discussion. Eur J Gas-
troenterol Hepatol 2001; 13 (suppl 2):17-21.

Asaka M, Satoh K, Sugano K, Sugiyama T, Takahashi
S, Fukuda Y, et al. Guidelines in the manage-
ment of Helicobacter pylori infection in Japan.
Helicobacter pylori infection in Japan. Helico-
bacter 2001; 6(3):177-86.

Vaz Coelho LG, León-Barúa R, Quigley EM. Latin-
American Consensus conference on Helicobac-
ter pylori infection. Am J Gastroenterology
2000:95(10):2688-91.

Williams D, O´Kelly P, Kelly A, Feely J. Lack of symp-
tom benefit following presumptive Helicobacter
pylori eradication therapy in primary care. Ali-
ment Pharmacol Ther 2001; 15(11):1769-75.

Danesh J, Lawrence M, Murphy M, Roberts S, Collins
R. Systematic review of the epidemiological evi-

Vol. 46(Sup. 1): 41 - 54, 2005

Estrategias terapéuticas de cara al siglo XXI 51



dence on Helicobacter pylori infection and no-
nulcer or uninvestigated dyspepsia. Arch Intern
Med 2000; 160(8):1192-8.

Davis R, Clench M, Mathias J. Effects of domperidone
in patients with chronic unexplained upper gas-
trointestinal symptoms: A double blind,
placebo-controlled study. Dig Dis Sci 1988; 33:
1505-11.

Corinaldesi R, Stanghellini V, Raiti C, et al. Effect of
chronic administration of cisapride on gastric
emptying of a solid meal and on dyspeptic
symptoms in patients with idiopathic gas-
troparesis. Gut 1987; 28: 300-5.

Kellow J, Cowan H, Shuter B, et al. Efficacy of cisa-
pride therapy in functional dyspepsia. Aliment
Pharmacol Ther 1995; 9: 153-60.

Veldhuyzen van Zanten S, Cleary C, Talley N, et al.
Drug treatment of functional dyspepsia: A sys-
tematic analysis of trial methodology with rec-
ommendations for design of future trials. Am J
Gastroenterol 1996; 91(4):660-73

Finney J, Kinnersley N, Hughes M, et al. Meta-analysis
of anti-secretory and gastrokinetic compounds
in functional dyspepsia. J Clin Gastroent 1998;
26: 312-20.

Hallerback B, Bommelaer G, Bredberg E, et al. Dose
finding study of mosapride in functional dys-
pepsia: A placebo-controlled, randomised study.
Aliment Pharmacol Ther 2002; 16: 959-67.

SII: Atacar el cerebro, el intestino
o ambos

Dr. Fernando Molero

El SII abarca un espectro de trastornos
funcionales caracterizado por diversos síntomas
intestinales que incluyen: dolor abdominal cró-
nico, hábito intestinal alterado (diarrea y/o es-
treñimiento), flatulencia, distensión abdominal,
sensación de evacuación incompleta y aumento
de secreción de moco en las heces, en ausencia
de cualquier trastorno orgánico.

Actualmente el diagnóstico se ha estable-
cido posterior a estudios clínicos y consenso en-
tre grupos de trabajo, el cual se realiza por cri-
terios de inclusión y no de exclusión como ante-
riormente se implementaba, se han establecido
criterios diagnósticos en repetidas oportunida-
des por Manning (1978), Talley (1990), Roma I
y II (1.999), Schmulson (1999) y Thompson
(2000).

Criterios de Roma II

Dolor o molestia abdominal durante al me-
nos 12 semanas (consecutivas o no) en los últi-
mos 12 meses asociados a dos de estas tres ca-
racterísticas:

• Alivio con la defecación
• Asociado a cambios en la frecuencia de las

evacuaciones
• Asociado a cambios en la forma (aspecto)

de las heces

Síntomas no indispensables que apoyan el
diagnóstico

1. < 3 Evacuaciones/semana
2. > 3 Evacuaciones/día
3. Heces duras/escíbalos
4. Heces líquidas/acuosas.
5. Esfuerzo evacuatorio
6. Sensación de evacuación incompleta
7. Mucorrea
8. Distensión
S.I.I. DIARREA (S.I.I-D): Uno o más de 2,

4, 6 y ninguno de 1, 3, 5.
S.I.I. CONSTIPACIÓN (S.I.I-C): Uno o más

de 1, 3, 5 y ninguno de 2, 4, 6

Exclusión de signos de alarma

Laboratorio (anemia, leucocitosis, química
anormal, VSG ?), historia clínica (pérdida de
peso, edad, síntomas nocturnos, antecedente fa-
miliar de CA o EII) y examen físico (fiebre, sig-
nos de sangrado, sangre oculta).

Modelo fisiopatológico integrado
(componentes periférico y central)

Existen diferentes modelos para explicar la
producción de síntomas en el SII, dos de los
principales son: el modelo central el cual realza
el papel de circuitos de stress central o sistema
motor emocional y otro modelo alternativo peri-
férico que considera el SII como un desorden
primario del órgano final (intestino) que presen-
ta secundariamente manifestaciones centrales.

El modelo central puede explicar muchas
de las características del SII incluyendo desorde-
nes de motilidad gastrointestinal, hipersensibili-
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dad visceral, superposición con otros trastornos
funcionales y comorbilidades con desórdenes
afectivos, el cual es probablemente el producto
de un alteración intrínseca del sistema motor
emocional (EMS) o como resultado de influen-
cias externas tales como stress o distress.

El modelo periférico que considera el SII
como un trastorno primario se basa en la cre-
ciente evidencia que sugiere el papel crucial de
las alteraciones neuroinmunes intestinales en
la producción de la disfunción primaria del ór-
gano con respecto alteración en la motilidad y
sensación visceral. Existe evidencia de altera-
ciones posteriores a stress físico (post-infeccio-
sas y antigénicas) del intestino en cuanto a
cambios en el número de linfocitos T, mastoci-
tos y células enterocromafines que pueden con-
llevar a reprogramación del sistema nervioso
entérico.

En la actualidad cobra importancia un mo-
delo que integra el componente central y el pe-
riférico para explicar fisiopatológicamente los
síntomas y lograr enfocar los sitios estratégicos
para la intervención terapéutica e investigación
de nuevos fármacos.

La comunicación cerebro-intestinal podría
ser neural y/o humoral. En un paciente indivi-
dual el balance entre estos dos componentes po-
dría variar. Existen diferentes puntos en el mo-
delo integrado donde nuevas intervenciones te-
rapéuticas podrían ser útiles:

1. Las nuevas drogas que actúan en los recep-
tores 5-HT podrían modular la sensibilidad
y activar la motilidad actuando en varios
niveles: nervios aferentes y liberación de
5HT.

2. Futuras intervenciones podrían incluir ma-
nejos sutiles para reducir la inflamación
subclínica.

3. Varias clases de drogas en etapa de evalua-
ción tienen efectos en el sistema motor
emocional (EMS).

4. Los antidepresivos no sólo podrían aliviar
la ansiedad y la depresión, sino también
modificar la percepción central del dolor.
El stress psicosocial compromete al factor li-

berador de corticotropina (CRF) y los neurotrans-
misores 5HT y noradrenalina involucrados en de-
sordenes afectivos por lo que representan impor-
tantes objetivos terapéuticos para el futuro.

Actualmente el rol de la serotonina (5HT)
intestinal es objeto de atención, se conoce que
el 95% de la serotonina del organismo está en el
tracto gastrointestinal (90% en las células ente-
rocromafines (CE) y 10% en neuronas entéri-
cas), el 5% restante se encuentra en el SNC. A
través de los receptores serotoninérgicos 5HT3 y
5HT4 ubicados en la submucosa y plexo mienté-
rico, se estimulan las motoneuronas excitatorias
que liberan acetilcolina y generan la contrac-
ción muscular.

Así mismo, se ha estudiado el proceso de
recaptación y transporte de 5HT a través de la
membrana por el SERT y su papel en la modula-
ción de la actividad motora, sus implicaciones
clínicas se podrían resumir de la siguiente forma:

• Actividad serotoninérgica � motilidad �
diarrea

• Actividad serotoninérgica � motilidad �
estreñimiento

• Deterioro de la recaptación de serotonina
� desensibilización de los receptores � es-
treñimiento.

Enfoque terapéutico

1. Terapia órgano terminal, basada en los sín-
tomas predominantes:
– General � Identificar factores desenca-

denantes
– SII-D � Loperamida, Difenoxilato.
– SII-C � Aumento en la ingesta de fibra

con dieta de fibra soluble, laxantes os-
móticos (Lactulosa, Mg SO4).
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RECOMENDACIÓN SEGÚN SÍNTOMA
PREDOMINANTE Y EVALUACIÓN DEL GRADO

DE EVIDENCIA A, B Y C
(APROBADO POR CONSENSO DE ROMA II)

Dolor Diarrea

Antiespasmódicos (B)
Tegaserod (A)
Antidepresivos (B)
Terapias psicológicas (B)

Loperamida (B)
Alosetron (A)

Distensión Estreñimiento

Tegaserod (A) Fibra (B)
Tegaserod (A)



– SII-Dolor � Agentes anticolinérgicos
relajantes del músculo liso, Antidepresi-
vos tricíclicos.

2. Terapia central:
– General � Psicoterapia.
– SII-D � Antidepresivos tricíclicos, inhi-

bidor de la recaptación de Noradrenali-
na/Serotonina.

– SII-C � Inhibidor selectivo de la recap-
tación de serotonina, inhibidor de la re-
captación de noradrenalina/serotonina.

– SII-Dolor � Antidepresivos tricíclicos.

3. Opciones terapéuticas que comprendan
ambos componentes de este síndrome:
– Antagonistas de receptores 5HT3 (Cilan-

setron, Alosetron) � SII-D+dolor
– Antagonistas de receptores 5HT4 (Tega-

serod) � SII-C+dolor
– Modificación de la flora intestinal (anti-

bióticos, lactobacilos)
– Terapia antiinflamatoria (esteroides)
– Remedios herbales

Terapias y opciones futuras

• Agonistas de los receptores 5HT1.
• Antagonistas de receptores de glutamato

tipo N-metil-D-aspartato (NMDA).
• Antagonistas de taquicinina y colecistoqui-

nina.
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SIMPOSIO:
Retos en el manejo de la enfermedad
por reflujo. ¿Tenemos todas las respuestas?

Moderador: Dr. Manuel Bronstein (Caracas)

Endoscopia negativa en ERGE.
¿Qué hay más allá del ácido?

Ángel Lanas

Servicio de Aparato Digestivo, Hospital
Clínico Universitario. Zaragoza, España

La enfermedad por reflujo gastroesofágico
(ERGE) es hoy una de las enfermedades gas-
trointestinales más importantes, no sólo por su
frecuencia sino también por su asociación con
el esófago de Barrett y el adenocarcinoma de
esófago. La ERGE es una afección compleja de-
bido a su etiología multifactorial, cuyo primer
evento desencadenante es la presencia de conte-
nido gastroduodenal, habitualmente a un pH
ácido, en el interior de la luz esofágica. La le-
sión esofágica se desarrolla cuando la exposi-
ción al material refluido supera de alguna mane-
ra los mecanismos de defensa del esófago, cuan-
do se produce un desequilibrio entre factores
agresivos y factores defensivos. De entre los pa-
cientes con ERGE al menos el 60% no presentan
lesiones mucosas, si bien pueden tener similares
grados de exposición de la mucosa esofágica al
ácido.

Hoy, las bases del tratamiento médico de
la ERGE se sustentan en la neutralización del
ácido con los inhibidores de la bomba de proto-
nes. Sin embargo, el hecho de que pacientes
con similar grado de lesión y tratamiento evolu-
cionen a formas graves de lesión mientras que
otros pacientes responden favorablemente, hace
pensar que la capacidad defensiva del esófago
puede ser clave para determinar la presen-

cia/ausencia y el grado final de lesión en la mu-
cosa esofágica.

A la vista de la magnitud de inhibición áci-
da obtenida con los inhibidores de la bomba de
protones (IBP), parece francamente difícil obte-
ner mejores resultados en lo que se refiere a
esta aproximación terapéutica. Así pues, el futu-
ro del tratamiento médico de la ERGE pasa por
el desarrollo de fármacos con dianas terapéuti-
cas diferentes. Los avances obtenidos en los últi-
mos años en el conocimiento de diferentes áreas
de la fisiología y la fisiopatología del esófago, y
en concreto en lo referente a los sistemas de de-
fensa esofágicos frente a la agresión ácido-pépti-
ca, sugieren que el tratamiento actual de la
ERGE podría complementarse en el futuro con
nuevos fármacos destinados a reforzar la defen-
sa de la mucosa esofágica.

Mecanismos patogénicos de defensa presentes
en el reflujo gastroesofágico

El sistema de defensa del esófago frente al
reflujo engloba tres niveles:

Primera línea de defensa:
Barrera antirreflujo
El elemento principal de esta primera lí-

nea es el esfínter esofágico inferior (EEI). Inclu-
so en individuos sanos esta barrera es imperfec-
ta, de forma que de manera fisiológica se produ-
cen relajaciones del EEI, probablemente debido
a la necesidad de eliminar gas del estómago.
Este fenómeno ha sido denominado relajación
transitoria del EEI. Se trata de relajaciones es-
pontáneas no asociadas con la deglución, produ-
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cidas por un reflejo vagal, que van acompañadas
de relajación del diafragma crural. Las relajacio-
nes transitorias del EEI promueven episodios de
reflujo y no se acompañan de peristaltismo eso-
fágico. Las relajaciones transitorias del EEI son
responsables de la mayor parte de los episodios
de reflujo gastroesofágico en sujetos sanos y en
la mayoría (55 a 80%) de los pacientes con
ERGE. Este es el mecanismo principal involu-
crado en situaciones de ERGE leve-moderada,
mientras que en la ERGE grave los mecanismos
predominantes son la hipotonía del EEI o la her-
nia de hiato. Sin embargo, el hecho de que las
relajaciones transitorias sean causantes en tér-
minos globales de hasta un 80% de los episodios
de reflujo en la ERGE ha motivado en los últi-
mos años la realización de diversos estudios con
fármacos destinados a disminuir la frecuencia
de relajaciones transitorios del EEI.

Segunda línea de defensa:
El aclaramiento esofágico
Son varios los factores que intervienen: a)

la gravedad; b) el peristaltismo esofágico secun-
dario a la presencia de contenido en la luz esofá-
gica, y c) la secreción de bicarbonato por las
glándulas salivales y esofágicas. Los pacientes
con ERGE presentan tiempos de aclaramiento
ácido (tiempo que la mucosa esofágica está a
pH < 4) más largos de lo normal. Esta altera-
ción del aclaramiento esofágico podría estar re-
lacionada con alteraciones del peristaltismo eso-
fágico, ya que se ha visto correlación entre el
grado de disfunción peristáltica y la gravedad de
la esofagitis en pacientes con ERGE.

Tercera línea de defensa:
Resistencia tisular
El término «resistencia tisular» engloba un

conjunto de estructuras y funciones de la muco-
sa esofágica que interaccionan para minimizar
la lesión del epitelio durante el contacto con los
elementos nocivos presentes en el reflujo. Hay
tres niveles: factores preepiteliales, factores epi-
teliales y factores postepiteliales

• A nivel preepitelial el complejo formado
por la capa de moco-capa fija de agua y los
iones bicarbonato superficiales son los ele-
mentos principales. El mecanismo consiste
en crear un gradiente de pH entre la luz
esofágica y la superficie del epitelio de la

mucosa que impida la retrodifusión de H+.
Sin embargo, los factores de defensa pree-
piteliales en el esófago no son tan eficaces
como en el estómago o el duodeno. La li-
mitada capacidad del esófago para crear
este gradiente de pH, indica que la defensa
de la mucosa esofágica depende fundamen-
talmente del propio epitelio.

• A nivel epitelial el principal mecanismo de-
fensivo que posee el epitelio frente al ácido
es su propia estructura estratificada. Las
células están unidas por uniones estrechas
que junto con la bicapa lipídica de la mem-
brana celular constituyen una importante
barrera frente a la libre penetración de hi-
drogeniones. Un segundo mecanismo son
las estructuras interceluares de unión.
Cuando los hidrogeniones difunden al inte-
rior celular son tamponados por proteínas,
fosfatos y bicarbonato. Existen también
bombas de extrusión de hidrogeniones que
mantienen la homeostasis intracelular. Si
la exposición al ácido es prolongada o in-
tensa, finalmente se produce la necrosis
celular, y entonces son los fenómenos re-
parativos celulares los encargados de cu-
brir el defecto producido.

• A nivel postepitelial los mecanismos de de-
fensa dependen fundamentalmente del
aporte sanguíneo a la mucosa que aporta
oxígeno, iones bicarbonato, nutrientes y
retira los productos de desecho del meta-
bolismo celular.

Mecanismos de lesión celular
en la mucosa esofágica

La acidificación del pH intracelular está
asociada a edema y necrosis celular. Se ha visto
también que la exposición esofágica a sustan-
cias hipertónicas (p. ej., sodas/sustancias ga-
seosas) favorece el posterior daño inducido por
ácido. El alcohol en concentraciones similares
a las utilizadas por el ser humano altera la ba-
rrera mucosa y los mecanismos de transporte
iónico celular. En los últimos años, una serie
de estudios han demostrado que el daño muco-
so esofágico inducido por el ácido esta funda-
mentalmente mediado por radicales libres y
que su eliminación previene la aparición de
esofagitis.
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La acción deletérea de los radicales libres
es contrarrestada por los diferentes sistemas
antioxidantes de que dispone el organismo
humano. Entre estos sistemas destacan la
superóxido dismutasa (SOD), que cataliza el
paso de anión superóxido a peróxido de
hidrógeno; la catalasa, que cataliza la
descomposición de H2O2 producido como
resultado de la acción de la SOD o de otras
reacciones, o el sistema glutatión. En un
modelo propio de esofagitis crónica en conejos,
hemos podido comprobar que la génesis de
anión superóxido está presente en situaciones
de lesión crónica moderada-grave, aunque su
papel en la esofagitis de bajo grado es cuanto
menos limitado. En un modelo experimental de
adenocarcinoma de esófago en rata, hemos
puesto de manifiesto que la progresión de la
mucosa esofágica normal a adenocarcinoma se
asocia con un aumento paralelo de los valores
de anión superóxido en la mucosa esofágica.
Diversos estudios realizados en biopsias
endoscópicas de mucosa esofágica procedentes
de pacientes con ERGE, han puesto de
manifiesto que los pacientes con esofagitis y
esófago de Barrett presentan niveles
aumentados de radicales libres en esófago distal
cuando se comparan con sujetos sin lesión
esofágica y además los valores de especies
reactivas de oxígeno se correlacionan con el
grado de esofagitis. También se ha visto que el
daño oxidativo en el ADN tiene lugar
precozmente en la secuencia ERGE- esofagitis-
metaplasia-displasia-adenocarcinoma.

Perspectivas terapéuticas diferentes
a la inhibición del ácido basados
en los actuales conocimientos patogénicos

Los datos disponibles hasta el momento
sugieren que los agonistas GABA podrían ser
aplicados en el futuro en el control de las
alteraciones de la motilidad y de las relajaciones
transitorias del EEI. Los «barredores» de
radicales libres, y en concreto la superóxido
dismutasa, podrían ser utilizados tanto en la
prevención como en el tratamiento de las
esofagitis, en especial en las formas graves,
solos o en combinación con otros agentes como
los antisecretores. Finalmente, los inhibidores
selectivos de la COX-2 podrían ser utilizados

para disminuir la progresión de esófago de
Barrett a adenocarcinoma. Entre los factores de
crecimiento, la modulación de algunos de ellos
(TGF-xx, EGF, HGF, IGF) podría tener
aplicación en el tratamiento de las esofagitis
refractarias, úlceras esofágicas, así como en la
progresión a esófago de Barrett o incluso
adenocarcinoma.
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Inhibición potente del ácido
en el esófago de Barrett

Ángel Lanas

Servicio de Aparato Digestivo, Hospital
Clínico Universitario. Zaragoza (España)

Se considera que un 6-14% de pacientes
con enfermedad por reflujo gastroesofágico desa-
rrollan esófago de Barrett (EB). El aumento es-
pectacular en la frecuencia del diagnóstico del
esófago de Barrett observado en los últimos años
obedece a varios factores, entre los que se en-
cuentran la mejor identificación de casos con
segmento metaplásico corto y posiblemente a un
aumento de la enfermedad por reflujo gastroeso-
fágico (ERGE) en la población. La incidencia de
adenocarcinoma de esófago ha aumentando de
forma muy importante en el mundo occidental
desde 1970. La causa de este aumento se cree di-
rectamente relacionada con el aumento de la
ERGE y el esófago de Barrett ya que un 0.5-1%
de estos desarrollan adenocarcinoma.

Objetivos en el tratamiento
del esófago de Barrett

1. Reducir el reflujo gastroesofágico para
aliviar los síntomas.
Los medios para controlar este objetivo
primero no difieren de los que se aplican

en la ERGE, si bien la presencia de esta le-
sión metaplásica (especialmente el EB lar-
go) se considera como una complicación
grave que obliga a un control mayor del re-
flujo y a un seguimiento más exhaustivo
del paciente.

2. Evitar la progresión la progresión bioló-
gica a adenocarcinoma.
Para evitar la progresión del EB a adeno-
carcinoma se utilizan diversos medidas
tanto farmacológicas como endoscópicas o
quirúrgicas.

Acciones terapéuticas

El manejo actual del paciente con EB es
una secuencia progresiva de actuaciones tera-
péuticas que tienen como base el tratamiento
farmacológico (Tabla) Dado que la presencia de
EB se considera como una complicación impor-
tante y grave de la ERGE, se asume que la tera-
pia con inhibidores de la bomba de protones
(IBP) es la de elección como tratamiento farma-
cológico. Su eficacia en el control de los sínto-
mas no es cuestionada. Existen, sin embargo,
una serie de cuestiones importantes que acotan
el alcance del tratamiento farmacológico con
IBP en esta enfermedad y que se detallan a con-
tinuación:

a. El control sintomático en el paciente con
EB no implica normalización del pH in-
traesofágico.

b. No se ha demostrado que el tratamiento
con IBP o cirugía antirreflujo se asocia a
reducción de la longitud del EB y/o a nor-
malización progresiva del EB.

c. No se ha demostrado que el tratamiento
con inhibición profunda del ácido se asocie
a prevención del desarrollo de adenocarci-
noma en EB?

d. Sí parece que la inhibición profunda del
ácido es necesaria en el manejo del pacien-
te con EB que se somete a ablación del
mismo mediante técnicas endoscópicas.

Tratamiento médico de elección
en los pacientes con esófago de Barrett

El tratamiento antisecretor potente y ade-
cuado reduce la proliferación celular de la mu-
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TABLA
Manejo terapéutico actual en el esófago de Barrett

1. Terapia de base.
Reducción/Eliminación
del reflujo gastroesofágico

• Farmacológico: Dosis altas de inhibidores de la bomba de protones;
generalmente dosis dobles en dosificación de mañana y tarde. Acon-
sejable pHmetría con tratamiento, sobre todo esófago de Barrett
largo, para monitorizar eficacia de la terapia instaurada

• Cirugía antirreflujo: En pacientes jóvenes o con buen pronóstico de
vida. Fundoplicatura de Nissen o técnica de Collins si el esófago es
corto.

2. Seguimiento-Detección
precoz de displasia o
adenocarcinoma

• Toma de biopsias múltiples (cada 1-2 cm – 4 cuadrantes)
• Si no hay displasia, revisión endoscópica cada 3 años (5 años en al-

gunas recomendaciones).
• Si hay displasia de bajo grado: Repetir endoscopia + biopsias a los 6

meses; si persiste repetir al año. Si desaparece volver a seguimiento
estándar cada 3 años.

• Si hay displasia de alto grado:
–Confirmar por dos patólogos
–Si es preciso repetir endoscopia con nueva toma de biopsias
–Si no hay contraindicación quirúrgica, exéresis del esófago
–Si hay contraindicación, terapia endoscópica ablativa

3. Terapias endoscópicas.
Eliminación de tejido
metaplásico o displásico

• Terapia de base: Dosis altas de IBPs (aconsejable monitorizar con
pHmetría)

• Tipos de Terapia:
–Térmica:

·Electrocogulación multipolar
·Coagulación con argón
·Laser: Nd: YAG, Argón, fosfato potásico de titanilo (KTP)
·Sonda de calor

–Mecánica:
·Resección mucosa endoscópica
·Biopsia con pinza Jumbo

–Fotodinámica:
·5- aminolevulínico
·Derivados hematoporfirínicos
·Porfimeros sódicos

–Otras: Crioterapia, ultrasonidos

4. Terapias Farmacológicas en
Quimioprevención-Prevención
cáncer de esófago

• Terapia de base: Dosis altas de IBPs (aconsejable monitorizar con
pHmetría)

• Quimioprevención (experimental)
–Anti-inflamatorios no esteroideos (AINES)
–Inhibidores selectivos de la COX-2: Coxibs
–Antiestrógenos
–Barredores de radicales libres (SOD)



cosa metaplásica del esófago de Barrett y que el
riesgo de displasia y/o adenocarcinoma podría
reducirse. Por ello, a pesar de las lagunas exis-
tentes, las recomendaciones actuales sugieren
que la dosis doble de IBP, con administración
matutina y vespertina son las más apropiadas en
esta enfermedad. En cualquier caso estas reco-
mendaciones no se basan en datos robustos ni
constatan las diferentes capacidades para inhi-
bir el ácido que a día de hoy existen entre los di-
ferente IBP del mercado, donde existen además
genéricos de omeprazol. No existen además es-
tudios coste-utilidad que valoren el valor de la
terapia a dosis altas con IBP. Los estudios que
comparan la eficacia de los diferentes IBPs son
frecuentes en pacientes con ERGE o esofagitis,
pero son mucho más limitados en pacientes con
EB, pacientes que como ya se ha señalado se
cree son más refractarios a la inhibición ácida.
Un estudio reciente australiano señala que eso-
meprazol 40 mg bd fue superior que el trata-
miento estándar con IBPs en el control de la
acidez gástrica y en la normalización del pH in-
traesofágico, cosa que ocurrió en la práctica to-
talidad de los pacientes tratados con esompera-
zol a estas dosis y sólo en el 50% de los pacien-
tes con tratamiento estándar con otros IBPs.
Datos más recientes también reportados en for-
ma de abstracts han señalado que la dosis ópti-
ma de esomeprazol en pacientes con EB es la de
40 mg dos veces al día, pues con ella el pH in-
traesofágico se encontró por encima de 4 en
una media de 23 ± 1.1 horas al día.
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Apuntando las armas contra el
Esófago de Barrett: Ablación,
resección mucosal o quirúrgica,
terapia fotodinámica, ¿cuándo y
cómo?

Dr. Vinicio León

Maracaibo

Una vez hecho el diagnóstico de esófago de
Barrett, este se convierte en un desafió para el
clínico endoscopista, debido al camino inexora-
ble, en algunos casos, hacia el adenocarcinoma.
Es un verdadero dilema el tomar una decisión
ante el sombrío diagnostico de Displasia de Alto
Grado de Malignidad. Una vez ubicado en esta
encrucijada se plantean varias posibilidades:

1. Seguimiento hasta detectar un carcinoma.

2. Terapias de ablación endoscópicas; o

3. Cirugía.
La experiencia y los resultados obtenidos

en cada una de estas posibilidades la convierten
en posibilidades ciertas, con el deseo de curar el
adenocarcinoma de esófago, siempre con el me-
nor costo, menor morbimortalidad, mejor cali-
dad de vida, algunas dudas que se plantean en
relación a la omisión diagnostica de cáncer por
las biopsias endoscópicas (ya que se ha detec-
tado cáncer en tejido sano endoscópicamente) y
la progresión o no al adenocarcinoma (no todos
los pacientes con displasia de alto grado evolu-
cionan a cáncer). De forma breve se detallaran
las indicaciones, las técnicas y los resultados de
cada una de las posibilidades.

Tratamiento quirúrgico
del Esófago de Barrett

El Esófago de Barrett pudiera estar acom-
pañado de displasia o no. Si es el segundo caso,
se plantearía cirugía antirreflujo con el objetivo
del alivio a largo plazo de los síntomas, la cura-
ción de la lesión de la mucosa y la progresión de
la enfermedad. La progresión a largo plazo a dis-
plasia y adenocarcinoma no es aun hoy día moti-

vo principal de cirugía antirreflujo. Deben consi-
derarse candidatos a cirugía aquellos pacientes
con enfermedad grave (estenosis, ulceración,
progresión de la extensión de la metaplasia) y
más recientemente con las nuevas técnicas lapa-
roscópica se ha extendido su indicación con
buenos resultados y la detención en la progre-
sión de la displasia al adenocarcinoma (1), tam-
bién está indicada en aquellos pacientes que
predigan la necesidad de tratamiento médico a
largo plazo. Pacientes con Esófago de Barrett
estable y no complicado, jóvenes son considera-
dos como excelentes candidatos para cirugía an-
tirreflujo. Como técnicas quirúrgicas se dispo-
nen de: Fundoplicatura de Nissen laparoscópica
o abierta, las reparaciones antirreflujo transto-
rácica, fundoplicaturas parciales como la de Bel-
sey Mark IV y las técnicas de alargamiento esofá-
gico. Para cualquier tipo de intervención debe
estudiarse al paciente desde el punto de vista
anatómico y funcional.

En el primer caso, el planteamiento qui-
rúrgico en el Esófago de Barrett con displasia de
alto grado es muy controversial y existen dos es-
cuelas con pensamientos encontrados. Una de
ellas propone que la displasia no progresa inva-
riablemente a adenocarcinoma y que son entida-
des separadas, lo que permite hacer seguimien-
to endoscópico y practicar cirugía cuando apa-
rezca el cáncer ya que este procedimiento tiene
alta tasa de morbimortalidad, con cambios im-
portantes en la calidad de vida, y se han reporta-
do muertes en pacientes cuya pieza anatómica
estaba libre de adenocarcinoma (2-3). Por otro
lado varios autores han demostrado que los pa-
cientes que se sometieron a esofagectomía por
displasia de alto grado tenían un adenocarcino-
ma invasor hasta un 50% de los casos (1, 4-5), lo
que lo convertiría en el método de elección.

Tratamientos ablativos del Esófago
de Barrett

El objetivo de la ablación endoscópica es
poder resecar las glándulas de metaplasia intes-
tinal en el intento de destruir la lesión prema-
ligna. Este objetivo se puede lograr en una sola
cesión de endoscopia y además de forma segura
y económica, sin embargo se han reportado ca-
sos en que por debajo de la ablación han queda-
do zona de metaplasia. La electrocoagulación
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multipolar (ECMP) y la coagulación térmica con
argón plasma (APC) se aplican en varias sesio-
nes, tienen buenos resultados para erradicar la
mucosa tipo Barrett, en general sin recaídas a
largo plazo. La técnica de APC tiene más efectos
adversos tales como dolor toráxico, disfagia y es-
tenosis. Los controles endoscópicos y la toma de
biopsias posterior al tratamiento son fundamen-
tales para descartar cáncer o metaplasia intesti-
nal. Ambos procedimientos se aplican de lo dis-
tal a lo proximal, en APC habitualmente se usa
una potencia de 50 a 60 watts y el flujo de gas
argón de ser de alrededor de 1.4 L/min. Deben
ir seguidos de la administración de inhibidores
de bomba de protones (6-7).

La terapia fotodinámica (TFD) consiste en
aplicar un agente fotosensible que se concentra
selectivamente en el tejido maligno, a su vez
este es destruido mediante la aplicación de luz
láser de 630nm. Parece ser una técnica prome-
tedora pero necesita más tiempo para evaluar
un mayor número de pacientes. Esta técnica no
está exenta de complicaciones entre ellas se ci-
tan: estenosis, dolor toráxico, disfagia, fibrila-
ción auricular (7).

La mucosectomía es una técnica emergen-
te que proporciona información diagnostica, e
información sobre la profundidad del compromi-
so tisular, así como nos brinda la alternativa te-
rapéutica. Su principal complicación es la este-
nosis, también se puede presentar dolor toráxi-
co, perforación y muerte. Se han presentado ca-

sos de recidiva y la existencia de cáncer meta-
crónico. Es una técnica útil en los pacientes con
cáncer y contraindicación de esofagectomía.
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SIMPOSIO:
Hepatitis B y C. Manejo y controversias

Moderador: Miguel Garassini Chávez (Caracas)

Qué debe saber el médico clínico
acerca de la Hepatitis B y C?

Dra. Maribel Lizarzábal de Belloso

Hepatitis B

A nivel mundial, la incidencia de la Hepati-
tis ha aumentado progresivamente durante el
presente siglo (1-4). El virus de la Hepatitis B
(VHB) es el prototipo de la familia de los He-
padnavirus, tiene múltiples serotipos y se replica
in vivo por trascripción reversa. El virión es esfé-
rico, de 42 nm de diámetro. Existen en él diver-
sas especificidades antigénicas. En primer lugar,
en la cubierta externa está el antígeno de superfi-
cie (HBsAg), de naturaleza lipoproteica, que tam-
bién se encuentra libre en el suero, en forma de
esferas pequeñas y túbulos de 22 nm de diáme-
tro. En la nucleocápside, o core, que alberga el
ADN, se encuentra el antígeno core (HBcAg). El
antígeno e (HBeAg) es un derivado del gen que
codifica al primero que se secreta al suero. Estos
antígenos desencadenan en el organismo sus co-
rrespondientes anticuerpos (anti-HBs, anti-HBc y
anti-HBe, respectivamente. El genoma del VHB
tiene una longitud de 3,2 kb, y posee cuatro re-
giones de lectura que corresponden a otros tan-
tos genes. El gen S, que codifica HBsAg y las
proteínas pre-S1 y pre-S2, que son importantes
para la unión del virus a las células; el gen C, del
HBcAg, que con su región pre-core codifica el
HBeAg; el gen P, que codifica a la ADN-polime-
rasa (enzima que repara el genoma); y el gen X,
que tiene un papel en la oncogénesis promovida
por este virus. Se replica por transcripción in-
versa de un ARN intermediario produciendo un
gran exceso del HBsAg en la forma de esferas de

22 nm y de túbulos (de 100 a 1.000 veces más
que viriones) que se liberan en el suero.

El VHB no es un virus directamente citopá-
tico. La respuesta inmunitaria del huésped frente
a las células hepáticas infectadas, concretamente
frente al HBcAg, es la que determina la lesión he-
patocelular. La erradicación del virus se produce
por lisis celular mediada principalmente por los
linfocitos T citotóxicos, lo que produce la altera-
ción hepática en la infección aguda, y también en
la infección crónica, aunque esta última no es su-
ficiente para eliminar por completo el virus y la
lesión se perpetúa. El VHB es capaz de integrarse
en el genoma del huésped, y los hepatocitos que
contienen las secuencias integradas no expresan
las proteínas de la nucleocápside, produciéndose
así su escape a la lisis celular. La respuesta de an-
ticuerpos dirigidos frente a las proteínas de la su-
perficie viral (S, pre-S1, y pre-S2) es la que neu-
traliza la infección al impedir su unión a las célu-
las hepáticas.

Factores de riesgo: actividad heterosexual,
actividad homosexual, inyecciones de drogas y
trabajadores de salud.

Secuencia de eventos serológicos. En la
infección aguda, el HBsAg y HBeAg son los pri-
meros antígenos que aparecen en suero, segui-
dos por la IgM y anticuerpos anti-HBc. Los nive-
les de HBsAg llegan al pico máximo al mismo
tiempo que los niveles de transaminasas y coin-
ciden con la aparición de la ictericia. En pacien-
tes que se recobran completamente de la infec-
ción aguda, el HBeAg desaparece y la serocon-
versión para anti-HBe ocurre en una semana o
dos. La IgM y el anti-HBc disminuyen a medida
de que la IgGy el anti-HBc se desarrollan. El an-
ticuerpo anti-HBs aparece mas tarde, cuando
desaparece el antígeno HBsAg del suero. En la
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infección crónica el ADN del virus permanece en
suero hasta 5 meses post-exposición; en el híga-
do permanece sin integrar por 5 meses e inte-
grado hasta 20 meses post-exposición. El antíge-
no HBeAG, seroconvierte a anti-HBe después de
5 meses en suero.

Secuencia clínica. El 95% de los casos de
hepatitis aguda se resuelve, un 1% hace una he-
patitis fulminante y el 4% se cronifica.

Riesgo de estado portador. Sólo un 7-10%
de los adultos infectados se convierte en porta-
dores; por el contrario, los neonatos son muy
susceptibles a ello (90%), seguido por infantes
(55%) y niños (25%).

Diagnóstico. Las manifestaciones extra-he-
páticas aparecen en menos del 10% de los casos,
son rash, glomerulonefritis, vasculitis, edema
angioneurótico y artritis.

Profilaxis. En el caso de la hepatitis B agu-
da, sólo se deben tomar medidas profilácticas
(IGHB más vacuna HBV), si el contacto con el
paciente es íntimo. En el caso de hepatitis B
crónica, la medida profiláctica a tomar (vacuna
HBV) se debe aplicar en caso de contacto de ho-
gar, además del contacto íntimo (5). En ningún
momento se tomaran medidas por contacto ca-
sual con el paciente.

Tratamiento. Las metas iniciales son remi-
sión clínica y pérdida de la infectividad, ello se
mide por la pérdida de HBeAg, pérdida de ADN
viral cuantitativo y niveles normales de ALT. La
meta a largo plazo es obtener una respuesta sos-
tenida al tratamiento, medida por el desarrollo
de anti-HBe, pérdida de HBsAg, reacción en ca-
dena de la polimerasa negativa, remisión histo-
lógica y reducción de secuelas a largo plazo: ci-
rrosis, hepatocarcinoma (6).

A quién tratar. 1) Pacientes con infección
HBV crónica, es decir con HBsAG positivo de
más de 6 meses. 2) Pacientes con evidencia de
replicación viral (ADN viral mayor de 105 co-
pias/mL 3) Evidencias de daño hepático (ALT
elevadas o conicidad por biopsia)

Opciones de tratamiento.: a) Interfe-
ron/interferón pegilado; b) análogos nucleósi-
dos (Lamivudine, Adefovir, Entecavir, Famciclo-
vir, Emtricitabine (FTC), Clevudine, L. Deo-
xythymidine). El manejo a futuro consistirá en
combinaciones. El interferón posee efectos anti-
virales (activación de la ribonucleasa viral, inhi-
bición de la entrada del virus a la célula e inhibi-
ción de la replicación viral), pero también tiene
efectos sobre la inmunomodulación (mejora la
actividad citolítica de las células T, estimula la
actividad de las NK y amplifica las proteínas
HLA clase I en células infectadas) (7-9).

El interferón es una terapia parenteral; no
se han reportado mutantes; el Lamivudine es
una terapia oral pero con menos efectos adver-
sos, sin embargo es una terapia larga e indefini-
da, con resistencia mutante. El Adefovir, por su
parte, es también terapia oral y no se ha repor-
tado resistencia un año después, razones en su
contra son el hecho de ser una terapia larga e
indefinida; cuya toxicidad renal a largo plazo es
desconocida

Hepatitis C

Descrita a mediados de los años 70 se le
denominó primero hepatitis “no A, no B”
(NANB) y ha disminuido considerablemente des-
de 1990 con el cribado de donantes en forma
rutinaria. Sin embargo, la infección por el virus
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TABLA 1
HEPATITIS CRÓNICA B. ESTRATEGIAS DE TRATAMIENTO

HBeAg ADN viral ALT y/o cirrosis Tratamiento

+ + � 2X ULN INF, LAM y ADV (eficacia baja)

+ + � 2X ULN INF, LAM y ADV

– + � 2X ULN INF, o LAM, o ADV

– + Cirrosis Compensada: INF bajas dosis o LAM, o ADV.
Descompensada: INF contraindicado,
LAM se desconoce tiempo de tratamiento.



de la hepatitis C (VHC) ha alcanzado proporcio-
nes epidémicas. En todo el mundo, más de un
millón de nuevos casos se comunican anualmen-
te, afectando al 3% de la población mundial.

El virus VHC ha sido clasificado como un
miembro de la familia Flaviviridae, Hepacivirus
por su estructura genómica. Todos los miem-
bros de esta familia son virus encapsulados, de
simple cadena RNA que codifican una polipro-
teína viral. Tienen pequeño tamaño y envoltura
lipídica, sensible a los disolventes orgánicos, se
inactivan también con luz UV. Se replica in vivo
en hígado y linfocitos de humanos y otros pri-
mates. El genoma es ARN, con un solo gen, que
codifica una proteína que es luego escindida por
proteasas del huésped o del virus. Las proteínas
que forman el core y envoltura viral se codifican
en regiones del ARN llamadas C, E1, E2 y NS1.
Las proteínas no estructurales (enzimas) son co-
dificadas por las regiones NS2, NS3, NS4 y NS5
(10).

Secuencia. El ARN-VHC es detectable en el
suero en 7 a 21 días después de la exposición, y
los anticuerpos anti-VHC aparecen en un plazo
medio de 50 días. Al comienzo de la hepatitis
los anticuerpos anti-VHC se detectan en el 50-
70% de los casos. Entre 3 y 6 semanas después
todos los individuos inmunocompetentes ten-
drán detectable el anti-VHC. Tras la infección el
anti-VHC permanece positivo de manera indefi-
nida. Los sujetos anti-VHC positivos deben ser
analizados para ARN-VHC. Si es negativo, indica
infección resuelta; si es positivo, la infección si-
gue activa, haya o no disfunción hepática. La de-
tección (experimental) Ag core VHC es posible,
pero no está disponible comercialmente aún;
útil para identificar infección aguda y predecir
respuesta a tratamiento.

Factores de riesgo. Las transfusiones, el
uso de drogas ilícitas intravenosas y las activida-
des médicas con materiales no desechables en el
pasado son las responsables de la tasa tan eleva-
da de infectados en todo el mundo. La determi-
nación obligatoria de anti-VHC en los donantes
de sangre junto con el uso de materiales dese-
chables o esterilizados correctamente ha cam-
biado notablemente la incidencia de hepatitis C
en los países desarrollados. De forma natural, la
hepatitis C se difunde poco entre individuos. La
convivencia y la vía sexual son vías posibles pero
poco eficaces. La tasa de infección en convivien-

tes incluyendo parejas sexuales prolongadas sólo
duplica la tasa de infección encontrada en la po-
blación general. La transmisión vertical puede
ser la transmisión natural más importante y
también es poco frecuente. El 3-5% de niños na-
cidos de madres anti-VHC positivo ARN-VHC po-
sitivo resultan infectados (11).

Espectro de la enfermedad. Sólo entre el
15 y el 30% de los infectados por el virus HBC se
recupera satisfactoriamente de la infección agu-
da, el resto quedan padeciendo hepatitis crónica
leve, moderada o severa. De ellos, un 20% desa-
rrolla cirrosis, con un 4% que deriva en carcino-
ma y una mortalidad de 3.5%.

Pruebas de utilidad diagnóstica. El Inmu-
noblot recombinante y el RNA HVC cuantitativo,
confirman el diagnóstico de Hepatitis C hecho
por el Inmunoensayo (ELISA) y los valores de
transaminasas. Estos valores, junto al RNA HVC
cuantitativo, también permiten evaluar la re-
puesta al tratamiento, predecir respuesta y/o
prolongar el tratamiento.

Indicaciones para tratamiento. Pacientes
con transaminasas elevadas (�6m), Anti-HVC
(+), viremia por PCR y biopsia hepática por he-
patitis crónica. Tratamiento ALT normales, aun
es controversial. Las opciones de tratamiento
son el Interferón y la Ribavirina. El interferón
(PEGINF �� �� 	) inhibe la replicación del ARN y
ADN de los virus y amplifica la respuesta inmune
celular. Sus efectos adversos son cansancio, res-
friado, depresión, insomnio, leucopenia/trombo-
citopenia y diarrea. La Ribavirina es una pro-
droga, análoga del nucleósido purina, que inhi-
be la replicación viral al inhibir la ARN polime-
rasa; tiene un efecto sinérgico con el Interferón.
Sus efectos adversos son anemia hemolítica, tos,
rash/prurito, elevación del ácido úrico y terato-
genicidad. Aunque en el genotipo 1 la respuesta
virológica sostenida PEG IFN �-2b +Ribavirina
es sólo del 33%, en el genotipo 2/3 es del 79%.
En análisis de multivariables se ha demostrado
que el genotipo 1, los niveles menores basales
de HVC, el peso basal más bajo, la ausencia de
fibrosis en puentes/cirrosis y los pacientes mas
jóvenes, se pueden considerar variables asocia-
das con respuesta virológica sostenida y por tan-
to, son predictores del curso de la enfermedad.
Como futuras opciones terapéuticas se conside-
ra un nuevo Interferón oral � (amarillo) y el
Multiferon-Viragen (multiferón humano). Las
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variantes de Ribavirina son: molécula BILN
2061, inhibidor de proteina serina proteasa e
inhibidor de NS3 proteasa, para los cuales están
en desarrollo estudios clínicos.

Manejo clínico. La hepatitis crónica C se
maneja con PEG INF/Ribavirin, se mide el ARN
cuantitativo a las 12 semanas de tratamiento, si
no hay cambios mínimos de ARN VHC se evalúa
la fibrosis y se suspende la terapia, pero si hay
descenso de �2log de ARN del virus, se repite en
24 semanas, para continuar o proseguir el trata-
miento dependiendo de que el ARN siga siendo
o no positivo (12). Es muy importante la rela-
ción dosis/peso y la adherencia adecuada al tra-
tamiento para poder lograr buena respuesta.
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Tratamiento de la Hepatitis crónica
B y C con ALT normal

Dr. Enrique Molina

Hepatitis B

La hepatitis B afecta a más de 300 millo-
nes de personas en el mundo. Aquellos infecta-
dos pueden desarrollar hepatitis crónica, cirro-
sis, o cáncer del hígado. La transmisión vertical
es el principal modo de infección en áreas endé-
micas, mientras que la transmisión horizontal
por vías parenterales o sexuales es común en
otras áreas.

La respuesta inmune del huésped determi-
na el resultado de la infección por hepatitis B.
Los anticuerpos en respuesta a la vacunación
protegen contra la infección. En el individuo no
protegido, la respuesta por linfocitos T específi-
cos contra el virus y la liberación de citokinas
determinan la cura, destrucción o infección cró-
nica de los hepatocitos. Los tratamientos actua-
les aumentan la respuesta inmune del huésped
(interferón) o interrumpen el ciclo de replica-
ción del virus inhibiendo la transcriptasa reversa
(análogos de nucleósidos y nucleótidos).

El paciente con hepatitis B crónica y enzi-
mas normales puede estar en fase inactiva de la
infección o ser inmunotolerante. Es importante
saber que valores de ALT normales no descartan
la replicación viral y por tanto deben ser consi-
derados en conjunto con el nivel de ADN viral
(HBV-DNA) en sangre para definir el estadio de
la enfermedad. La fase inactiva se caracteriza
por tener niveles bajos de carga viral (< 105 co-
pias/mL), antígeno e (HBeAg) negativo, y enzi-
mas persistentemente normales. Este individuo
no tiene daño hepático cuando se le realiza
biopsia y por lo tanto no requiere tratamiento.
Se recomienda seguir con laboratorios cada 6 a
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12 meses para detectar si hay algún cambio en
la actividad viral. El individuo inmunotolerante
se caracteriza por tener enzimas normales con
evidencia de replicación viral (niveles de HBV-
DNA> 105 copias/mL) y antígeno e positivo
(HBeAg). Histológicamente hay mínima infla-
mación y fibrosis. El tratamiento de estos indivi-
duos es controversial debido a su pobre respues-
ta a la terapia antiviral basados en pérdida del
HBeAg o seroconversión de HBeAg a anti-HBe.
Usando interferón la pérdida del HBeAg es de
0-2.5%. Usando Lamivudina por 5 años es tan
sólo 25% comparado con una probabilidad de
69% de desarrollar una mutación resistente a la
lamivudina. La eficacia del Adefovir en pacientes
con enzimas normales es desconocida, pero al
igual que el interferón y la Lamivudina, la res-
puesta es mejor en la medida en que el ALT esté
más elevado. Con la combinación de famciclovir
y timosina por 26 semanas Lau reportó serocon-
versiones del HBeAg a anti-Hbe de 16% en un
pequeño número de pacientes, concluyendo que
la combinación de nucleósidos y agentes inmu-
nomoduladores debe ser explorada en estos pa-
cientes. La eliminación del virus depende no
solo de la potencia del agente antiviral en redu-
cir la carga viral, sino también de la respuesta
inmulógica del huésped que es reflejada de ma-
nera indirecta por la elevación de las enzimas.
Los pacientes inmunotolerantes tienen muy
poca probabilidad de lograr eliminar el virus a
menos que se pueda revertir la tolerancia. El
tratamiento con los medicamentos actuales se-
ría por tiempo prolongado, costoso, con riesgos
de efectos adversos y desarrollo de resistencia.
Por todo esto no se recomienda tratar a pacien-
tes inmunotolerantes con los medicamentos ac-
tuales.

Sin embargo el paciente usualmente inmu-
notolerante puede desarrollar enzimas anorma-
les durante el curso de la infección viral y tener
complicaciones como cirrosis, hipertensión por-
tal o carcinoma hepatocelular. En estos momen-
tos, cuando se rompe la inmunotolerancia, el
tratamiento tiene mayor probabilidad de ser
efectivo y beneficiar al paciente acortando el pe-
ríodo de daño hepático activo. Ciertos pacientes
inmunotolerantes como aquellos que van a ser
inmunosuprimidos por quimioterapia o trans-
plante de médula ósea pudieran también benefi-
ciarse al ser tratados en forma preventiva y así

evitar reactivación viral. Un tratamiento efectivo
en el paciente immunotolerante pudiera prevenir
las complicaciones de la enfermedad. Sin embar-
go, actualmente se recomienda seguir al pacien-
te cada 6 meses con laboratorios para intervenir
en caso de que la enfermedad se reactive.
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Treatment of Chronic Hepatitis C

Chronic hepattis C affects 300 million peo-
ple worldwide. In the United States at least 4
million people have been exposed and 2.7 mil-
lion are chronically infected with Hepatitis C.
Approximately 30,000 new infections occur
each year. Seventy percent of those patients
acutely infected will silently develop chronic
viremia, and 20% may develop cirrhosis over a
20 year period. Hepatitis C is the leading cause
of chronic liver disease including cirrhosis, he-
patocellular carcinoma, and liver transplanta-
tion in the United States. It accounts for 8,000
deaths each year, and this number is expected
to triple in the next 10 to 20 years if the natural
history is not altered with effective therapy or
preventive measures.

Preventive Treatment
No vaccines are available to prevent hepati-

tis C. Passive immunization is not effective, sin-
ce there is no protective antibody.

HCV testing is routinely recommended for:
• individuals with increased risk for infection

(ever injected illegal drugs, received clot-
ting factors made before 1987, received
blood/organs before July 1992, ever on
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chronic hemodialysis, and evidence of liver
disease);

• individuals after exposure: healthcare,
emergency, public safety workers after
needle stick/mucosal exposures to HCV-
positive blood, and children born to HCV-
positive women.
To prevent transmission, the CDC and NIH

recommend:

1. Universal precautions in health care
settings.

2. HCV-positive individuals should refrain
from donating blood, organs, tissues or se-
men. Individuals with risk factors (i.e.: in-
travenous drug use) must be deterred from
donating blood.

3. In persons with multiple sexual partners,
the use of latex condoms should be
strongly encouraged. In monogamous
long-term relationships no changes in sex-
ual practices are recommended. The sex-
ual partner should be tested for HCV anti-
body.

4. Razor blades and toothbrushes should not
be shared. Covering of open wounds is rec-
ommended.

5. Pregnancy is not contraindicated. The risk
of transmission is less than 6%. Babies
should be tested for anti-HCV after 15
months. Breast feeding is safe.

6. Needle exchange programs should be ex-
panded.
HCV is not spread by kissing, hugging,

sneezing, coughing, food or water, sharing eat-
ing utensils or drinking glasses, or casual con-
tact. Infected individuals should not be excluded
from work, school, play, child-care or other set-
tings based on HCV infection status.

Antiviral Treatment
Once the diagnosis is established, if treat-

ment is contemplated a PCR is necessary to
document viremia. Specificity for current PCR
assays exceeds 98%. A liver biopsy is of great
value to determine disease severity, and to dis-
cuss prognosis with the individual patient. How-
ever, it is not required prior to treatment. HCV-
RNA levels are stable in untreated patients and
can be used to evaluate response to treatment.
However, there is significant variability in the

levels amongst different RNA assays. Therefore
we must use the same quantitative assay when
following viral titers serially. There is little cor-
relation between viral titer and disease severity
or disease progression. Higher levels are associ-
ated with lower sustained response rates after
IFN therapy, and possibly with a higher risk of
mother-to-infant transmission. The patient
should limit or abstain from alcohol use. Vacci-
nation against hepatitis A and B is recom-
mended.

Current standard treatment using Pegy-
lated Interferon and Ribavirin is recommended
for patients with normal or abnormal transami-
nases, histological evidence of inflammation and
serum PCR positive for HCV-RNA. The patient
should be informed of the potential benefits and
risks of Interferon alfa treatment. Patients likely
to respond normalize transaminases and PCR
becomes negative or decreases by 2 logs within
12 weeks (Early virological response: EVR).
Non-cirrhotics with relatively low serum levels of
HCV-RNA are more likely to respond to inter-
feron therapy. Patients infected with genotype 1
have a lower chance to eliminate the virus. Al-
though cirrhotic patients are less likely to re-
spond, they may develop life threatening compli-
cations of hepatitis C if not treated. Decompen-
sated cirrhotics should not be treated with in-
terferon outside of a research protocol.

History

Numerous studies demonstrated that alfa
interferon (IFN) given in doses from 1-6 million
units (MU), usually three times a week (tiw) for
4-18 months resulted in a 35-50% end of treat-
ment response rate and only 15 to 25% had a
sustained virological response (HCV-PCR nega-
tive 6 months after the end of treatment).

Ribavirin is a synthetic guanosine analogue
with antiviral effects against DNA and RNA vi-
ruses. When used alone against hepatitis C had
no effect on serum HCV RNA levels. However,
when used in combination with alfa-Interferon
for 12 months it significantly improved sus-
tained virological response rates. The results of
two large randomized trials using IFN 3 MU tiw
and Ribavirin 1000-12000 mg per day showed
sustained virological response rates of 38% -
43%. Factors associated with a sustained re-
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sponse included genotype 2 or 3, viral load less
than 2 million copies per mL (equivalent to
850,000 IU/mL), and minimal fibrosis. In the
European study age less than 40 and female sex
were also associated with good response. More
recent studies suggest that body mass index
(BMI) and not gender is a predictor of response
and fibrosis progression.

The attachment of polyethylene glycol
moiety to interferon alfa results in a compound
(pegylated interferon) that has sustained ab-
sorption, a slower rate of clearance, and a
longer half-life than unmodified interferon alfa.
Pegylated Interferon can be used subcutane-
ously once weekly. Peg-interferon monotherapy
at doses of 1 mcg per Kg (�2b) or 180 µg (�2a)
once per week for 48 weeks induced sustained
virological response in 25%-39% of previously
untreated patients (vs 12%-19% with interferon
monotherapy, p=0.001). Peg-Interferon-�2a was
also superior to standard interferon monother-
apy in previously untreated cirrhotics (30% vs
8%, p=0.001).

Pegylated Interferon and Ribavirin
(Current Standard Therapy)

Weekly injections of Pegylated interferon-
�2b (1.5 mcg/Kg) or alfa-2a (180 mcg) in com-
bination with daily oral ribavirin for 48 weeks
are superior to standard interferon–ribavirin
achieving sustained virological responses of 54
to 56%. When the dose of Ribavirin is adjusted
by weight and maintained during 80% of treat-
ment, the sustained response rate to Pegylated
Interferon is increased. In genotype 1 sustained
virogical responses were 42 to 46%. For geno-
types 2 or 3 sustained virological responses of
76-82% can be expected with only 24 weeks of
treatment and using 800 mgs of Ribavirin daily.
Early virological response predicts sustained vi-
rological response. Early virological response is
defined by a >2 log decrease or negative PCR
during the first 12 weeks of treatment. Prelimi-
nary data suggests that patients with genotypes
2 or 3 with negative PCR at 4 and 8 weeks may
achieve sustained virological responses with
treatments as short as 12, 14 or 16 weeks.
Genotype 3 appears to be more likely than
Genotype 2 to relapse after the end of treat-

ment, particularly in association with high viral
load, males, steatosis and fibrosis.

Approximately 30% of patients with
chronic hepatitis C have normal ALT. Most have
mild disease but 10% may have advanced fibrosis
or cirrhosis. SVR are similar to patients with ab-
normal ALT and vary according to genotype.
Treatment may be justified in these patients
with mild disease to: prevent progression, trans-
mission, extrahepatic manifestations and im-
prove quality of life.

Sustained virological response has been as-
sociated with resolution of liver injury, reduc-
tion in hepatic fibrosis, and a very low likelihood
of recurrent HCV infection. In Japan, the inci-
dence of hepatocellular carcinoma has also been
decreased.

Side effects of treatment lead to discon-
tinuation in approximately 20 percent of pa-
tients. Flu like illness, malaise, fever, rigors, my-
algias, rash, depression and alopecia are com-
mon. Education of patients and caregivers, and
frequent monitoring of therapy is necessary to
treat side effects and prevent discontinuation of
therapy. Cytopenias may be treated with dose
reductions or hematopoietic growth factors. Ri-
bavirin causes hemolytic anemia and is terato-
genic. Erythropoietin at doses of 40,000 IU al-
lows to maintain higher doses of Ribavirin and
improves quality of life of patients on treatment.
Ribavirin should not be used in patients unwill-
ing to practice contraception or with heart dis-
ease. While the use of Interferon-Ribavirin has
become the standard treatment for eligible pa-
tients infected with hepatitis C, effectiveness
and side effect profile need to be further im-
proved. Many patients in high risk groups still
remain ineligible for therapy.

Individuals who responded while on treat-
ment with interferon monotherapy or combina-
tion interferon ribavirin but relapsed after treat-
ment can achieve 50% sustained virological re-
sponse (SVR) with combination Pegylated inter-
feron and Ribavirin (Peg-Rbv). Previous non re-
sponders to monotherapy have a 27 to 34% SVR
with Peg-Rbv. Non responders to combination
treatment have SVR rates of only 9 to 12%. Non
responders to Peg-Rbv do not respond to re-
treatment. Retreatment with Peg-Rbv can be
considered for patients who had reductions in
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dose or duration of treatment due to cytopenias
and may be rescued with granulocyte colony-
stimulating factor or erythropoietin. Factors
that favor response to re-treatment with Peg-
Rbv include: failed monotherapy, genotype 2/3,
low viral load, lack of cirrhosis, non Africa-
American, previous suboptimal therapy, previ-
ous relapse or partial response. Other re-
treatment options include using standard doses
of other Peg-Rbv, increasing the dose of Inter-
feron or ribavirin, or using low dose mainte-
nance Pegylated Interferon. Three long term
studies are evaluating the role of low dose Peg-
Interferon maintenance in patients with ad-
vanced fibrosis who did not respond to Peg-Rbv.
The aim is to prevent complications of cirrhosis,
stabilize or reduce inflammation and fibrosis in
those treated. Some patients do not achieve an
early virlogical response at 12 weeks but are late
responders being PCR negative at 24 weeks.
These patients may benefit from extending
treatment to 72 weeks, decreasing relapse rates
to 34% from 60% at 48 weeks.

Because current medical therapy is expen-
sive, complex, and with multiple side effects,
many physicians are reluctant to offer it to their
patients. Without effective therapy the natural
history of the disease will lead to an increasing
number of patients with cirrhosis and its conse-
quences. HCV-related disease is now the leading
indication for liver transplantation. The combi-
nation of Pegylated Interferon and Ribavirin of-
fers for the first time a chance to eradicate the
virus in most eligible patients who receive treat-
ment. Development of safer, more effective
drugs and combination regimens, will eventually
allow us to expand the population of patients
treated successfully, and prevent Hepatitis C in-
duced complications.
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SIMPOSIO: Paciente cirrótico.
¿Hasta cuándo tratarlo y cuándo referirlo?

Moderador: Dra. Maribel Lizarzábal (Maracaibo)

Prevención y tratamiento de las
complicaciones de la hipertensión
portal

Dra. Gisela Romero

La cirrosis hepática es causada frecuente-
mente por Hepatitis Viral crónica B o C o por
Alcoholismo. La cirrosis constituyó la 12ª causa
de muerte en los Estados Unidos durante el año
2000, lo que significó 25.000 muertes o más.

Revisemos sus complicaciones:
La Ascitis es la complicación más común

de la cirrosis, seguida del sangrado por varices
esofágicas, infecciones del líquido ascítico (peri-
tonitis bacteriana espontánea), encefalopatía
hepática, síndrome hepatorrenal y otros. La as-
citis se asocia a una pobre calidad de vida, incre-
menta el riesgo de infecciones y de insuficiencia
renal con resultados deletéreos a largo plazo.

Ascitis

Fisiopatología
El principal factor que contribuye a la asci-

tis es la vasodilatación esplácnica. El incremen-
to de la resistencia hepática al flujo portal debi-
do a cirrosis, causa desarrollo gradual de la hi-
pertensión portal, formación de colaterales ve-
nosas y cortocircuitos hacia la circulación sisté-
mica, posteriormente existe producción local de
vasodilatadores, principalmente óxido nítrico, el
cual conduce a vasodilatación arterial esplácni-
ca. La presión se mantiene por activación de va-
soconstrictores y factores antinatriuréticos para
mantener la homeostasis, lo que resulta en re-
tención de sodio y fluidos. La combinación de
hipertensión portal y vasodilatación arterial es-

plácnica, alteran la presión capilar y la permea-
bilidad intestinal, facilitando el acúmulo de flui-
dos dentro de la cavidad abdominal; con el pro-
greso de la enfermedad, se altera la excreción
renal de agua libre y los cambios ocurridos por
vasoconstricción renal, producen hiponatremia
dilucional y síndrome hepatorrenal.

Evaluación general de pacientes
con ascitis
Incluye la evaluación de la función hepáti-

ca, renal y circulatoria.
Los pacientes deberían ser evaluados sin

recibir agentes diuréticos, es necesario realizar
paracentesis y evaluar la citoquímica (celulari-
dad, deshidrogenasa láctica-DHL, glucosa, pro-
teínas y albúmina, Gram, pH) del líquido ascíti-
co. Para determinar la presencia o no de Hiper-
tensión Portal se establece el gradiente de albú-
mina sérica-albúmina del líquido ascítico (GASA
alto � 1.1 g/dL � Hipertensión portal) y deter-
minar si existe infección del liquido (neutrófilos
� 250×mm³ � Infección). Todo paciente con
ascitis debería ser evaluado para transplante he-
pático ya que su presencia se ha asociado a po-
bre sobrevida a largo plazo (sobrevida en cinco
años 30 a 40% vs 70 a 80% en pacientes que van
a transplante hepático).

Evaluación de pacientes con cirrosis
y ascitis

• Función hepática:
– Pruebas de función hepática y de coagu-

lación, hematología, plaquetas.
– US abdominal o TAC abdominal.
– Endoscopia digestiva superior.
– Biopsia hepática en pacientes seleccio-

nados.
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• Función renal y circulatoria:
– Creatinina sérica y electrolitos: Na+

urinario (Na+ en orina de 24 horas)
– Proteínas urinarias (de orina de 24 ho-

ras)
– Presión arterial.

• Evaluación de líquido ascítico:
– Celularidad
– Cultivo bacteriano
– Proteínas totales
– Albúmina
– Glucosa
– DHL
– Amilasa
– Triglicéridos
– Citología

Manejo de la ascitis
La reducción del consumo de sodio es be-

neficiosa en pacientes con ascitis, particular-
mente aquellos con severa retención de sodio
que responden poco o nada a los diuréticos. Una
dieta hiposódica (60 a 90meq/día de Na+ equi-
vale a 1500-2000 mg de sal/día) puede facilitar
la eliminación de la ascitis y retarda el acúmulo
de liquido. La ingesta de líquido se restringe a
1000 mL/día sólo en casos de hiponatremia di-
lucional, condición caracterizada por una con-

centración sodio sérico <130 mmd/L en pre-
sencia de ascitis, edema, o ambos. La hiponatre-
mia dilucional se produce por falla en la excre-
ción renal de agua libre con altas concentracio-
nes de hormona antidiurética.

Ascitis de volumen moderado
Esta condición se debe a un balance de so-

dio positivo debido a una excreción de sodio
muy baja con respecto al consumo, con excre-
ción renal de agua libre y filtración glomerular
normal. Este tipo de pacientes no requieren
hospitalización. En la mayoría de los casos, un
balance de sodio negativo y pérdida de líquido,
se alcanza rápidamente con dosis bajas de diuré-
ticos: Espirinolactone: 50-200 mg/día o Amilori-
de: 5-10 mg/día. Se puede agregar Furosemida
20-40 mg/día durante los primeros días para in-
crementar la natriuresis (especialmente si hay
edema).

Se recomienda una pérdida de peso, de
300 a 500 g/día, en pacientes sin edema perifé-
rico y 800 a 1000 g/día en aquellos con edema,
de esta forma se previene la insuficiencia renal
de origen prerrenal. La respuesta a diuréticos
puede ser evaluada con el peso diario y examen
físico, no se recomienda de rutina el sodio uri-
nario, con sus excepciones.
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Ascitis de gran volumen
Este tipo de ascitis produce discomfort ab-

dominal e interfiere con la actividad diaria regu-
lar. Estos pacientes usualmente presentan gran
retención de sodio (Sodio urinario < 10 mm³),
por lo que el líquido se acumula rápidamente, y se
debe restringir el consumo diario de sodio. La ma-
yoría de los pacientes con ascitis de gran volu-
men, conservan la excreción renal de agua libre,
el sodio sérico es normal o discretamente elevado.

Existen 2 estrategias terapéuticas para la
ascitis de gran volumen:

• Paracentesis de gran volumen
• Uso de diuréticos hasta obtener dosis má-

ximas
– Espironolactona: 400 mg/día
– Furosemida: 160 mg/día
Los estudios randomizados que comparan

ambas estrategias soportan que la paracentesis
ser el método de elección, sin que existan dife-
rencias entre ellas en cuanto a mortalidad, sin
embargo la paracentesis a gran volumen es más
fácil, más efectiva y asociada a menores efectos
adversos. Los diuréticos quedan como terapia de
mantenimiento para prevenir la recurrencia de
la ascitis.

La remoción de gran volumen de líquido
ascítico requiere el uso de expansores de plasma
para evitar la reducción del volumen sanguíneo
arterial efectivo y la actuación de vasoconstric-
tores y factores antinatriuréticos, todo lo cual
provocaría una disfunción circulatoria con recu-
rrencia de la ascitis, hiponatremia dilucional o
síndrome hepatorrenal. Entre los expansores de
volumen, la albúmina es superior al dextrán 70 y
a la poligelina en la prevención de la disfunción
circulatoria, pero su uso sigue siendo controver-
sial por su alto costo y la pérdida de beneficios
en la sobrevida.

Entre las complicaciones de la paracente-
sis se encuentran la infección y perforación in-
testinal, ambas extraordinariamente raras. El
sangrado del sitio de punción o homoperitoneo
presenta una incidencia muy baja, sin embargo,
las pruebas clínicas, excluyen pacientes con ele-
vados tiempos de protrombina (>21 segundos),
o plaquetas <50.000cc.

Ascitis refractaria
Ocurre en el 5 y 10% de los pacientes con

ascitis y se define como pérdida de respuesta a

altas dosis de diuréticos, recurrencia de efectos
colaterales debido al uso de diuréticos, encefalo-
patía hepática, hiponatremia, azotemia, que
conduce a disminuir u omitir los mismos. Se
trata de pacientes con alto riesgo de síndrome
hepatorrenal tipo 1.

La ascitis refractaria se maneja con repeti-
das paracentesis de gran volumen con uso de ex-
pansores de plasma y con shunts postosistémi-
cos, shunts intrahepático transyugular (TIPS).
Las paracentesis de gran volumen se realizan
cada dos o cuatro semanas y es la estrategia
más ampliamente aceptada en caso de ascitis re-
fractaria. Los TIPS son altamente efectivos en el
control de la ascitis y de la función renal, pero
tiene la desventaja de la estenosis del stent (que
ocurre en el 75% de los casos, después de 6 a 12
meses del procedimiento), recurrencia de la as-
citis, encefalopatía hepática y altos costos, sin
contar que es un procedimiento no disponible
en muchos centros.

El síndrome hepatorenal (SHR)

Es una complicación de la cirrosis en su
etapa final, caracterizada por la falla renal, alte-
ración en el sistema hemodinámico y activación
de sistemas vasoactivos endógenos.

El SHR ocurre en el 10% de los pacientes
con cirrosis avanzada y ascitis. Ocurre por vaso-
constricción de la circulación renal. Para estable-
cer el diagnóstico de SHR es necesario excluir
causas no funcionales de insuficiencia renal.

Existen dos tipos de SHR:
• Tipo 1: Caracterizado por un rápido desa-

rrollo de insuficiencia renal, con progresi-
va, y rápida elevación de la creatinina séri-
ca, con muy mal pronóstico y sobrevida de
2 semanas aproximadamente.

• Tipo 2: Se caracteriza por insuficiencia re-
nal menos severa, asociada a ascitis refrac-
taria y mejor pronóstico.
El transplante hepático es la mejor opción

en pacientes seleccionados pero no siempre es
aplicable, específicamente en pacientes con
SHR tipo 1 debido a la corta expectativa de so-
breviva.

El uso de drogas vasoconstrictoras (análo-
gos de vasopresina ó agentes 8 adrenérgicos) en
combinación con albúmina, son efectivos en dos
tercios de pacientes.
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El Octreótide es inefectivo si se administra
solo, y ha demostrado beneficios al combinarlo
con Midodrine. Se ha observado que pacientes
que responden a la Terlipresina muestran mayor
sobrevida que aquellas que no responden.

El uso de dopamina y prostaglandinas es
inefectivo para tratar pacientes con SHR, los
TIPS parecen ser efectivos en el tratamiento del
SHR pero existe pocos datos sobre sus benefi-
cios.

La hemodiálisis no debe ser usada en for-
ma rutinaria debido a que no mejora los resulta-
dos, sin embargo, puede ser una alternativa an-
tes de transplante hepático, en pacientes que no
han respondido a tratamiento médico.

Criterios diagnósticos de SHR
• Creatinina sérica � 1.5 mg/dL. o clearen-

ce de creatínina endógena <40 mL/min.
• Ausencia de shock, infección bacteriana,

pérdida de líquido, ausencia de drogas ne-
frotóxicas.

• Ausencia de mejoría sostenida de la fun-
ción renal (disminución de creatínina séri-
ca �1.5 mg/dL) después de descontinuar
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TABLA I
INTERVENCIÓN EFECTIVA PARA PREVENIR LAS COMPLICACIONES

EN PACIENTES CON CIRROSIS Y ASCITIS

Complicaciones Intervención Resultado

Sangrado
gastrointestinal por
várices esofagogástricas

• Propranolol o Nadolol (incremento progresivo de
la dosis hasta reducir la frecuencia cardiaca en
un 25% o 55-60 latidos x¹)

Reduce el riesgo de
sangrado variceal y
mejora la sobrevida.

Peritonitis Bacteriana
Espontánea (PBE) con
sangrado variceal
agudo

• Norfloxacina oral (400 mg BID durante 7 días)
• Ofloxacilina Ev (400 mg/día durante 7 días)
• Ciprofloxacina Ev 200 mg/día más amoxicilina-

ácido clavulánico (1 g y 200 mg, respectivamen-
te TID) durante 7 días.

Reduce riesgo de PBE y
mejora la sobrevida

Pacientes con
proteínas en líquido
ascítico <15G/L

• Norfloxacina oral (400 mg/día indefinidamente)
• Ciprofloxacina oral (750 mg/semanal indefinida-

mente)
• Trimetroprim-sulfametoxaxol (160 y 800 mg res-

pectivamente durante 5 días/semanas indefini-
damente)

Reduce el riesgo primer
episodio de PBE

Síndrome hepatorrenal
en pacientes con PBE

• Albúmina EV (1.5 g/kg peso al momento del
diagnóstico y luego 1g/kg peso, durante 2 días
más.

Reduce el riesgo de
síndrome hepatorrenal y

mejora la sobrediva.

TABLA II
RECOMENDACIÓN TERAPÉUTICA

PARA PACIENTES CON SHR

Recomendación Referencia

Noreprinefrina (0.5-3 mg/h
Ev)

Duvoux et al.

Midodrine (7-5 mg VO TID e
incrementa 12.5 mg TID si es
necesario) en combinación
con Octreótide (100 mg SC
TID hasta 200 mg TID si es
necesario)

Angeli et al.

Terlipresina (0.5-2 mg Ev cada
4 a 12 horas )

Uriz et al.
Moreau et al.
Ortega et al.

Constante administración de
albúmina (1 g/kg EV/día
seguido por 20-40 g/día)
durante 5-15 días.

Duvoux et al.
Angeli et al.
Uriz et al.
Ortega et al.



los diuréticos ó de realizar expansión del
plasma.

• Ausencia de proteinuria (<500 mg/día) o
hematuria (<50 células rojas por cc)

• Ausencia de evidencia ultrasonográfica de
nefropatía obstructiva o enfermedades del
parénquima renal.

• Concentración del sodio urinario <10
mosm/L.

Hemorragia digestiva debido a várices
esofagogástricas

El Sangrado de várices esofagogástricas es
la mayor complicación de los pacientes con Hi-
pertensión Portal y cirrosis hepática y represen-
ta el 10 al 30% de todos los casos de hemorragia
digestiva superior 1. El sangrado variceal ocurre
en el 25 al 30% de los pacientes con cirrosis y
está asociado a una alta tasa de morbimortali-
dad y altos costos hospitalarios. El 30% de los
episodios de sangrado variceal inicial son fatales
y el 70% de los que sobreviven, recurren en un
periodo menor de 2 años.

La patogénesis de las várices gástroesofagi-
cas incluye la presión venosa portal la cual es di-
rectamente relacionada al flujo sanguíneo y la
resistencia, según la ley de Ohm:

P = Q × R

donde P es la presión del vaso, Q es el flujo san-
guíneo y R es la resistencia al flujo.

Recientes estudios sugieren que un desba-
lance entre potentes vasoconstrictores como la
Endotelina 1 y un potente vasodilatador, el
Oxido Nítrico, pueden ser importantes en la gé-
nesis del incremento de la resistencia intra-
hepática, el cual es un componente temprano y
critico en la mayoría de las formas de Hiperten-
sión Portal.

Las várices son colaterales postosistémicas
formadas en canales vasculares preexistentes
que se dilatan por la H.P. El gradiente de pre-
sión venoso hepático definido como la diferen-
cia entre presión de vena porta y de vena hepáti-
ca normalmente es menor de 5 mmHg; se re-
quiere un gradiente de presión tres veces mayor
para dilatar las várices esofágicas distales.

El 40 al 60% de los pacientes con cirrosis
presentan várices esofagogástrica y el sangrado
ocurre solo en un tercio de estos pacientes.

Factores físicos, como las propiedades
elásticas de los vasos y la tensión de la pared
vascular, factores clínicos como el consumo de
alcohol y pobre función hepática, predictores
endoscópicos tales como várices grandes y sig-
nos de color rojo sobre las várices, son factores
asociados a mayor riesgo de sangrado variceal.
La clasificación de Child Pugh se relaciona
igualmente con el pronóstico. Los mecanismos
fisiopatológicos propuestas que pudieran expli-
car el sangrado por várices esofágicas contem-
plan: La hipotensión del esfínter esofágico infe-
rior, esofagitis por reflujo, úlcera ácido-péptica,
desgarro de Mallory Weis, Hipertensión Portal
sola, tamaño de las várices, presencia de signos
de color rojo y tensión de la pared de la várix.

El tratamiento farmacológico para el pa-
ciente con sangrado variceal agudo cuenta con
la ventaja de que no requiere experiencia técni-
ca especial antes de su administración. La Vaso-
presina reduce el flujo sanguíneo esplácnico y la
presión portal; se administra por vía endovenosa
pero su uso es muy limitado porque causa vaso-
constricción sistémica y severas complicaciones
vasculares tales como infarto cardíaco y mesen-
térico, aunque la adición de nitroglicerina mejo-
ra la eficacia terapéutica. La Terlipresina es un
análogo de la Vasopresina con menores efectos
colaterales. La Somatostatina es un péptido na-
tural y sus análogos sintéticos, Octreótide y Va-
preótide, detienen el sangrado en un 80% de los
pacientes y se consideran equivalentes a la Vaso-
presina, Terlipresina, y terapia endoscópica en
el control del sangrado variceal agudo. La adi-
ción de Octreótide o Vapreótide a la esclerote-
rapia o ligadura endoscópica de várices, durante
un periodo de 5 días, mejora el control del san-
grado y reduce los requerimientos de transfu-
sión, particularmente dentro de las primeras 24
a 48 horas.

La terapia endoscópica consiste en escle-
rosis o colocación de ligas; ambas detienen el
sangrado en un porcentaje alto (80 a 90%) sin
embargo las complicaciones asociadas a la liga-
dura son menores. El sangrado de várices gástri-
cas, por tener éstas una localización más pro-
funda en la submucosa, ofrece más dificultades
para su control con la escleroterapia o ligadura.
El N-butyl-2 cyanoacrylato, ha demostrado ser
más efectivo para el control de la hemorragia
por várices gástricas.
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La colocación del balón de Sengsta-
ken-Blackmore aplica presión directa sobre las
várices que sangran y se logra en la mayoría de
los casos el éxito hemostático; sin embargo,
debe ser considerado como un procedimiento
de rescate para luego dar la terapia definitiva.

El Shunt Portosistémico Intrahepático
Transyugular (TIPS) consiste en la colocación
de una prótesis metálica expandible a través del
tracto creado entre la vena hepática y una rama
intrahepática de la vena porta. Se asocia con
más baja morbimortalidad que cuando se com-
para con los Shunt quirúrgicos.

Tratamiento quirúrgico: Debe ser conside-
rado en casos de hemorragia continua o resan-
grado temprano que no ha podido ser controla-
do con medidas endoscópicas y farmacológicas.
Entre las alterativas quirúrgicas se encuentran
los Shunt portosistémicas y la transección eso-
fágica.

Falla para el control del sangrado
• Dentro de 6 horas alguno de los siguientes

factores:
– Transfusión de 4 Ud de sangre o más y

dificultad para incrementar la presión
sistólica de 20 mmHg a 70 mmHg o
más.

– Reducción del pulso < 100/min.
• Después de 6 horas 8 algunos de los si-

guientes factores:
– Ocurrencia de hematemesis.
– Reducción de la presión sanguínea más

de 20 mmHg.
– Incremento del pulso > 20/min.
– Transfusión de 2 ud. de sangre o más,

necesario para llevar el Htc > 27% o la
Hb > 9 gL dL.

Resangrado
Ocurrencia de nueva hematemesis o mele-

na después de un periodo de � 24 horas, desde
que presentó 24 horas con estabilidad hemodi-
námica.

Entre los factores que predicen el resan-
grado temprano, se encuentran, tamaño de las
várices, edad > 60 años, severidad del sangrado
inicial (admisión Hb < 8g/dL), insuficiencia re-
nal, manejo de la volemia, sepsis. La medición
del gradiente de presión venosa hepático, es

también predictor de resangrado temprano y
mortalidad. Pacientes con HVPG > 20 mmHg
durante el episodio de sangrado agudo, presen-
tan mayor riesgo de resangrado temprano y
mortalidad al año.

Encefalopatía hepática

Es una complicación de la Hipertensión
Portal caracterizada por disfunción del sistema
del sistema nervioso central debido a insuficien-
cia hepática y la aparición de un espectro de
manifestaciones neuropsiquiátricas relacionadas
con el grado de los mecanismos fisiopatológicos
involucrados.

Se presenta tanto en insuficiencia hepática
aguda como crónica.

Fisiopatología
La principal teoría se basa en las sustan-

cias nitrogenadas derivadas del intestino que
afectan la función cerebral. Estas sustancias al-
teran la neurotrasmisión, las principales vías
son las glutarmatérgicas, serotoninérgica, ácido
gamma aminobutírico (GABA-érgico) y cateco-
laminas.

Manejo de la encefalopatía hepática
aguda en cirrosis

1. Intubación endotraqueal en pacientes con
encefalopatía grado III-IV.

2. Evitar sedación.

3. Corregir factores precipitantes.

4. Nutrición: iniciar nutrición enteral con
proteínas a razón de 0.5 g/kg/día e incre-
mento progresivo de 1-1.5 g/kg/día (casos
de encefalopatías grados III y IV

5. Lactulosa vía enema rectal o por sonda na-
sogástrica según el grado de compromiso
neurológico, dosis cada hora hasta que ini-
cie las evacuaciones.

6. Flumazenil: vía endovenosa en casos selec-
cionados.

Manejo de la encefalopatía hepática
crónica en cirrosis

1. Evitar y prevenir factores precipitantes.

2. Nutrición: aumentar consumo de proteínas
preferiblemente de origen vegetal. Los
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aminoácidos de cadena ramificada puede
considerarse para pacientes que no toleren
todas las proteínas.

3. Lactuosa: Dosis que logren 2 a 3 evacua-
ciones por al día. Los antibióticos se reser-
van para pacientes que no respondan a di-
sacáridos.

4. Referir a transplante hepático en condi-
ción apropiada.

Encefalopatía mínima
Se trata de déficit neuropsicológico en pa-

cientes con cirrosis en el orden motor y de la
atención, y dicha disfunción afecta su calidad
de vida. El uso de disacáridos no absorbibles
por vía oral parece ser de ayuda y se debe evitar
el uso de benzodiazepinas para las dificultades
en el sueño.
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Papel del ultrasonido endoscópico en
el diagnóstico de hipertensión portal

Dr. José Miguel Fernández

El manejo de la hipertensión portal y el
sangrado variceal se enfoca en:

• Detección precoz de la hipertensión por-
tal.

• Detección precoz de várices esofágicas.
• Predicción de riesgo de sangrado.
• Monitorización de los efectos de trata-

mientos endoscópicos y farmacológicos.
En la actualidad el diagnostico rehiperten-

sión portal se determina mediante el gradiente
de presión venoso hepático (diferencia entre
presión venosa hepática libre y presión venosa
hepática en cuña). Cuando esta diferencia es
mayor de 10 mmHg se considera hipertensión
portal clínicamente significativa. Sin embargo
este método diagnóstico es invasivo y se realiza
solo en contados centros especializados.

El aumento de la presión portal crea una
serie de cambios vasculares que incluyen.

• Disminución o inversión del flujo venoso
portal.

• Incremento de flujo colateral (vena esplé-
nica, plexo venoso de la parte inferior de
esófago, desarrollo de varices gastroesofá-
gicas.
El ultrasonido endoscópico que representa

la combinación de endoscopia y ultra sonido de
alta frecuencia, permite la obtención de imáge-
nes de alta resolución del tracto gastrointestinal
y órganos vecinos al mismo.

Este permite obtener imágenes y medicio-
nes de estructuras vasculares, detección de asci-
tis en mínimas cantidades, medición de flujos
(en equipos doppler).

Existen 3 tipos de equipos:
• Lineales: Imágenes longitudinales de más

difícil interpretación.
• Radiales: Imágenes 360°
• Minisondas: Imágenes 360° no usan balo-

nes y más alta frecuencia, más resolución,
menos penetración.

Evaluación de hipertensión portal
con U.S.E.

Esófago:
• Permite diagnosticar várices esofágicas,

pero el uso de balones restringe la sensibi-
lidad, la cual es de 14% en várices grado I,
50% en grado II y 78% grado III

• La sensibilidad aumenta considerablemen-
te con el uso de minisondas.

• Los estigmas presentes en las várices,
como marcas rojas y puntos hematoquísti-
cos son indicadores de riesgos de sangra-
do. Suele corresponder en ultrasonido en-
doscópico a proyecciones similares a aneu-
rismas detectables principalmente con mi-
nisondas.

Colaterales periesofágicas:
Presentes en 80% de pacientes con cirrosis

hepática. En el 57% de pacientes cn varices eso-
fágicas grado I, 89% grado II y 100% grado III.
Su detección se correlaciona en un 97% con la
presencia de cirrosis.

Medición de flujos (U.S.E. doppler)
Medición de flujo de venas acigo utilizando

ultrasonido doppler permite evaluar el efecto de
la escleroterapia. El flujo debe aumentar luego
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de una escloroterapia efectiva. Y debe disminuir
luego de tratamiento con somatostatine y oc-
teotride esto pudiese ser útil para determinar la
respuesta farmacológica.

El ultrasonido endoscópico es más útil que
la endoscopia convencional en la detección de
varices gástricas, permite evaluar la respuesta
de estas al tratamiento endoscópico con ciano-
crilato, además permite la diferenciación de va-
rices gástricas con pliegues grandes y lesiones
subepiteliales previa decisión de toma de biop-
sias.

El uso de escleroterapia guiada por USE
permite evaluar en forma inmediata el efecto de
la escleroterapia y pudiese tener algún valor en
pacientes con várices refractarias a tratamiento,
lo cual deberá ser evaluado. El ultrasonido en-
doscópico es una tecnología con utilidad demos-
trada en la evaluación de lesiones subepiteliales
del tracto gastrointestinal, evaluación de lesio-

nes sólidas y quísticas de páncreas, diagnóstico
de pancreatitis crónica, pero su valor en la eva-
luación de la hipertensión portal se considera en
la actualidad en muchos aspectos experimental.
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