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INCIDENCIA DE ULCERA PEPTICA EN PACIENTES CON CIRROSIS
HEPATICA EN EL INSTITUTO GASTROENTEROLOGICO BOLIVIANO
JAPONES DE 2000 AL 2003

JUSTIFICACION

La alta prevalencia de cirrosis hepatica en nuestro medio, sobre todo de etiologia alcohélica,
acompafiado de complicaciones como las varices esofagicas y su relacién con la hemorragia
digestiva alta por ruptura de las mismas, por otro lado tenemos a la ulcera gastrica y duodenal con
alta prevalencia de sangrado, nos lleva a realizar este estudio para deteminar la tendencia de los
pacientes cirréticos para la formacién de ulcera péptica por ciertos factores asociados a la

enfermedad de base y tomar en cuenta medidas profilacticas para evitar complicaciones por
hemorragia digestiva alta.

OBJETIVO GENERAL

Determinar la incidencia de Ulcera péptica en pacientes con cirrosis hepatica en el Instituto
Gastroenterolégico Boliviano Japonés del afio 2000 al 2003.

OBJETIVOS ESPECIFICOS

Determinar la relaci6n seg(in grupos etéreos y sexo en pacientes cirréticos con ulcera péptica.

Conocer las localizaciones mas frecuentes de la Glcera péptica en pacientes cirréticos. Identificar
la signo-sintomatologia mas frecuente de los paciente cirréticos con ulcera péptica.

Determinar el tratamiento realizado en los paciente cirréticos con ulcera péptica.

Determinar la incidencia de Helicobacter pylori.

MARCO TEORICO

Desde el punto de vista anatémico, la tlcera péptica se caracteriza por una pérdida de sustancia,
localizada siempre en mucosas que se encuentran en contacto directo con la secrecién gastrica

siempre en mucosas clorhidropépticas. Esta ulceracién llega hasta la capa muscular y puede
llegar a perforar todas las capas del estébmago.
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Existe una serie de factores a los que podriamos denominar predisponentes, entre los cuales
destacan los siguientes:

Es mas frecuente entre la poblacién urbana que en la rural.

Es mucho mas frecuente entre directivos que entre trabajadores.

Es una enfermedad ligada al sexo, pues casi las dos de las tres cuartas partes de los que
padecen Ulceras son varones.

La edad que con mas frecuencia se observa ests comprendida entre los 20 y 35 afios.

Tienen un caréacter hereditario muy marcado. En relacién con el grupo sanguineo, se ha podido
comprobar que los individuos pertenecientes al grupo “0” son los mas propensos a padecerla.

Se ha podido comprobar que pacientes con enfisema pulmonar, los cirréticos y determinados
enfermos de pancreas padecen la enfermedad en mayor proporcion que las personas normales.
La formacion del ulcus péptico se puede producir tanto por una aumento de las causas agresoras
como por una disminucién de los mecanismos de defensa de Ia mucosa gastroduodenal.

Entre el 30% y 50% de estos pacientes puede curar completamente de forma espontanea. En el
resto, la evolucién ciclica de la enfermedad puede prolongarse hasta los 60 o 70 afios de edad en
la que parece como la curacién fuera resultado del envejecimiento de la tlcera. Determinados
pacientes pueden presentar una serie de complicaciones en su dlcera péptica, hemorragia, la
perforacion, la estenosis organica y, finalmente, la cancerificacién. La hemorragia puede
presentarse a cualquier edad, aunque es mas frecuente entre los 40 y 60 afios.

La complicacion mas grave de la dlcera péptica es la perforacion aguda. El mayor nimero de
perforaciones se da en pacientes ulcerosos de 30 a 40 afios de edad. Es mucho mas frecuente en
el hombre que en la mujer. Esta comprobado que entre el 15 y 20% de los pacientes con ulcera
péptica, tendran por lo menos un episodio hemorragico durante su enfermedad.

A veces esta hemorragia es asintomatica, y en un 85% cede espontaneamente.

La mortalidad por tlcera hemorréagica aumenta con la edad. También el porcentaje es alto, llega al
70% cuando sobreviene durante su hospitalizacién.

En seguida, siempre refiriéndonos al aspecto etiopatogénico de la tlcera gastrica y duodenal,
mencionamos que en 1983, J. B. Marshall y J. R. Warren describen la existencia de bacterias

espirilares en biopsias gastricas y relacionan esa infeccién como causa patogénica de la gastritis




cronica activa y de la ulcera gastroduodenal. Desde entonces, en el mundo entero, incluyendo
nuestro pais, se han realizado multiples trabajos de investigacién para aclarar y precisar esta
patologia. Se sabe que el Hellicobacter pylori (HP), como se llama esta bacteria, produciria una
reaccién inflamatoria en el antro gastrico, con disminucién de las células D, disminucién del efecto
inhibitorio de la somatostatina sobre las células G del antro, que al final va a producir una
hipergastrinemia con aumento de secrecién acida, metaplasia gastrica en el duodeno, colonizacién
del HP en ese segmento, duodenitis crénica y dicera duodenal. También se ha llegado a afirmar
que esta gastritis crénica seria una condicién patogénica para el adenocarcinoma gastrico y aun
para el Linfoma. Se describen varias asociaciones de la tilcera péptica con otras enfermedades
como pancreatopatia crénica, cirrosis hepatica, sindrome carcinoide, hiperparatiroidismo,
hipergastrinemia, entre otras.

El sintoma mas importante de una perforacién es el dolor que presentan los enfermos. Pocas
enfermedades existen que puedan provocar un dolor tan intenso como la perforacion.

La dicera péptica, complicada con hemorragias de repeticién, estenosis piléricas o medio gastricas
descompensadas, asi como la perforacion aguda, deben ser tratadas, casi siempre,
quirurgicamente. Los pacientes cuyos brotes ulcerosos respondan muy mal a un tratamiento
médico bien dirigido; cuando los brotes ulcerosos ocasionen al enfermo pérdidas continuas en su
trabajo habitual; en toda ulceracién de localizacién antral y en las Ulceras de localizacién gastricas
que no cicatricen después de un tiempo prudencial (de 4 a 5 meses).En cuanto a la defensa y
reparacién de la mucosa, tenemos en primera linea la capa de moco que cubre la mucosa géstrica
y duodenal, asi como la secrecién de bicarbonato por las células epiteliales, que a su vez ayudan a
prevenir la penetracién acida. El flujo sanguineo también es importante para la conservacion de la

integridad gastroduodenal, asi como las uniones celulares (membrana apical).

La dlcera péptica produce dolor, localizado en el epigastrio, generalmente tipo ardor, con
remisiones y exacerbaciones ritmicas y periddicas. A veces no hay dolor pese a una tlcera activa
o desaparece sin que haya cicatrizado. Hay otros sintomas de tipo dispéptico, tales como la
sensacion de llenura epigastrica, distension postprandial, sensacion nauseosa, que a veces se
alivia con los eructos. Hay que recordar que hay patologias no ulcerosas que ocasionan estas
mismas molestias. Por otro lado hay que recalcar que muchas veces la tlcera péptica debuta
clinicamente con una de sus complicaciones, en especial la hemorragia y la perforacion.
El diagnéstico es clinico, radiolégico y endoscépico. Sin ser infalible, la endoscopia es la preferida
por los médicos y la mayoria de pacientes. La radiografia tiene un 8 a 20% de falsos positivos y
hasta un 32% de falsos negativos. El examen radiografico del duodeno es muy importante, ya que
aparte del diagnéstico, nos muestra una imagen del area bulbar, que servira de guia para una




eventual intervencién quirdrgica. En cuanto a la endoscopia, aparte de la precisién diagnéstica de
la Ulcera péptica, que supera el 95%, pemite perentoriamente realizar biopsias de los bordes y de
su base, si la lesién es crénica.

En la hemorragia el tratamiento comienza con reposicion de soluciones isoténicas, seguida de
transfusiones de sangre. Si se dispone de una Unidad de sangrado, como suele llamarse a este
sector de la emergencia, se monitorizara al paciente, instaurando medidas inmediatas de
reanimacion. Se continuard con la terapia farmacol6gica: vasopresores, bloqueadores H2,
Omeprazole, etc., seguida de la terapia endoscépica: coagulacién térmica, laser de argén o de
neodimio (nd. Yag), farmacos esclerosantes, probeta caliente, etc. Si no se consigue una
estabilidad hemodinamica, la cirugia es perentoria.

La cirrosis es una enfermedad irreversible que resulta de una serie de alteraciones que lesionan
las células hepaticas y causan fibrosis (cicatrizacién). Este proceso puede ir acompaiiado de
grupos aleatorios de células hepaticas regeneradas que se desarrollan por todo el higado, a
menudo formando nédulos alrededor de las zonas cicatrizadas. Con el tiempo este modelo
lesionado se extiende tanto que la arquitectura normal del higado se deforma. También surgen
cambios en la manera como la sangre y el liquido fluyen dentro y fuera del higado. Los vasos
sanguineos pequefios y los conductos biliares del higado se estrechan, de modo que la sangre
que llega al higado procedente del intestino regresa por la vena porta y busca otras vias. En el
estébmago y la parte inferior del esofago se forman venas hinchadas llamadas varices. La bilis se
acumula en la corriente sanguinea, elevando el nivel de bilirrubina, que se manifiesta mediante la
presencia de un color amarillo en la piel denominado ictericia. Es frecuente la concentracién de
liquido en el abdomen, llamado ascitis, y la hinchazén de brazos y piernas. Durante las etapas
iniciales de la enfermedad, el higado suele aumentar de tamafio. Sin embargo, en las etapas
avanzadas a menudo disminuye su tamafio, una enfermedad conocida como cirrosis postnecrética.

El alcohol, en particular, es una sustancia perjudicial para el higado. En el cuerpo, el alcohol se
descompone en varias sustancias quimicas, algunas de ellas téxicas para el higado. La cirrosis
alcohdlica, también conocida como cirrosis portal, de Laennec y micronodular, es la principal causa
de cirrosis en los Estados Unidos y se calcula que es la responsable del 44% de muertes debido a
cirrosis en dicho pais. El consumo crénico excesivo de alcohol comporta un aumento en Ia
demanda de oxigeno por parte del higado y, a su vez, provoca acumulacién de grasas que
perjudica a la capacidad del higado para absorber oxigeno. El sistema inmunitario reacciona
desencadenando un proceso inflamatorio que lesiona y al final mata las células hepaticas, una
afeccion conocida como hepatitis alcohélica. Durante la etapa inicial, el higado, lleno de grasas,
aumenta considerablemente de tamaiio, pero a la larga su tamafio disminuye a medida que se
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desarrollan cicatrices en forma de red y grupos pequefios de células hepaticas regeneradas

anormales. Estas son algunas de las caracteristicas tipicas de la cirrosis.

Los sintomas iniciales mas frecuentes de la cirrosis son el cansancio y la pérdida de energia, junto
con la pérdida de apetito y las nauseas, aunque muchos pacientes experimentan pocos sintomas
cuando aparece la cirrosis. En la piel pueden desarrollarse arafias vasculares, es decir, manchas
rojas de las que irradian vasos sanguineos mintsculos. Los pacientes que se encuentran en fases
mas avanzadas desarrollan ictericia, coloracion amarillenta de la piel y los ojos, que se produce
cuando el higado no puede procesar la bilirrubina desde el cuerpo. Es posible que las palmas de
las manos presenten enrojecimiento y manchas, signos caracteristicos de la enfermedad conocida

como eritema palmar. Los pacientes pueden perder vello corporal.

Los hombres que padecen cirrosis alcohdlica pueden presentar atrofia testicular y desarmollo de
mamas, ocasionando a veces molestias.

La hinchazén del vientre es signo de ascitis, que se produce cuando hay acumulacién de liquido en
el abdomen y que constituye la mayor complicacion, y mas frecuente, de la cirrosis. Es posible que
la pérdida de memoria y la insensibilidad sean los sintomas iniciales de la encefalopatia hepatica,
que es la lesion cerebral provocada por la concentracién de toxinas. Los sintomas de encefalopatia
de la fase terminal son el estupor y a la larga, coma.

Pueden practicarse varios analisis de sangre para medir la funcién hepética y para ayudar a
determinar la gravedad y causa de la cirrosis. Uno de los factores mas importantes indicativos de
lesion hepatica es la bilirrubina, un pigmento de color amarillo que normalmente se metaboliza en
el higado y se excreta en la orina. La albimina sérica mide la proteina en la sangre: el nivel bajo
indica una funcién hepatica pobre. La prueba del TP mide en segundos el tiempo que tardan los

coagulos en formarse: cuanto més tiempo, mayor es el peligro de que haya una hemorragia.

El dnico tratamiento para la cirrosis alcohélica es abandonar definitivamente la bebida Los
individuos con cirrosis alcohélica sufren casi siempre malnutricién y, en consecuencia, requieren
un incremento del nimero de calorias y apoyo nutricional riguroso, el que puede mejorar los
indices de supervivencia. La abstinencia alcohdlica, la restriccion de la ingesta de sodio y la toma
de diuréticos, normalmente espironolactona (Aldactone) y furosemida (Lasix), son eficaces para
aliviar la ascitis en el 90% de los pacientes. Los beta bloqueantes, como el propanolol y el nadolol,
utilizados solos o en combinacién con la escleroterapia reducen el ritmo cardiaco y pueden

disminuir la presién de la vena porta, reduciendo asi la posibilidad de sufrir una hemorragia. (el




carvedilol, un nuevo farmaco, del grupo no selectivo, puede ser atin mas eficaz, pero se requiere
mas investigacion-al respecto).

La clasificacion de Child modificada es el sistema mas usado para clasificar el grado de
disfuncién hepatica de los pacientes con enfermedades hepéticas. La escala original (Child-
Turcotte) fue modificada mas tarde para dar origen a la escala de Child modificada o Child-Pugh.
Es necesario tener algunas consideraciones: Se aplica sélo a pacientes con cirrosis hepatica.
Toma en cuenta parametros como las Bilirrubinas, Albtimina, Ascitis, Encefalopatia hepatica y
Tiempo de protrombina.

La enfermedad ulcerosa péptica en pacientes con cirrosis hepatica ha sido reportada con

frecuencia incrementada, por numerosos autores, variando su incidencia entre 5 y 32 %.

Estudios clinicos y experimentales han contribuido con abundante informacién que trata de explicar
las razones por las cuales la cirrosis hepatica predispone al desarrollo de la enfermedad ulcerosa
péptica. Se ha encontrado niveles incrementados de gastrina e histamina, y presencia de
microorganismos del genero Helicobacter en la mucosa gastrica de aproximadamente el 50% de
pacientes con cirrosis hepatica. En los pacientes Helicobacter positivo, se interrumpe el

mecanismo de retroalimentaci6n de la gastrina.

El Helicobacter pylori produce proteasas, ureasas y citotoxicidad directa frente a la célula epitelial
gastrica superficial.

Los pacientes con cirrosis hepatica pueden tener aumento de reflujo duodeno-gastrico y
vaciamiento gastrico alterado de los sélidos.

En pacientes con cirrosis avanzada e hipertensién portal, la saturacién de oxigeno de la mucosa
gastroduodenal esta disminuida y los niveles de prostaglandinas reducidos.

La amplia oscilacion en la incidencia de tlcera gastroduodenal en pacientes cirréticos hepaticos
segun diversos estudios, asi como la falta de estudios respecto a este problema en nuestro medio,
motiva la realizacion del presente trabajo.

HIPOTESIS

No se puede realizar una hipétesis por ser un estudio retrospectivo




