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ENFERMEDAD ULCEROSA 
GASTRODUODENAL 

F. TUFFI 
EPIDEMIOLOGIA 

Los estudios epidemiológicos sugieren 
que existen varios factores que predisponen 
a la enfermedad ulcerosa gastroduodenal. 
Estos son: 

1. Factores raciales y geográficos. 
2. Herencia. 
3. Factores dietéticos, ambientales y 

hábitos personales. 
4. Grupo sanguíneo. 
5. Productos químicos. 
6. Factores psicológicos. 
7. Sexo. 
Factores raciales y geográficos. La 

predilección de la úlcera péptica por ciertas 
áreas geográficas es impresionante, como 
lo es también su ausencia en otras zonas de 
la tierra. Por ejemplo, en el Africa (1) se 
encuentra una alta incidencia en las áreas 
rurales de las costas occidentales, en el nor-
te de Tanzania, en Etiopía y en las vertien-
tes del Nilo - Congo. En cambio, dentro de 
estas áreas hay zonas de baja incidencia, 
sobre todo en el oeste de Nigeria. En los 
habitantes de Estados Unidos la población 
de raza negra tiene una incidencia tan alta 
como la blanca. 

En la India (2), la úlcera duodenal es 
más frecuente en el sur que en el norte. Se 
ha sugerido que la baja incidencia en estas 
zonas áridas puede estar relacionada con la 
ingestión de alimentos suaves que requieren 
poca masticación y por consiguiente, 
menos producción de saliva neutralizante 
de la acidez gástrica. En la raza asiática se 
puede citar como ejemplo que la China 
tiene una incidencia de un 11%, mientras 
que la población de Java apenas exhibe un 
0,6% y que en los indios americanos de los 
Estados Unidos, la incidencia es extre-
madamente rara. En la Gran Bretaña la in-

cidencia de la úlcera péptica alcanzó el 
máximo hacia la mitad del siglo XX. Desde 
entonces, al igual que en los Estados 
Unidos, la incidencia parece que ha descen-
dido. 

Finalmente, en los territorios mon-
tañosos de los Andes se ha encontrado que 
la úlcera gástrica ocurre 20 veces más 
frecuentemente que la úlcera duodenal. 

Herencia, grupos sanguíneos y pep-
sinógenos. Diversos estudios han demos-
trado una alta incidencia de úlcera péptica 
en varios miembros de una familia, tres 
veces superior en comparación con la 
población de control. Los mecanismos, 
componentes o defectos que se heredan no 
se conocen todavía, pero indudablemente 
existen factores genéticos que predisponen 
a la aparición de la úlcera péptica. En 
primer lugar, se deben considerar los 
grupos sanguíneos. Algunos trabajos han 
demostrado que el grupo O se concentra 
más en los individuos con úlcera duodenal 
y que estos pacientes tienen la particula-
ridad de no producir antígenos de este 
grupo en la saliva y en los otros fluidos del 
cuerpo. Por otro lado, los estudios (3) 
realizados han demostrado que los ulce-
rosos duodenales con grupo O no son 
hipersecretores, pero en cambio se obs-
truyen o se perforan más que otros 
pacientes con diferentes grupos sanguí-
neos. Los mismos estudios concluyen que 
los pacientes con grupos A, B o AB pro-
ducen más ácido clorhídrico (HCl) y 
exhiben una mayor historia familiar. No se 
puede afirmar o negar si en realidad la falta 
de los antígenos en la saliva de los pacientes 
ulcerosos duodenales con grupo sanguíneo 
O, tiene alguna relación con una mayor 
predisposición a la úlcera péptica, por 
cuanto se necesita más investigación al res-
pecto. 
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En algunos pacientes con úlcera péptica 
se ha encontrado que los niveles séricos de 
las fosfatasas alcalinas de origen intestinal 
guardan una relación directa con la presen-
cia del grupo sanguíneo. Si esta obser-
vación puede interpretarse como una anor-
malidad enzimática de la mucosa, que 
pueda jugar algún papel en la génesis de la 
úlcera duodenal, es algo que no puede afir-
marse hasta que no se realicen los estudios 
respectivos. 

El análisis de las diversas fracciones de 
pepsinógenos que secreta la mucosa gás-
trica, ha permitido identificar varios fe-
notipos. Uno de ellos ha sido identificado 
como un probable marcador genético que 
podría usarse para detectar futuros y 
potenciales ulcerosos cuando se encuentra 
elevado en sangre. El Dr. Samloff (4) en-
contró el pepsinógeno alto en el 64% de los 
pacientes con úlcera duodenal, en com-
paración con un 8% en individuos nor-
males. 

Haciendo otras consideraciones se 
podría decir que existen algunos factores 
genéticos que parecen ser importantes en el 
desarrollo de la úlcera duodenal. Tal vez, 
algunos individuos heredan un estómago 
que es normal al nacimiento, pero que 
luego se hace susceptible al desarrollo de 
una hiperplasia de las células parietales. El 
continuo enfrentamiento de estas personas 
al stress de la vida puede traer como con-
secuencia hipersecreción de HCl y el con-
secuente desarrollo de la ulceración, si los 
mecanismos defensivos fracasan en 
neutralizar la acidez. Sin embargo, los fac-
tores anteriores no son los únicos respon-
sables y por el contrario, hay que llamar la 
atención sobre el hecho de que muchos in-
dividuos sometidos a un stress constante y 
con niveles altos de HCl, no desarrollan la 
úlcera péptica. Es necesario también 
aclarar que la hipersecreción de HCl puede 
originarse por otros estímulos diferentes al 
stress, tal como ocurre por acción de la 
gastrina, histamina y por otras hormonas 
intestinales estimulantes de la acidez gás-
trica. En conclusión, se podría afirmar que 
cualquiera que fuera la causa parece existir 

una predisposición familiar a la úlcera pép-
tica. 

Factores dietéticos, ambientales y hábi-
tos personales. Se ha postulado que el factor 
más importante responsable de las 
variaciones en la incidencia de la úlcera 
duodenal, es la dieta. Se ha sugerido que la 
producción de alimentos refinados con un 
alto contenido de hidratos de carbono, está 
asociada con una mayor prevalencia de la 
úlcera duodenal. Dicho de otro modo, se 
podría afirmar que las dietas alimenticias 
con un alto contenido de fibra (5) podrían 
ser una recomendación eficaz para prevenir 
la aparición de la úlcera, siempre y cuando 
se insista en una masticación cuidadosa y 
completa de estos alimentos, con el fin de 
estimular la secreción de saliva. El efecto 
benéfico de la saliva (6) radica en el hecho 
de que ésta inhibe el vaciamiento gástrico, 
reduciendo por lo tanto la "carga ácida" 
que bombea el estómago al duodeno. 

El salvado de trigo (7) que se usa en el 
manejo de pacientes con estreñimiento 
crónico, no estaría indicado en la profilaxis 
de la úlcera péptica, debido a que no es un 
buen buffer y por el contrario, estimula la 
secreción de HCl por distensión antral. 
Además, como no se mastica, no se obten-
dría con la ingestión del salvado el efecto 
terapéutico de la saliva. 

Finalmente, se desconoce si la inciden-
cia de la úlcera péptica está relacionada con 
la naturaleza de la dieta o con algún ali-
mento específico que falte o que esté en ex-
ceso. 

No hay duda que los factores ambien-
tales juegan un papel importante en la 
causa o en las recidivas de la enfermedad 
ulcerosa gastroduodenal. En un estudio 
realizado por el Dr. Paffenbarger (8) y 
colaboradores en 1974, con 27.000 univer-
sitarios en Estados Unidos, se encontró que 
aquéllos que bebían gaseosa (coca-cola) y 
café, presentaron una mayor incidencia de 
úlcera duodenal. Lo mismo observó con 
aquéllos que fumaban cigarrillos. En cam-
bio los estudiantes que preferían beber 
leche o té, tenían menos riesgo de úlcera 



péptica. En cuanto al alcohol, no existe ac-
tualmente evidencia clínica experimental 
que afirme sin lugar a dudas, que su in-
gestión esté asociada a una mayor inciden-
cia de la úlcera péptica, pero no se puede 
negar que de alguna forma sí puede predis-
poner a la ulceración de la mucosa al 
deteriorar la barrera de las células gás-
tricas. 

Productos químicos. Un estudio recien-
te (9) ha demostrado que los productos 
químicos derivados del etano generan úl-
ceras en los animales. Estas sustancias se 
utilizan como solventes industriales, fun-
gicidas y saborizantes en los alimentos. La 
pregunta es si tal contaminación puede 
tener su papel en el desarrollo de la úlcera 
péptica en el hombre. 

Sexo. Existe la impresión de que en las 
últimas décadas de este siglo se han presen-
tado cambios en la incidencia de la úlcera 
péptica, tanto en el hombre como en la 
mujer, de continente a continente y va-
riaciones dentro de un mismo país. Al prin-
cipio de esta centuria los hombres tenían 
una mayor incidencia, pero en los momen-
tos actuales ésta es similar en ambos sexos, 
pero las complicaciones como la perfo-
ración, ocurren más en los hombres. 

Factores psicológicos. Es indudable que 
existen factores psicológicos que resal-
tan en la personalidad de la mayoría de 
los pacientes con úlcera duodenal. La 
mayoría de los médicos están de acuerdo en 
que existe un buen número de pacientes en 
donde la enfermedad ulcerosa tiene un gran 
componente psicosomático. Pero a la vez, 
están concientes que en los otros pacientes, 
existen otros factores etiológicos ulcerosos 
diferentes al stress. Podría dividirse enton-
ces a la población humana en dos grupos: 
uno, formado por individuos que viven 
bajo stress, pero con gusto, y otro, cons-
tituido por seres humanos que viven el 
stress con disgusto. Estos últimos son los 
que están propensos a desarrollar la úlcera 
péptica. Por lo tanto, aceptando que la 
mente fuera una parte significativa en 
el desarrollo de la úlcera, su importancia 
cualitativa permanece todavía descono-
cida. 

FISIOPATOLOGIA DE LA 
ULCERA DUODENAL 

Los siguientes factores etiológicos están 
involucrados en la úlcera duodenal: 

1. En la mayoría de los pacientes hay 
hipersecreción de HCl. 

2. Existe una población aumentada de 
las células parietales. 

3. Pepsinógeno sérico aumentado 
(64%). 

4. Hipersensibilidad a la gastrina. 
5. Hipergastrinemia exagerada después 

de las comidas (liberación anormal de gas-
trina). 

6. Niveles séricos aumentados de una 
gastrina especial (G-17). 

7. Falla en el mecanismo inhibitorio de 
la liberación de gastrina en el antro. 

8. Vaciamiento gástrico aumentado. 
9. Fallas en los mecanismos defensivos 

del duodeno. 
10. Hipergastrinemia por gastrinomas. 
11. Resistencia de la mucosa duodenal. 
12. Factor de crecimiento epidérmico. 

Hipersecreción de HCI . La mayoría de 
los individuos con úlcera duodenal secretan 
un jugo gástrico con una concentración 
elevada de HCl, tanto en condiciones 
basales como en respuesta a varios estí-
mulos endógenos y exógenos. La hiper-
acidez se mantiene cuando el antro del 
paciente es incapaz de frenar la liberación 
de la gastrina. Esto conduce a una concen-
tración de HCl en el duodeno, en donde si 
los mecanismos neutralizantes fallan para 
neutralizar esta carga ácida, se produce la 
ulceración de la mucosa. Sin embargo, 
muchos estudios han demostrado que la 
hipersecreción presente en algunos indi-
viduos no significa la presencia de una úl-
cera. De lo anterior se puede deducir que la 
hipersecreción per se, no causa la úlcera 
péptica, un punto sobre el cual están de 
acuerdo clínicos, psiquiatras y fisiólogos. 
Por otra parte, se ha observado que existe 
una sobreposición de niveles de H C l entre 
individuos normales y pacientes con úlcera 
duodenal, sin que se pueda encontrar una 
diferenciación clara entre los dos grupos. 



103 

Población aumentada de células pa-
rietales. La capacidad de hipersecretar HCl 
se correlaciona directamente con un au-  
mentó de la masa o de la población de las 
células parietales en el estómago. Los 
pacientes con úlcera duodenal tienen 
aproximadamente el doble de células en 
comparación con individuos normales o 
con úlcera gástrica (10). 

Pepsinógeno sérico aumentado. Un 
tipo especial de pepsinógeno se origina en 
las células parietales del fundus gástrico y 
pasa a la sangre, donde se encuentra ele-
vado en pacientes con úlcera duodenal. Se 
ha encontrado que en éstos existe también 
una hipersecreción de pepsina en el jugo 
gástrico. El Dr. Samloff (11) y colabo-
radores encontraron que el pepsinógeno 
elevado puede ser un marcador o un índice 
para observar y detectar posibles pacientes 
ulcerosos. Este fenotipo especial de pep-
sinógeno se encuentra elevado en el 64% de 
los pacientes con úlcera duodenal, en com-
paración a un 6% de individuos normales. 

Hipersensibilidad a la gastrina. El Dr. 
Isemberg (12) encontró que los pacientes 
con úlcera duodenal son anormalmente 
sensitivos a los agentes estimulantes de la 
secreción de HCl, principalmente a la gas-
trina. Observó que la administración en-
dovenosa de gastrina en pacientes con úl-
cera duodenal producía una secreción de 
HCl apenas con la tercera parte de la dosis 
que requerían los individuos normales para 
producir la misma cantidad de HCl. La 
gastrina se segrega en las células G pre-
pilóricas de la mucosa antral y para ex-
plicar el fenómeno anterior se ha planteado 
la hipótesis de que exista una mayor ac-
tividad de las células G para producir un 
tipo.especial de gastrina más potente como 
estimulante. 

Hipergastrinemia después de las co-
midas (liberación anormal de gastrina). 
Varios investigadores han encontrado que 
los pacientes con úlcera duodenal liberan 
gastrina excesivamente después de la inges-
tión de una comida, lo cual no ocurre en los 
individuos normales ni en los pacientes con 

úlcera gástrica(13, 14). Esto se puede ex-
plicar por las alteraciones en los mecanis-
mos que inhiben la liberación de gastrina 
en el antro. 

Cuando la secreción ácida aumenta y se 
acidifica el pH hasta alcanzar niveles entre 
3,5 y 4,0, se detiene la liberación de gas-
trina. En los pacientes con úlcera duodenal, 
falla este mecanismo inhibitorio de la li-
beración de gastrina elevándose por con-
siguiente su concentración en la sangre. Es-
ta observación da lugar a varias explica-
ciones. Puede existir una mayor produc-
ción de gastrina secundaria a una mayor 
actividad de las células G, o a un mecanis-
mo de liberación defectuoso (15, 16). 

Vaciamiento gástrico aumentado. 
Varios investigadores (17, 18) han encon-
trado en los estudios clínicos realizados en 
pacientes con úlcera duodenal, que existe 
en ellos un vaciamiento gástrico aumen-
tado. Después de una comida, se libera 
HCl y en individuos normales, los alimen-
tos permanecen algún tiempo dentro del es-
tómago neutralizando en buena parte la 
acidez gástrica. En pacientes con úlcera 
duodenal sucede todo lo contrario. Los 
alimentos y el ácido clorhídrico sin neu-
tralizar son "bombeados" por el estómago 
al duodeno, el cual recibe una cantidad 
anormal o una "carga ácida" excesiva que 
no puede contrarrestar adecuadamente la 
mucosa duodenal. 

Falla en los mecanismos defensivos del 
duodeno. Aproximadamente la mitad del 
HCl que llega al duodeno es neutralizado 
por el bicarbonato que secreta el páncreas. 
La otra mitad es neutralizada por la bilis, 
los jugos duodenales o es absorbida. Exis-
ten datos experimentales que permiten afir-
mar que los pacientes con úlcera no liberan 
el bicarbonato en cantidad adecuada cuan-
do el HCl llega al duodeno. Esto se debe 
posiblemente a algún trastorno en los 
mecanismos que regulan la liberación de 
secretina en el duodeno en cantidad ne-
cesaria para estimular la secreción de bicar-
bonato en el páncreas. 
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Hipergastrinemias por gastrinomas 
(Zöllinger-Ellison). El gastrinoma consti-
tuye una forma de enfermedad ulcerosa 
gastroduodenal cuya patogénesis se conoce 
completamente. La hipergastrinemia 
presente es responsable de una acidez basal 
alta y excesivamente elevada con agentes 
estimulantes. En la úlcera duodenal la 
acidez basal también está alta pero los 
niveles séricos de gastrina son normales. 

Resistencia de la mucosa duodenal. Es 
evidente que la ulceración de la mucosa se 
presenta cuando existe un deterioro de la 
barrera de las células de la mucosa duo-
denal. Sin embargo, se conoce muy poco 
sobre la capacidad de regeneración de la 
mucosa duodenal, cosa que sí se ha logrado 
con la mucosa gástrica. Tampoco se conoce 
mucho sobre las condiciones del flujo san-
guíneo y sobre la ultraestructura histo-
lógica y enzimática de la mucosa duodenal, 
tal como se postuló anteriormente con los 
niveles séricos de las fosfatasas alcalinas de 
las vellosidades intestinales en pacientes 
con úlcera duodenal. 

Factor de crecimiento epidérmico. El 
péptido urogastrona que se encuentra en la 
orina humana normal, además de inhibir la 
secreción de HCl, provoca también el 
crecimiento epidérmico el cual se encuentra 
en la saliva humana. Si este factor inter-
viene en la adecuada regeneración celular 
de la mucosa duodenal, ésto se demostrará 
con futuras investigaciones encaminadas en 
este sentido. El factor de crecimiento 
epidérmico puede constituir uno de los 
mecanismos de defensa más importantes 
del tracto gastrointestinal superior (19-20). 

Niveles séricos de una gastrina especial 
(G-17). Existen dos fracciones circulantes 
de gastrina: la gastrina gigante, G-34, con-
tiene 34 aminoácidos, es la forma pre-
dominante en la sangre. La otra fracción es 
la gastrina pequeña o G-17, contiene 17 
aminoácidos. Esta gastrina, aunque es la 
fracción menos frecuente en la sangre, es 
mucho más potente como estimulante que 
la gastrina G-34. Es posible que un exceso 
de G-17 sea el responsable de la hiperse-
creción de H C l . 

FISIOPATOLOGIA DE LA 
ULCERA GASTRICA 

En la patogénesis de la úlcera gástrica se 
han postulado los siguientes factores 
etiológicos: 

1. Deterioro de la barrera de las células 
gástricas y retrodifusión de los iones H+ . 

2. Gastritis antral por reflujo de bilis. 
3. Acidez gástrica (HCl) normal o 

baja. 
4. Moco gástrico. 
Deterioro de la barrera de las células 

gástricas. La disminución de la resistencia 
de la mucosa gástrica por un deterioro de la 
barrera de las células, constituye el prin-
cipal factor etiológico en la úlcera gástrica. 
Aunque la ulceración se presenta por la ac-
ción conjunta del HCl y la pepsina, las 
causas predisponentes se relacionan con las 
anormalidades de la mucosa gástrica y no 
con la hiperclorhidria o el aumento de la 
población de las células parietales, como 
ocurre en la úlcera duodenal. 

El Dr. Davenport demostró que la 
barrera de las células gástricas localizada 
en la membrana se deterioraba o destruía 
por acción de muchas sustancias tales como 
la aspirina, el alcohol, las sales biliares, es-
teroides y otras drogas. Cuando la mucosa 
no está intacta se presenta la retrodifusión 
de los iones H+ hacia el interior de las 
células, desencadenándose la erosión y la 
ulceración de la mucosa. Además de las 
drogas mencionadas, también deterioran la 
barrera de las células las alteraciones en el 
flujo sanguíneo y en el aporte adecuado de 
nutrientes y de oxígeno a la mucosa gás-
trica. La nicotina también deteriora las 
células al disminuir la irrigación de la 
mucosa por producir vasoconstricción 
local. 

Gastritis antral por reflujo de bilis. Al-
gunos autores consideran a la gastritis an-
tral como un factor predisponente de la úl-
cera gástrica. Se estima que el reflujo de 
bilis y de los jugos digestivos del duodeno 
son los responsables de la gastritis. Es 
posible que las sustancias agresoras sean 
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los ácidos biliares y la lisolecitina, las que 
deterioran la barrera de las células gástricas 
y permiten la retrodifusión de los iones H+ 

hacia el interior de la mucosa. Varios inves-
tigadores han propuesto varios mecanis-
mos para explicar el reflujo duodeno-
gástrico. 

Los más conocidos son: la nicotina 
relaja el esfínter pilórico permitiendo 
el reflujo de bilis en la mayoría de los 
pacientes que estudió el Dr. Rhodes. En 
otro estudio clínico en pacientes con úl-
cera gástrica se encontró que la gastrina 
también relajaba el esfínter pilórico. Sin 
embargo, otros investigadores han encon-
trado que no existen trastornos en el píloro 
y que los niveles de los ácidos biliares en el 
jugo gástrico se encuentran dentro de lí-
mites normales. Por otro lado se conoce 
que muchos individuos normales también 
presentan un reflujo gástrico aumentado. 
Los intentos terapéuticos que se han 
realizado para secuestrar los ácidos biliares 
con resinas (colestiramina), han fracasado 
en disminuir la incidencia de la gastritis y 
de la úlcera gástrica. 

En conclusión, la gastritis antral difusa 
es el proceso patológico básico y la úlcera 
gástrica es un fenómeno secundario. 

Acidez gástrica normal o baja. En los 
pacientes con úlcera gástrica, los niveles de 
HCl son normales o bajos en comparación 
a la hiperclorhidria presente en la mayoría 
de los pacientes con úlcera duodenal. De 
todas maneras, la acción conjunta de la 
pepsina y del HCl es suficiente para que se 
produzca la retrodifusión de los iones H + 

hacia el interior de las células. 
Moco gástrico. El moco gástrico está 

compuesto de una variedad de macro-
moléculas, principalmente compuestas de 
glicoproteínas unidas mediante cargas elec-
trostáticas. La alteración de estas cargas 
cambia la naturaleza física del moco, al-
terando su viscosidad y su capacidad de 
formación de un gel adherente sobre la 
superficie de la mucosa. La ruptura del gel 
se produce principalmente por dilución y 

por una elevada concentración de los iones 
H+ . Cuando el moco gástrico está alterado 
en su estructura molecular, se produce la 
retrodifusión de los iones H+ a través de él 
hacia el interior de la mucosa gástrica. 
Desafortunadamente no se conoce mucho 
sobre los trastornos de la secreción y la 
composición del moco en relación a la for-
mación de la úlcera gástrica, pero se 
realizan importantes investigaciones en este 
campo (21). 

ULCERA PEPTICA 
Diagnóstico. El diagnóstico de la úlcera 

péptica se basa en una historia clínica com-
pleta, en los estudios radiológicos y en los 
exámenes endoscópicos del tracto digestivo 
superior. Con el surgimiento de los panen-
doscop ios de fibra óptica, se ha logrado un 
avance en el diagnóstico de la enfermedad 
ulcerosa gastroduodenal, por cuanto per-
mite apreciar otras lesiones difusas de la 
mucosa del esófago, estómago y duodeno 
(esofagitis, gastritis y duodenitis), que no 
son visibles fácilmente en las radiografías 
convencionales. 

La medida de la secreción gástrica o 
gastroacidograma, basal o estimulada, es 
de poco valor en el diagnóstico de la úlcera 
péptica, pero tiene un gran valor para 
detectar gastrinomas (Zollinger-Ellison), 
concomitantemente con la determinación 
de los niveles séricos de gastrina. En esta 
revisión, no se tratarán las manifestaciones 
clínicas de la úlcera péptica por considerar-
se que están ampliamente tratadas en cual-
quier texto de medicina. 

Tratamiento médico (71-72). Los ob-
jetivos de la terapia antiulcerosa son 
cuatro: 

1. Aliviar el dolor. 
2. Cicatrización de la úlcera. 
3. Prevenir las complicaciones. 
4. Prevenir las recurrencias. 
Las medidas terapéuticas están diri-

gidas a neutralizar el HCl y a impedir la 
acción proteolítica de la pepsina, tanto en 
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la úlcera duodenal como en la gástrica. El 
éxito del tratamiento dependerá no so-
lamente de un régimen antiulceroso o 
terapéutico, sino también de una adecuada 
integración personal que deben guiar al 
médico en el manejo de pacientes con úl-
cera péptica: 1. Ausencia de ácido = no úl-
cera y 2. Una vez ulceroso = ulceroso para 
siempre. Lo anterior, por consiguiente, 
limita la terapia antiulcerosa, la cual se 
basa en las siguientes medidas terapéuticas: 

1. Dieta especial: leche, condimentos, 
café, tabaco y alcohol. 

2. Antiácidos. 
3. Anticolinérgicos. 
4. Nuevas drogas antiulcerosas. 
5. Enfoque psicosomático. 
Dieta - leche. Existe todavía controver-

sia sobre el tipo de dieta que deben seguir 
los pacientes ulcerosos e inclusive algunos 
autores han afirmado que no es necesario 
ningún régimen alimenticio especial. Sin 
embargo, la mayoría recomienda una dieta 
especial de comidas blandas, pequeñas, 
frecuentes y repartidas en el día, cada 2 
horas. Una comida ordinaria neutraliza el 
contenido gástrico durante una hora a hora 
y media, siguiendo después un aumento en 
la acidez, la cual puede ser neutralizada 
mediante la administración de antiácidos. 

La leche, por su contenido de proteínas, 
actúa inicialmente como buffer, pero luego 
estimula la secreción de HCl. Cuando el 
pH del antro alcanza cierta alcalinidad por 
la leche se libera más fácilmente la gastrina 
y ésta a su vez, estimula las células pa-
rietales a producir más HCl. También la 
leche produce hiperacidez a través de la ac-
ción estimulante del calcio que contiene. 
Este ión estimula la liberación de gastrina 
en el antro y a la vez es un estimulante de 
las células parietales. Es necesario llamar la 
atención sobre el hecho que la leche predis-
pone a la enfermedad coronaria al elevar 
los niveles séricos del colesterol. Por lo tan-
to, la leche se debe prescribir con cautela, 
en poca cantidad y por cierto tiempo. Su 
uso debe recomendarse durante los tres 
primeros días siguientes a una hemorragia 
gastrointestinal alta. 

Condimentos, café, tabaco y alcohol. 
Algunos autores recomiendan que se deben 
suprimir de la dieta la mostaza y la pimien-
ta, porque deterioran la barrera de las 
células gástricas. El consumo de café o de 
alcohol en cantidades excesivas debe 
prohibirse, porque son estimulantes de la 
secreción de HCl. El alcohol por su parte, 
también deteriora la barrera de las células. 
En cuanto al tabaco, se considera que es el 
más perjudicial y el más ulcerogénico de 
todos los mencionados anteriormente. La 
nicotina de las personas que fuman en ex-
ceso, disminuye el flujo sanguíneo a la 
mucosa gástrica, relaja el píloro y permite 
el reflujo de bilis al interior del estómago. 
Pero lo más grave es que inhibe la secreción 
de bicarbonato del páncreas que es el en-
cargado de neutralizar más del 50% del 
HCl en el duodeno. 

Antiácidos. Los antiácidos (22) tienen 
su razón de ser agentes terapéuticos por las 
siguientes razones: 

1. Alivian el dolor al disminuir o 
neutralizar la acidez gástrica. 

2. Contribuyen a la cicatrización de la 
úlcera. 

3. Disminuyen la actividad digestiva de 
la pepsina al neutralizar el HCl. 

4. Los antiácidos inhiben la formación 
de úlceras experimentales. 

Efecto buffer de los antiácidos. El Dr. 
Fordtran observó que cuando se adminis-
tran en ayunas los antiácidos, su efecto 
buffer es transitorio con una duración 
apenas de 15-20 minutos. Cuando se in-
gieren una hora después de las comidas, 
tienen un efecto más prolongado de 3-4 
horas. De estos estudios se puede deducir 
que los antiácidos deben administrarse a la 
hora y 3 horas después de las comidas del 
día. 

Dosis. La cantidad de un antiácido que 
se requiere para producir el mismo efecto 
neutralizante, varía de un paciente a otro. 
El Dr. Fordtran recomienda para los 
pacientes con úlcera duodenal una dosis 
que puede variar entre 30-60 ml de an-
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tiácido. En los pacientes hiposecretores con 
úlcera gástrica bastarán dosis menores de 
15-30 ml. 

Efectos colaterales 
de los antiácidos. 

1. Estreñimiento. (Preparados comer-
ciales a base de hidróxido de aluminio 
sólamente). 

2. Diarrea. (Preparados con hidróxido 
de aluminio, pero con una buena cantidad 
de laxantes de tipo óxido o trisilicato de 
magnesio). 

3. Interfieren con la absorción de 
isoniazida, rifampicina, hierro, digitálicos, 
tetraciclinas y cimetidina. 

4. Interfieren con la absorción de fos-
fatos favoreciendo la aparición de una in-
suficiencia cardíaca congestiva refractaria 
a todo tratamiento, hasta que se suspendan 
los antiácidos y se reemplacen los fosfatos. 

5. Algunos preparados comerciales 
contienen buenas cantidades de sodio como 
contaminante. Esta situación dificulta el 
tratamiento de los pacientes con edemas y 
ascitis. 

6. Producen depresión mental por un 
aumento de la absorción del magnesio, 
sobre todo en pacientes con insuficiencia 
renal. 

Anticolinérgicos. Estas drogas como 
agentes antiulcerosos tienen las siguientes 
indicaciones y contraindicaciones: 

1. Pueden ser efectivos para reducir el 
dolor nocturno cuando se prescriben antes 
de acostarse. 

2. Su principal indicación está en re-
ducir el vaciamiento gástrico, el cual está 
aumentado en los pacientes con úlcera 
duodenal. Este efecto terapéutico facilita 
que los alimentos y los antiácidos per-
manezcan más tiempo en el estómago per-
mitiendo esta acción que el HCl sea 
neutralizado (23, 24, 25). 

3. Los anticolinérgicos están indicados 
en 1.a úlcera duodenal y no se recomiendan 
en la úlcera gástrica ni en la hernia hiatal 
con reflujo y esofagitis. Tampoco en la úl-
cera sangrante ni en pacientes con sospecha 
de estenosis pilórica, con hiperplasia pros-
tética o con glaucoma. 

4. Para obtener el efecto antisecretor de 
HCl deseado, es necesario administrarlo en 
dosis altas que contraindican su uso, por-
que los efectos colaterales que producen 
son más indeseables que la misma úlcera 
duodenal. Estos efectos son: a) visión 
borrosa; b) sequedad de boca y nariz; c) es-
treñimiento y meteorismo; d) retención 
urinaria. 

5. Los anticolinérgicos también se usan 
en el manejo de pacientes con hipoglice-
mias reactivas funcionales. 

6. Los anticolinérgicos más recomen-
dables son: la atropina y la hiosciamina; 
son aminas terciarias de origen natural que 
son bien absorbidas por el tracto gastroin-
testinal. Existen otros compuestos de 
amonio cuaternario, la mayoría de los 
cuales son sintéticos y poca absorción in-
testinal. Estos son la propantelina, la hios-
cina y el glicopirrolato. 

En conclusión, los anticolinérgicos se 
siguen utilizando en la actualidad en la úl-
cera duodenal, generalmente como coad-
yuvantes de otros tratamientos, pero ya no 
con tanta frecuencia como se hacía an-
teriormente. Inclusive algunos investi-
gadores los han considerado como pla-
cebos (26). 

Otras drogas antiulcerosas. 

Inhibidores de la pepsina. El principal 
enfoque terapéutico ha estado dirigido a 
neutralizar el HCl. Las drogas antipepsinas 
se han desarrollado para neutralizar la pep-
sina, una enzima proteolítica a la cual se le 
ha atribuido un papel etiológico compar-
tido con el HCl en la formación de úlceras. 

Existe un polisacárido sintético que 
reduce la pepsina (27) y parece que tiene 
una acción protectora sobre la mucosa gás-
trica. Sin embargo, otros estudios clínicos 
han producido resultados diferentes y con-
tradictorios (28, 29). 

Carbenoxolona. Esta droga (30) se sin-
tetiza a partir del ácido glicirrínico, extrac-
to de la raíz del regaliz, ha sido la primera 
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droga que ha demostrado acelerar la ci-
catrización de la úlcera gástrica. Su acción 
refuerza los mecanismos de defensa, au-
mentando la producción de moco y prolon-
gando la vida de las células gástricas. En 
vista de las consideraciones anteriores la 
droga está indicada en la úlcera gástrica. 
No ocurre lo mismo en la úlcera duodenal, 
por cuanto se absorbe en la mucosa gás-
trica y poca droga llega al duodeno. Sin 
embargo, mediante el uso de cápsulas en-
téricas especiales se ha utilizado la car-
benoxolona en la úlcera duodenal (31). Los 
resultados clínicos con esta droga han 
variado. Unos investigadores han demos-
trado la mejoría significativa provocada 
por la droga activa, mientras que otros no 
le encuentran diferencia con los placebos 
(32). Como la carbenoxolona tiene una ac-
ción parecida a la de la aldosterona, 
provocando la retención de sodio, agua y 
pérdida de potasio, los edemas, la hiper-
tensión y la hipocalemia como efectos 
secundarios, restringen su uso. 

Regaliz desglicirrinizado. Esta droga se 
obtiene de la extracción del ácido glici-
rrínico, el precursor de la carbenoxolona. A 
este regaliz se le atribuye un efecto antiul-
ceroso, pero no hay suficiente evidencia 
clínica experimental al respecto (33). 

Glicopéptidos. Es una droga proceden-
te de Europa a la cual se le atribuyen efec-
tos de antiácidos y bloqueadores de la pep-
sina, tal como se comentó previamente con 
las otras drogas antipepsinas. Los estudios 
clínicos han producido resultados con-
tradictorios (29). 

Compuestos de bismuto. Las sales de 
bismuto se han utilizado durante muchos 
años en el tratamiento de la úlcera duo-
denal. Al parecer, estas sales insolubles de 
bismuto se adhieren a las úlceras formando 
una capa protectora por debajo de la cual 
la úlcera podría cicatrizar (34). El valor de 
estos compuestos ha sido investigado en 
varios trabajos clínicos (35, 36, 37). La 
proporción de cicatrizaciones con placebo 
variaron del 16 al 43%, mientras que la 
proporción para la droga varió entre el 65 y 

el 90%. Aunque estas cifras parecen im-
presionantes, hay que aclarar que estos es-
tudios se han realizado con pocos pacien-
tes. Por otra parte, faltan estudios que 
determinen el porcentaje de recurrencias y 
definan las pautas del tratamiento de man-
tenimiento. 

Metoclopramida. Esta droga aumenta 
el tono del esfínter esofágico inferior y por 
lo tanto, reduce el reflujo gastroesofágico 
presente en muchos pacientes con úlcera 
duodenal y con esofagitis. El compuesto 
también aumenta el vaciamiento gástrico y 
podría ser útil en pacientes con úlcera gás-
trica si la motilidad del estómago estuviera 
comprometida. 

Oxetazaina. Se trata de un anestésico 
local al cual se le atribuye el efecto de 
bloquear las terminaciones nerviosas sen-
sitivas del antro y reducir la liberación de 
gastrina. Además se pensó que podría 
anestesiar la mucosa del extremo distal del 
esófago inflamado por la esofagitis en 
pacientes con reflujo gastroesofágico, con 
o sin hernia hiatal. Sin embargo, no existe 
abundante evidencia clínica experimental 
que apoye estas acciones, pero lo que sí se 
sabe es que la oxetazaina no es más eficaz 
que los antiácidos en aliviar los síntomas de 
la esofagitis y de la úlcera duodenal. 

Proglumida. Esta droga se ha utilizado 
en Japón y en Europa. Como esta droga 
tiene una estructura molecular similar a la 
parte terminal de la gastrina, se ha atri-
buido que su efecto antisecretor puede ser 
debido a una inhibición competitiva. Por lo 
tanto, se le atribuye que inhibe la secreción 
basal y estimulada de HCl. En nuestro 
medio no se han realizado estudios clínicos 
que documenten las ideas enunciadas 
arriba. 

Pirenzepina. Es un producto de reciente 
aparición en nuestro medio y ampliamente 
conocido en Europa, al cual se le atribuye 
un efecto inhibitorio de la secreción ácida y 
la propiedad de disminuir la producción de 
la pepsina. Se ha recomendado su uso en la 
úlcera gastroduodenal y en las gastritis 
agudas (70). 
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Tranquilizantes y antidepresivos. Se 
han utilizado extensamente en el trata-
miento de la úlcera duodenal principal-
mente en aquellos pacientes que a juicio del 
médico, consideren que el stress, la an-
siedad o la depresión pueden agravar o per-
petuar la enfermedad. 

Hormonas gastrointestinales. El co-
nocimiento de que existen hormonas diges-
tivas que fisiológicamente inhiben la se-
creción de HCl, ha despertado el interés de 
los investigadores para desarrollar nuevas 
perspectivas terapéuticas en el tratamiento 
de la úlcera péptica. Las siguientes hor-
monas se han estudiado como drogas an-
tiulcerosas. 

Prostaglandinas. Los Drs. Mylander y 
Anderson en 1974, utilizaron una pros-
taglandina oral efectiva y de acción larga, 
la 16-dimetil-prostaglandina-E2, en la dosis 
de 1 mg/kg de peso en los seres humanos. 
Encontraron que inhibía la secreción de 
HCl en un 80% pero le encontraron como 
efecto colateral que se asociaba con dia-
rrea. Otros estudios (38, 39) han demos-
trado que ejercen un efecto citoprotector 
independiente de su acción antisecretora. 

Las pruebas clínicas limitadas sugieren 
que pueden ser eficaces en acelerar la ci-
catrización duodenal y gástrica (40, 41, 42). 
Las prostaglandinas inhiben cualquier tipo 
de estímulo, exógeno o endógeno, de la 
secreción ácida del estómago. 

Secretina. La secretina inhibe la se-
creción de HCl y a la vez estimula la 
producción de bicarbonato pancreático, el 
cual a su vez, neutraliza la acidez en el 
duodeno. El Dr. Isemberg, en 1975, utilizó 
la secretina en pacientes con úlcera duo-
denal encontrando que no hubo cambios en 
la cicatrización de la úlcera con el grupo 
placebo. En otros estudios utilizando in-
yecciones de secretina se logró aliviar el 
dolor ulceroso sin acelerar la cicatrización 
(43, 44). 

Urogastrona. Los Drs. Gillespie y Guth 
realizaron en 1974 estudios clínicos en in-

dividuos normales con éxito, al lograr 
reducir considerablemente la acidez gás-
trica. La urogastrona es un polipéptido de 
53 aminoácidos. Se le atribuye un efecto 
antisecretor (45) potente, incluyendo a los 
pacientes con el síndrome de Zöllinger-
Ellison, pero sin embargo no se ha demos-
trado hasta ahora que la urogastrona ci-
catrice más rápidamente la úlcera duo-
denal. 

El glucagon es otra hormona que tiene 
un efecto similar a la urogastrona, pero no 
ha sido estudiado ampliamente. 

Polipéptidos inhibitorios. El Dr. Gross-
man en 1974 describió algunos polipéptidos 
aislados de la mucosa intestinal con carác-
ter inhibitorio sobre la acidez gástrica en 
animales de experimentación, pero aún no 
se han publicado los estudios realizados en 
los seres humanos. 

Antagonistas de los receptores H2 de la 
histamina. El surgimiento de estas nuevas 
drogas cambió radicalmente el enfoque del 
tratamiento de la úlcera péptica. El prin-
cipal compuesto, la cimetidina, ha demos-
trado que es capaz de alterar la evolución 
natural de la enfermedad ulcerosa gas-
troduodenal, al aliviar rápidamente los sín-
tomas, acortar el periodo de cicatrización y 
disminuir considerablemente la incidencia 
de las recaídas y las complicaciones. Estos 
resultados se han obtenido y observado 
cuando se le compara con las otras drogas 
usadas tradicionalmente. La cimetidina 
además se emplea en el control y en la 
profilaxis de la hemorragia como com-
plicación de la úlcera péptica y ha resultado 
ser muy útil como coadyuvante en el 
manejo de los pacientes con úlceras por 
stress. La cimetidina es un potente inhi-
bidor de la secreción de HCl producida en 
respuesta a los estímulos fisiológicos en-
dógenos que regulan la acidez y a la vez, 
bloquea los estímulos exógenos a través del 
alcohol, la cafeína, los alimentos y la gas-
trina (45, 50). 

Dosis de la cimetidina (51). Se realizó 
un estudio para determinar la dosis de la 
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cimetidina requerida para producir la 
inhibición óptima de la acidez durante un 
periodo de 24 horas. Se compararon dos 
dosis: 200 y 400 mg cada una administrada 
4 veces. Se observó que durante el día, am-
bas dosis de cimetidina producían grados 
similares de inhibición ácida, pero que por 
la noche la dosis más alta producía un 
mayor efecto. De estos trabajos se deduce 
que la cimetidina en dosis de un gramo 
diario, produce la inhibición óptima de la 
secreción de HCl, cuando se divide en 3 
dosis de 200 mg por la noche, entre las 10 y 
11 p.m. 

Mecanismo de acción de la cimetidina. 
La histamina es el potente estimulante de la 
secreción ácida, una acción que no es 
bloqueada por los antihistamínicos co-
rrientes. Los trabajos de investigación 
realizados por los laboratorios SK & F, han 
demostrado que existen 2 tipos de recep-
tores de la histamina: uno relacionado 
principalmente con las reacciones alérgicas, 
el Hl localizado en la piel y músculo liso, y 
el otro, H2, con la producción de HCl es-
tando ubicado en las células parietales del 
estómago. La cimetidina compite con la 
histamina por los receptores H2 deter-
minando la inhibición de la acidez gástrica. 
Al parecer, la histamina es el mediador 
común a todos los estímulos endógenos y 
exógenos. Por lo tanto, la cimetidina al 
bloquear a la histamina, reduce signifi-
cantemente el HCl hasta el punto de que se 
podría afirmar que: si no hay ácido, no hay 
úlcera. 

Indicaciones de la cimetidina. Al dis-
poner de un compuesto que inhibe efec-
tivamente la producción de HCl en la 
propia célula secretora, ésto trae por con-
siguiente nuevas perspectivas incalculables 
en el tratamiento de la úlcera péptica. Las 
indicaciones de esta nueva droga son: 

1. Ulcera duodenal. La cimetidina 
produce un 86% de curación en 4 a 6 se-
manas de tratamiento en pacientes am-
bulatorios, contra un 43% con placebo (52, 
54). 

2. Ulcera gástrica. En los estudios 
clínicos realizados se produjo un 85% de 

curación en 3-4 semanas de tratamiento en 
pacientes ambulatorios, en comparación 
con un 45% con placebo (55). La cime-
tidina ha demostrado ser altamente efectiva 
en el tratamiento de la úlcera gástrica, a 
pesar de la hipoclorhidria presente en estos 
pacientes. Al destruirse la barrera de las 
células gástricas, por daño de la mucosa, 
ésta se hace más susceptible a la acción del 
HCl, aunque se encuentra en concentra-
ciones muy bajas debido a la penetración o 
retrodifusión de los iones de hidrógeno 
hacia el interior de la mucosa. La cime-
tidina al bloquear la poca producción de 
ácido, impide las ulceraciones. 

3. Esofagitis por reflujo. En pacientes 
con esofagitis por reflujo con o sin hernia 
hiatal, se encontró un 62% de completa 
curación o marcada mejoría en 4-6 se-
manas, contra un 9% con placebo (56-58). 

4. Síndrome Zöllinger-Ellison (56, 58, 
59). La cimetidina fue administrada en 61 
pacientes con el síndrome de Zöllinger-
Ellison, sobre un periodo de 2 años con la 
dosis de 1,2 - 1,5 gramos por día. La droga 
fue altamente efectiva en controlar el dolor 
ulceroso, en suprimir la diarrea, restaurar 
el apetito y el peso y permitió la cicatri-
zación de las úlceras. 

5. Hemorragia gastrointestinal alta(56, 
58, 60, 62). Se han publicado varios es-
tudios sobre cimetidina en el tratamiento 
de pacientes con hemorragia gastrointes-
tinal alta y coma hepático, como también 
con gastritis aguda erosiva. En un estudio 
doble ciego y randomizado, se trataron 51 
pacientes con hemorragia digestiva severa. 
En el 45% cesó la hemorragia, pero en el 
resto, continuaron sangrando. En otros 
trabajos abiertos, la cimetidina fue usada 
exitosamente en gastritis, esofagitis, úl-
ceras y en falla hepática (58). En con-
clusión, los datos disponibles no permiten 
sacar recomendaciones definitivas; por 
lo tanto, es necesario que se sigan realizan-
do estudios clínicos doble ciego y ran-
domizados que sirvan para determinar el 
valor de la cimetidina en el tratamiento de 
la hemorragia alta. En el momento actual, 
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se usa la droga para prevenir y tratar las 
hemorragias en las úlceras por stress, en 
pacientes gravemente enfermos o poli-
traumatizados, en estado de coma de cual-
quier causa o en pacientes que son so-
metidos a procedimientos quirúrgicos ex-
tensos y prolongados. Se recomienda tam-
bién su uso en pacientes en estado de schock, 
con quemaduras grandes o expuestos a 
la administración de dosis altas de este-
roides o de otras drogas de reconocido 
efecto ulcerogénico. 

6. Pancreatitis aguda (63, 64). En 
pacientes con pancreatitis aguda, es ne-
cesario mantener la actividad secretora del 
estómago y del páncreas lo más baja po-
sible. La secreción del HCl se controla con 
la succión del jugo gástrico mediante la 
succión nasogástrica. Al suprimirse el 
ácido, no habrá liberación de secretina en 
el duodeno, ni se producirá la estimulación 
del páncreas por parte de esta hormona. La 
cimetidina ha sido usada en pacientes con 
pancreatitis alcohólica o de cualquier otra 
etiología al controlar la droga la acidez 
gástrica y mantener en reposo al páncreas. 
El empleo de este compuesto ofrece tam-
bién la ventaja de suprimir la sonda na-
sogástrica tan molesta para los pacientes. 
Las dosis empleadas son las mismas que se 
recomiendan para el tratamiento de la 
hemorragia gastrointestinal alta. 

En un estudio doble ciego (68) rela-
cionado con 68 pacientes con úlcera péptica 
crónica recibiendo cimetidina durante 1 
año, 400 mg, dos veces al día, se encontró 
que 6 de los que recibieron la droga presen-
taron úlcera recurrente comprobada en-
doscópicamente, durante un periodo de 7 
meses; en tanto que 30 pacientes bajo 
placebo presentaron también úlcera en un 
periodo más corto de 4 meses. Este estudio 
permite deducir que la cimetidina dismi-
nuye la incidencia de recaídas cuando se 
usan dosis diarias de 400 mg. 

Efecto profiláctico de la cimetidina en 
la enfermedad ulcerosa gastroduodenal 
(69). Cincuenta y siete pacientes libres de 
síntomas ulcerosos pero con historia de úl-

cera duodenal y la existencia de defor-
midad en el bulbo duodenal por radio-
grafías; veintinueve pacientes recibieron 
400 mg,2 veces al día y 28 individuos re-
cibieron un placebo, ambos grupos durante 
12 meses. Tres del grupo que recibió ci-
metidina sufrieron recaídas, contra 20 de 
los que tomaron el placebo y no se detec-
taron efectos colaterales atribuíbles a 
la cimetidina. Se observó, sin embargo, que 
al suspenderse la droga ocurrieron re-
caídas, lo cual sugiere que no tiene un efec-
to curativo permanente. 

Ulcera péptica recurrente. 
Terapia de mantenimiento. Ventajas 

de la cimetidina. 

1. Promueve la rápida cicatrización de 
las úlceras (56). 

2. Produce alivio sintomático del dolor 
en la primera semana del tratamiento (56). 

3. Reduce significativamente la se-
creción ácida nocturna. Con una dosis oral 
de 400 mg a las 11 p.m., se produce un 89% 
de reducción en la secreción ácida nocturna 
durante 7 horas (65). 

4. Es una droga que inhibe efectiva-
mente la producción de HCl en la propia 
célula secretora (66). 

5. La cimetidina inhibe la secreción 
ácida por los estímulos más comunes: al-
cohol, cafeína, alimentos, insulina, acetil-
colina y pentagastrina (66, 67). 

RESUMEN 

Mecanismo de acción de 
los agentes antiulcerosos 

1. Drogas que bloquean la actividad 
vagal: los anticolinérgicos. 

2. Drogas que frenan la fase cefálica de 
la secreción ácida del estómago: tran-
quilizantes y antidepresivos. 

3. Agentes neutralizantes del HCl en el 
interior del estómago: 

A. Alimentos. 
B. Leche. 
C. Antiácidos. 
D. Inhibidores de la pepsina. 
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E. Carbenoxolona. 
F. Regaliz desglicirrinado. 
G. Glicopéptidos. 
H. Oxetazaina. 
I. Pirenzepina. 

J. Compuestos de bismuto. 
4. Hormonas gastrointestinales que 

inhiben la secreción de H C l : 
A. Prostaglandinas. 
B. Secretina. 
C. Urogastrona - glucagon. 
D. Polipéptidos intestinales.. 

5. Compuestos que inhiben directa-
mente la producción de ácido gástrico en la 
propia célula secretora: 

A. Cimetidina. 
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ENDOSCOPIA DIGESTIVA 
J. CAMPOS 

La endoscopia es un procedimiento in-
vasivo no exento de riesgos y molestias 
para el paciente, con posibilidad de ceder 
terreno frente a cualquier otro método 
diagnóstico que con menos riesgos logre 
resultados similares. En el área diagnóstica 
descuellan los logros obtenidos por la es-
cuela japonesa en la detección precoz del 
cáncer gástrico incrementando su porcen-
taje de resección en su estado inicial a un 
31,7% (1), así como en el diagnóstico de 
pólipos y de cánceres iniciales en el colon. 
En los últimos años la endoscopia ha am-
pliado su radio de acción al campo ope-
ratorio y son grandes aún las esperanzas de 
su progreso en la esfera terapéutica. En es-
ta actualización solo se revisarán los si-
guientes tópicos: 

—Endoscopia en úlcera gástrica y 
duodenal. 

—Endoscopia en cáncer gástrico. 
—Utilidad de los colorantes vitales. 

—Endoscopia diagnóstica y terapéutica 
en la hemorragia digestiva alta. 

—Pancreato colangiografía retrógrada 
endoscópica (ERCP). 

—Papilotomía endoscópica. 
—Colonoscopia. 
—Polipectomía endoscópica. 
—Enteroscopia. 
—Laparoscopia en el abdomen agudo. 

Endoscopia en úlcera gástrica y duo-
denal. La endoscopia se ha colocado en la 
vanguardia para la detección y seguimiento 
de la úlcera gástrica y en menor escala res-
pecto a la úlcera duodenal; la experiencia 
personal muestra que sobre 185 úlceras 
gástricas no hemorrágicas vistas en endos-
copia, la radiología practicada previamente 
sólo había detectado 147. A nivel duodenal 
sobre 111 úlceras bulbares no hemorrági-
cas, diagnosticadas por endoscopia, sólo se 
detectaron radiológicamente 90. Esta dis-
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cordancia se explica, en parte, porque el es-
tudio radiológico no se efectúa con la téc-
nica del doble contraste preconizada por los 
radiólogos japoneses con Ichikawa a la 
cabeza (2). 

Endoscopia y cáncer gástrico. La prác-
tica de la endoscopia ante la sospecha 
clínica y /o radiológica de cáncer gástrico se 
ha constituido en una rutina que permite 
definir una conducta en base a la extensión 
y a la confirmación histológica. Las pu-
blicaciones al respecto son numerosas (1,3) 
y en la casuística personal sobre 102 cán-
ceres gástricos no hemorrágicos diagnos-
ticados por endoscopia, la radiología 
previa sólo había detectado 58 casos. La 
sola apreciación endoscópica falló por ex-
ceso o por defecto en 4% de los diagnós-
ticos y la histología por biopsia endos-
cópica falló en un 5%, con diagnóstico fal-
so positivo de un caso. En esta serie sobre 
2.009 endoscopias sólo fue posible detectar 
9 casos precoces de los cuales radiológi-
camente sólo se diagnosticaron 3. Para la 
detección precoz del cáncer gástrico es 
necesario practicar estudios masivos de 
población de alto riesgo como se está efec-
tuando en el Japón. Desafortunadamente 
el alto costo impide su realización en nues-
tro país. Sin embargo, la aplicación me-
tódica del doble contraste en pacientes sin-
tomáticos o de alto riesgo, mejoraría 
notablemente el diagnóstico radiológico. 

Endoscopia diagnóstica y terapéutica 
en la hemorragia digestiva alta. La endos-
copia  de urgencia es el examen prioritario 
en la hemorragia digestiva aguda del tracto 
digestivo superior ya que proporciona in-
formación sobre su etiología, localización, 
magnitud y eventual origen arterial. Igual-
mente precisa una etiología ante la presen-
cia simultánea de varias causas potencia-
les de hemorragias (4-9). El diagnóstico 
se logra en mayor grado que el obtenido 
por radiografía convencional (9, 10) con 
incremento del mismo en relación directa 
con la precocidad de su realización (8, 11) 
sin que desafortunadamente logre mejorar 
el pronóstico vital (10, 12, 13, 14). Sobre 
196 pacientes con hematemesis y / o melena 

estudiados con endoscopia de emergencia, 
se logró el diagnóstico etiológico en el 89% 
de los casos. La discriminación topográfica 
del origen del sangrado sobre los 175 diag-
nósticos logrados fue de: 55% en el es-
tómago, 26% en el duodeno y 19% en el 
esófago. Sobre los 175 pacientes, la úlcera 
gástrica fue la causa en 60 casos (34%) y la 
duodenal en 32 (18%) (15). 

El 72% de las muertes por hemorragia 
digestiva corresponde a pacientes mayores 
de 60 años (13) encontrándose que la mor-
talidad operatoria y postoperatoria en el 
mismo grupo de pacientes se sitúa entre el 
40 y el 45% (6, 17). 

La hemostasis endoscópica se puede in-
tentar por varios métodos a saber: inyec-
ción de sustancias esclerosantes o vaso-
constrictoras, aplicación directa de apósitos 
químicos y por coagulación térmica (18). 

La esclerosis esofágica de las várices 
sangrantes logra un control inmediato de la 
hemorragia hasta en el 90% de los casos 
pero la recidiva a corto término es frecuen-
te y las complicaciones son importantes 
(19). Globalmente sus resultados se pueden 
comparar a los obtenidos con el tapona-
miento convencional. La inyección in-
tramural de vasoconstrictores es poco 
eficaz y presenta un riesgo alto de per-
foración. 

La utilización de apósitos químicos 
"coagulantes" tales como resinas, polí-
meros o acrílicos, favorecen la aparición de 
hematomas entre la película formada por la 
sustancia y la lesión sangrante, además su 
manipulación es delicada y su toxicidad es 
probable. 

La coagulación térmica tendiente a 
sellar los vasos que sangran y / o coagular 
los tejidos vecinos, conlleva una lesión de 
la pared en donde hay que vigilar su 
profundidad. Las modalidades de este ti-
po de hemostasis se dividen en electro, ter-
mo y fotocoagulación. 

La electrocoagulación se realiza con 
corriente de alta frecuencia pero por 
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muchos factores técnicos generales y lo-
cales, la densidad de la energía es imposible 
de controlar y el operador no puede evaluar 
el grado de temperatura (18, 20). 

El método de la sonda caliente con ex-
tremidad distal de temperatura predeter-
minada (150°C) parece tener más futuro 
que la electrocoagulación especialmente en 
el manejo de las várices sangrantes (21). 

Fotocoagulación: el rayo laser es el 
único que no necesita contacto entre la 
sonda y la lesión y por ello se controlan 
mejor sus efectos. Se pueden utilizar dos 
tipos de laser en endoscopia; el argón de 
más rápida absorción particularmente en el 
color rojo por lo cual una delgada película 
de sangre absorbe su energía y lo vuelve 
ineficaz. La limpieza cuidadosa de la lesión 
es un prerrequisito indispensable, impo-
sible de lograr durante una hemorragia 
masiva. El segundo tipo de laser es el yag, 
menos absorbido por los tejidos y por lo 
tanto con penetración 4 a 5 veces mayor 
que el precedente por lo cual el riesgo de 
perforación es entonces mayor. Por lo an-
terior, el argón debe utilizarse preferencial-
mente en los angiomas superficiales y el yag 
en las hemorragias arteriales o de várices 
(18). 

La multiplicidad de técnicas hemos-
táticas hoy en día utilizadas, muestra que 
aún no existe el método ideal. El mérito de 
la hemostasis reside en evitar la cirugía de 
urgencias y para conseguirlo es necesario 
individualizar un subgrupo de pacientes 
con alto riesgo de recidiva para que una vez 
conseguida la hemostasis, se proceda a la 
cirugía inmediata.Una mejor comprensión 
del problema se encontrará con la práctica 
de estudios prospectivos, randomizados y 
multicéntricos. 

Colorantes vitales. Los colorantes más 
utilizados en la endoscopia son el lugol, el 
rojo congo, el índigo carmín y el azul de 
metileno y ayudan en 3 aspectos: 

1) Acentuación de los relieves de la 
mucosa, 2) orientación sobre la estructura 
histoquímica del epitelio y sobre soluciones 

de continuidad, y 3) indicación sobre la 
función secretora o absortiva del epitelio 
(22). 

El lugol en concentraciones del 2% al 
5% se utiliza para visualizar el glicógeno 
del epitelio especialmente en el esófago en 
donde colorea la mucosa en marrón, de-
jando de impregnar inflamaciones, he-
terotopias gástricas y carcinomas, en tanto 
que la hiperplasia benigna se colorea inten-
samente. 

El rojo congo vira al negro con un pH 
inferior a 3 lo cual permite poner en evi-
dencia las zonas secretorias de ácido 
clorhídrico al ser estimuladas con histalog 
o pentagastrina y logra entonces delimitar 
el antro y las zonas aclorhídricas en rojo. 
Ayuda a evaluar el reflujo gastroesofágico 
en la hernia hiatal. Se ha propuesto, sin es-
tímulo secretorio, como prueba control de 
la vagotomía (23). Tatsuta y Okuda han 
constatado con el colorante los siguientes 
fenómenos: que las úlceras son más cer-
canas al cardias si la gastritis fúndica es 
más extensa, que el porcentaje de cicatri-
zación es mayor en los casos de gastritis ex-
tensa asociada y que la recidiva de la úlcera 
es más frecuente cuando existe esta aso-
ciación (24). 

El índigo carmín se acumula en las 
depresiones lo cual permite visualizar de-
talles que escapan a la observación simple 
y por ende permite una mayor aproxima-
ción en lesiones pequeñas particularmen-
te en los cánceres superficiales. En el duo-
deno permite visualizar lesiones peque-
ñas y en los síndromes de malabsorción, 
con atrofia mucosa importante, se logra un 
aspecto en mosaico. Así las biopsias endos-
cópicas a nivel del bulbo serían suficientes 
para el diagnóstico de la enfermedad ce-
líaca (25). 

El azul de metileno tiene las siguientes 
propiedades: acentúa el relieve mucoso, 
colorea el moco extracelular, la fibrina o la 
fibrosis del fondo de las soluciones de con-
tinuidad de la mucosa y se absorbe por los 
enterocitos facilitando entonces la detec-
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ción de la metaplasia intestinal. Algunos 
autores aseguran que es indispensable su 
uso sistémico en todo bulbo deformado 
cuando exista "cicatriz de úlcera" en en-
doscopia corriente (26). En los síndromes 
de malabsorción, permite detectar la 
atrofia de la mucosa y además destacar la 
malabsorción sin atrofia como ocurre en la 
enfermedad de Wipple. En las colitis, es-
pecialmente en la ulcerativa, facilita el 
diagnóstico aún en periodos asintomáticos 
y permite la evaluación de la cicatrización. 
En los tejidos neoplásicos los resultados no 
son uniformes especialmente en los cán-
ceres superficiales y se recomienda su uso 
cuando la sospecha no se confirmó con la 
biopsia. Suzuki ha descrito criterios mor-
fológicos de zonas de atipias supuestamen-
te precancerosas (27). 

En conclusión, se destacan el uso del 
lugol en el esófago, del azul de metileno en 
el duodeno, del rojo Congo como ayuda en 
la comprensión de la fisiopatología de las 
mucosas y continúa la búsqueda de un 
colorante específico para la displasia y el 
cáncer. 

Pancreato colarigiografía retrógrada 
endoscópica (ERCP). Consiste en la opa-
cificación radio-endoscópica de las vías 
biliares y pancreáticas con un 80 y 90% de 
éxito respectivamente y de acuerdo a la ex-
periencia del examinador (28). La primera 
fue practicada por Oi (29). Su gran acep-
tación y continuo desarrollo ha constituido 
uno de los avences más significativos de la 
gastroenterología moderna. Las primeras 
publicaciones en Colombia se realizan en 
1976 y 1977 (30,31). 

La indicación más frecuente es para 
diferenciar la ictericia intra de la extra-
hepática, seguida de la de sospecha o 
conocimiento de una neoplasia o pan-
creatopatía crónica. Además de un diag-
nóstico preciso, se obtiene la topografía de 
la lesión lo que permite escoger la mejor 
terapéutica. También está indicado en el 
estudio de cáncer pancreático con una 
positividad del 80 al 95%. La detección 
temprana de estos tumores sólo puede 
hacerse con estudio rutinario en pacientes 

de alto riesgo, v. gr.: fumadores, alcohó-
licos, diabéticos, pancreatitis crónica, 
mayores de 45 años. Su utilización debe ser 
muy prudente en caso de enfermedades 
graves asociadas y nunca debe practicarse 
antes de transcurrido un mes de una pan-
creatitis aguda. Debido al riesgo infec-
cioso, la cirugía debe ser inmediata al 
detectarse obstrucciones o pseudoquistes, 
con lo que se ha logrado disminuir la 
colangitis y la pancreatitis, las cuales son 
las complicaciones más frecuentes (1 %). 

Exámenes asociados a la ERCP. La 
recolección de material para citología e his-
tología por medio de canulación o de 
cepillado directo puede confirmar un diag-
nóstico. Luego de estimulación pancreática 
con secretina o colecistoquinina se obtiene 
mayor secreción pancreática para titula-
ción de bicarbonato, de enzimas, de an-
tígenos, etc. (32). 

La manometría endoscópica del co-
lédoco ayuda a identificar las estenosis 
papilares. Un gradiente duodeno biliar 
superior a 15 cm de agua favorece este 
diagnóstico (33). 

Papilotomia endoscópica. Gracias a la 
utilización de corriente eléctrica de alta 
frecuencia (20) se ha generalizado la elec-
trorresección de anillos, diafragmas, 
bridas, estenosis y esfínteres lográndose es-
pectaculares resultados especialmente a 
nivel de la papila de Vater. En 1973, Clas-
sen y Demling practican su primera pa-
pilotomia endoscópica con un catéter si-
milar al de la canulación pero provisto en 
su interior de un hilo metálico que se tem-
pla en su extremidad distal como una cuer-
da de un arco y gracias a una corriente 
diatérmica de alta frecuencia, con este hilo 
convertido en bisturí eléctrico, se incide el 
orificio del colédoco hacia el techo de la 
papila bajo control visual endoscópico. 
Luego de la papilotomia los cálculos ge-
neralmente salen espontáneamente y los 
que no lo hacen se pueden extraer poste-
riormente con una canastilla de Dormía en 
un segundo procedimiento. Después de 
realizadas mundialmente más de 5.000 
papilotomías endoscópicas se considera 
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como el tratamiento de elección en los 
pacientes con alto riesgo quirúrgico que 
tengan cálculos coledocianos con estenosis 
papilares, ya que el porcentaje de com-
plicaciones es inferior al observado en la 
cirugía tradicional (34, 35). Otra indicación 
es la electrosección paliativa de ampulomas 
en pacientes sin ninguna posibilidad 
quirúrgica. Una revisión muy completa 
sobre los diversos papilótomos así como 
sobre su utilización ha sido hecha por Cof-
fin y Liguory (36). La experiencia en nues-
tro país es limitada y es realizada por 
primera vez en 1977 (37). 

Colangioscopia. A través de un endos-
copio, guía prototipo, se desliza el colan-
gioscopio fino y flexible y se introduce en el 
colédoco y / o en el Wirsung con técnica 
similar a la de la ERCP (38), su valor prác-
tico está aún por confirmar. 

Coledoscopia. La coledoscopia se 
puede realizar en forma operatoria, post-
operatoria y para colangiografía selectiva 
y se ha constituido en el método preferido 
para la detección y remoción de cálculos 
residuales durante la intervención tradi-
cional o cuando existe un tubo biliar en T 
(39). 

Colonoscopia. Gracias al desarrollo 
técnico de los equipos hoy en día es posible 
la visualización de la totalidad del colon in-
cluido el ciego y en un ba jo porcentaje el 
íleon terminal al lograr el paso del fibros-
copio a través de la válvula ileocecal. El 
éxito de la exploración tiene estrecha re-
lación con el grado de entrenamiento y se 
beneficia enormemente cuando se realiza 
bajo fluoroscopia. Fuera de constituirse en 
un valioso procedimiento diagnóstico de 
las entidades inflamatorias su interés 
capital reside en la identificación de pólipos 
y de cánceres incipientes (40). Salvo en 
casos de hemorragia activa originada en el 
colon, circunstancia en donde su valor es 
mínimo, nunca debe realizarse sin un 
previo estudio radiológico del colon por 
enema. Además de la citología y de la biop-
sia constituye gran interés la búsqueda del 
antígeno carcinoembriónico en la mucosa y 

el estudio histológico de los pólipos con la 
incorporación de la timidina marcada (41). 

Polipectomía endoscópica. Con los 
diversos modelos de asas para resección 
que se pueden deslizar a través de los fi-
broscopios, y con el uso de corrientes eléc-
tricas de alta frecuencia se logra la práctica 
de macrobiopsias y la sección y remoción 
de pólipos localizados en el tracto digestivo 
superior e inferior con lo que se consigue 
un beneficio terapéutico y un diagnóstico 
histológico preciso (42). 

El colon ha sido el órgano digestivo más 
beneficiado con la polipectomía endos-
cópica y gracias a este procedimiento se ha 
disminuido la morbimortalidad que re-
presenta la cirugía. En una serie sobre 
6.214 polipectomías bajo colonoscopia no 
hubo mortalidad y se presentaron 2,3% de 
complicaciones, siendo la más frecuente la 
hemorrágica (42, 43). Nuestra experiencia 
en el INC es inicial y sobre 20 polipecto-
mías no hemos observado aún compli-
caciones. 

A nivel gástrico las lesiones polipoideas 
mayores de 2 cm tienen un 50% de posi-
bilidad de malignización y las biopsias son 
generalmente insuficientes, de allí que se 
recurra a la macrobiopsia o a la polipec-
tomía. Las lesiones polipoideas de la 
mucosa esofágica, gástrica y /o duodenal 
son generalmente adenomas y en las estruc-
turas adyacentes los más frecuentes son: 
miomas, fibromas, hemangiomas, neu-
rofibromas y tejidos ectópicos tales como 
páncreas y adenomas de Brunner los cuales 
pueden ser removidos igualmente a través 
de la endoscopia (44). 

Enteroscopia. Procedimiento aun poco 
difundido debido a limitaciones técnicas 
del equipo y a la dificultad para franquear 
el ángulo de Treitz por una parte y a la gran 
motilidad del yeyuno por otra. Se realiza 
bajo control fluoroscópico y con el uso de 
agentes farmacodinámicos que logren 
hipotonía intestinal (45). Las biopsias son 
de calidad aceptable y las principales in-
dicaciones de este procedimiento son: 
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neoplasias, diarreas crónicas, melenas de 
origen indeterminado y enfermedades in-
flamatorias como la de Crohn. 

Laparoscopia en el abdomen agudo. 
Gracias a la fabricación de lentes con 
mayor ángulo del objetivo y alto poder de 
refracción se ha logrado una gran intensidad 
luminosa y poder de resolución sin distor-
sión. Además, el uso de mesas que ofrezcan 
cambios de posición de al menos 30° en 
posición horizontal y 40° en lateral, ha 
facilitado la exploración abdominal con 
menos molestias para el paciente. La ven-
taja de poder practicar biopsias seguidas de 
electrocoagulación así como sección de 
adherencias y esterilización tubárica ha 
ampliado las posibilidades del método. 

Además de la patología hepática en 
particular y abdominal en general no 
aclarada por estudios clínicos, radiológicos 
y/o biológicos, se recomienda la laparos-
copia en el abdomen agudo traumático o 
inflamatorio, como una ayuda importante 
al cirujano (46). Según Henning la laparos-
copia de urgencias puede definir el diag-
nóstico en los cuadros agudos de origen 
dudoso a saber: infarto mesentérico, vól-
vulos, peritonitis, neoplasias, colecistitis, 
apendicitis, pancreatitis hemorrágica, úl-
cera perforada, embarazo ectópico, anexi-
tis y endometriosis. El mismo autor refi-
riéndose al trauma abdominal menciona los 
diagnósticos que se pueden obtener con la 
laparoscopia: ruptura y perforación de ór-
ganos y descubrimiento de hemorragias 
(47). 

En general, las complicaciones de la 
laparoscopia son inferiores al 1%. En el 
INC sobre 130 laparoscopias hemos tenido 
una complicación hemorrágica severa que 
requirió control con laparotomía. Existe 
contraindicación absoluta en los casos de 
trastornos severos de la coagulación y 
relativa en pacientes con insuficiencia car-
diaca o respiratoria. Las adherencias in-
flamatorias o postoperatorias pueden li-
mitar la observación. Aunque para la 
realización de la laparoscopia se necesita 
material estéril, no se requieren ni se jus-
tifican las condiciones asépticas de una sala 
de operación. 
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HEPATITIS 
A. VILLAMIL 

Los conceptos sobre hepatitis aguda y 
crónica están cambiando muy rápidamen-
te, por lo tanto es aconsejable revisar sus 
aspectos preventivos, epidemiológicos, in-
munológicos y terapéuticos. A manera de 
ejemplo mencionemos algunos conceptos 

recientes tales como que el virus de la 
hepatitis A es "tóxico" para el hepatocito y 
le produce necrosis, en cambio el virus de la 
hepatitis B es "inofensivo" para el hígado 
pero origina un proceso inmunológico res-
ponsable del cuadro de hepatitis. Tanto la 
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hepatitis A como la B pueden tener un cur-
so fulminante pero la A, que es frecuente 
en menores de edad, no evoluciona hacia la 
cronicidad en cambio la B, frecuente en los 
adultos, puede llevar un curso crónico y 
puede ser oncogénica. Por otro lado, las 
hepatitis post-tr ans fusión son producidas 
raramente por el virus B, en cambio un 
grupo de virus no bien definido y deno-
minado no A no B parece ser la causa prin-
cipal de este tipo de hepatitis. Los pre-
parados comerciales de gamaglobulina se 
utilizan en dosis bajas en la protección con-
tra la hepatitis A, en cambio la gama-
globulina hiperinmune, que es costosa, es 
más efectiva en la protección de cónyuges 
de pacientes que sufran hepatitis tipo B, 
de personal médico o paramédico que ha-
ya sido inoculado accidentalmente y pro-
bablemente también de individuos in-
munosuprimidos. El aislamiento riguroso 
de los pacientes hospitalizados con he-
patitis no es necesario y antes por el con-
trario conlleva inconvenientes en el mane-
jo de los que sufren de falla hepática ful-
minante. 

El uso de corticosteroides en la falla 
hepática fulminante no solamente es 
inefectivo sino que puede ser contrapro-
ducente y en cuanto a su empleo en la 
hepatitis crónica existe controversia en la 
definición de cuáles pacientes deben recibir 
inmunosupresión y que tipo de inmuno-
supresores. 

NOMENCLATURA RECIENTE 
Hepatitis viral es la inflamación y 

necrosis hepática causada por diversos 
virus. Virus A de la hepatitis 
(HAV): es el agente denominado anterior-
mente virus de la hepatitis infecciosa. 
Hepatitis tipo A: es la enfermedad de-
nominada anteriormente "hepatitis in-
fecciosa". Anti-HAV: es la designación 
dada al anticuerpo del virus A de la he-
patitis. Virus B de la hepatitis (HBV): es el 
agente denominado anteriormente virus de 
la hepatitis sérica. El propio virus (o virión) 
es la "partícula Dane" . Hepatitis tipo B: es 
la enfermedad denominada anteriormente 

como "hepatitis sérica". Antígeno de 
superficie de la hepatitis B (HBsAg): es un 
grupo proteico que recubre el virus de la 
hepatitis B. Deben abandonarse los si-
guientes sinónimos: "antígeno Australia", 
"antígeno S H " ; "antígeno asociado a la 
hepatitis"; "antígeno de la hepatitis B" . 
No debe hablarse entonces de "infección" 
causada por el HBsAg, pues se trata de un 
antígeno que es elaborado por el hepa-
tocito y no de un agente infeccioso. Anti-
HBs: es el anticuerpo del HBsAg y aparece 
al comienzo de la convalecencia. Antígeno 
"core" de la hepatitis B (HBcAg): es la 
parte central del propio virus ("partícula 
Dane") y está formado por nucleopro-
teínas. Anti HBc: es el anticuerpo del HB-
cAg y aparece durante la fase aguda de la 
enfermedad. Hepatitis no A no B ("Tipo 
C" de algunos autores): son formas de 
hepatitis viral causadas por otros agentes 
diferentes a los virus tipo A y B. Antígeno 
" e " (HBeAg): nuevo antigeno de super-
ficie especialmente frecuente en la hepatitis 
crónica y cuando presente concomitan-
temente con el HBsAg en madres las hace 
más contagiosas con sus infantes. 

ACTUALIZACION DE CONCEPTOS 
Las hepatitis tipo A y B son diferentes 

epidemiológica y virológicamente y existen 
por lo menos otros dos agentes que pro-
ducen un cuadro clínico similar. El diag-
nóstico de la hepatitis A se puede hacer 
correctamente identificando el virus o su 
anticuerpo en contados laboratorios de in-
vestigación, en cambio la tipo B se puede 
identificar fácilmente en muchas partes del 
mundo con procedimientos que ya se han 
hecho rutinarios. Aunque los virus A y B 
de la hepatitis no han sido cultivados se les 
ha podido sin embargo identificar con el 
microscopio electrónico y se les ha estu-
diado biofísica y bioquímicamente; ambos 
producen un cuadro clínico similar en la 
fase aguda pero difieren en su forma, 
tamaño y tipo de ácido nucleico que con-
tienen. No son por lo tanto, como se pen-
saba, virus similares. 

El virus A se transmite de persona a 
persona, su periodo de contagio es corto y 
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no ocasiona hepatitis crónica. La infección 
por virus B en cambio puede evolucionar 
hacia la forma crónica, se puede transmitir 
por contacto íntimo, no dependiendo ex-
clusivamente de la introducción a través de 
la piel pero su contagiosidad es baja de per-
sona a persona, aunque puede establecer 
un reservorio en cualquier grupo de po-
blación lo cual es obviamente importante 
desde el punto de vista epidemiológico pues 
el virus puede permanecer por largos años 
en una comunidad. La hepatitis tipo B es 
entonces más importante de lo que se creía. 

La hepatitis tipo A no deja secuelas en 
cambio la tipo B es responsable de la ter-
cera parte de los casos de hepatitis crónica 
activa y es un factor etiológico coadyuvan-
te en la mayoría de los casos de hepatoma. 

H E P A T I T I S T I P O A 

Desde el punto de vista virológico y 
serológico ha sido menos estudiada que la 
hepatitis tipo B. Es, sin embargo, y ha sido 
la causa principal de hepatitis viral en los 
niños pero su incidencia está declinando 
notoriamente en algunos países. El anti-
cuerpo del virus A ha sido detectado entre 
el 10% y el 40% de escolares, variación 
debida al estado socioeconómico y a la dis-
tribución geográfica. Entre los adultos de 
40-50 años de edad la rata de seropositi-
vidad aumenta de un 50% a un 80%. Se es-
tima que el 25% de los casos de hepatitis en 
adultos jóvenes corresponde al tipo A. La 
excreción del virus llega al tope al iniciarse 
los síntomas de la enfermedad, desapa-
reciendo cuando las transaminasas llegan a 
su nivel más alto, por lo tanto es inútil el 
aislamiento estricto y el control de las heces 
para pacientes hospitalizados y ya ictéri-
cos; cuando se sospecha el diagnóstico, los 
familiares ya se han expuesto al contagio y 
por lo tanto la conducta a seguir es apli-
carles gamaglobulina profiláctica, una vez 
que se ha descartado la hepatitis tipo B. 

H E P A T I T I S T I P O B 

Como es la causa principal de hepatitis 
crónica y se puede transmitir de persona a 
persona se ha contemplado la posibilidad 

de aplicar medidas restrictivas a individuos 
portadores del virus como médicos y odon-
tólogos, pero afortunadamente esta va-
riedad de hepatitis bien sea en la forma 
aguda o crónica es muy poco contagiosa. 
La presencia del virus en la saliva, en el 
semen, en las secreciones vaginales y en la 
sangre de la menstruación de los portado-
res hace que los besos, las relaciones se-
xuales y el compartir alimentos sean actos 
importantes en la transmisión de la enfer-
medad. 

El cónyuge del portador del virus tiene 
pues alto riesgo de adquirir la enfermedad 
pero en cambio el contagio por las heces es 
nulo. En consecuencia, el paciente con 
hepatitis tipo B no ofrece peligro a los con-
tactos de tipo ocupacional, social o casual. 
Se recomienda el uso de gamaglobulina 
hiperinmune al virus B en los siguientes 
casos: los receptores accidentales de una 
transfusión que contenga HBsAg, el per-
sonal médico y paramédico expuesto al 
contagio percutáneo accidental con sangre 
contaminada, el contacto sexual con un 
paciente en fase aguda de la enfermedad y 
el hijo nacido de una madre que padezca 
de hepatitis B. La gamaglobulina hiperin-
mune contiene títulos de anticuerpos anti 
HBs del orden de 1/100.000 y estimula la in-
munidad pasiva, en cambio, la gama 
globulina standard contiene títulos de an-
ticuerpos que oscilan entre 1/100 y el 
1/1.000 y produce en un buen número de 
casos inmunidad activa pues se demostró 
que algunos de los antiguos preparados 
contenían cantidades suficientes de HBsAg 
capaces de inducir la producción de anti-
cuerpos. 

La dosis recomendada de gamaglo-
bulina hiperinmune para conseguir 
protección permanente es de 5 ml cada 2 
meses. En cuanto a la inmunización activa 
se refiere, se emplea como materia prima 
de la vacuna el plasma de portadores 
crónicos de HBsAg. debidamente tratado 
con el objeto de eliminar toda traza de 
material viral infectante. Por técnicas de 
recombinación genética algunos investi-
gadores están introduciendo en una cepa de 
colibacilo el gene que codifica la síntesis del 
HBsAg y así obtienen el antígeno más 
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rápida y económicamente en el laboratorio 
sin tener que utilizar litros de sangre hu-
mana y cultivos celulares infectados por el 
virus B de la hepatitis. 

HEPATITIS TIPO NO A NO B 
Su existencia se sospechó por 2 hechos 

fundamentales: primero, por informes de 
pacientes que sufrieron 3 episodios diferen-
tes de hepatitis aguda ocasionados sepa-
radamente por el virus A, el virus B y por 
otro agente no identificado y segundo, por-
que contrariamente a lo que se pensaba se 
ha demostrado serológicamente que el 
virus B de la hepatitis no es la causa prin-
cipal de la hepatitis post-transfusión pues a 
pesar del control de donantes su incidencia 
total no ha disminuido y se ha demostrado 
que la mayoría de estos pacientes carecen 
del HBsAg. Estos hechos, ponen de relieve 
la existencia de otro grupo de agentes 
productores del cuadro clínico de la he-
patitis denominado no A no B. Casi todos 
los casos de hepatitis post-transfusión se 
consideran hoy debidos a los agentes no A, 
no B. Dichos elementos tienen algunas 
analogías con el virus tipo B pues pueden 
ocasionar hepatitis crónica, pero al parece 
de un curso más favorable. 

ASPECTOS INMUNOLOGICOS 
La infección por el virus tipo B oca-

siona 4 diversas modalidades de cuadro 
clínico: 1) En la mayoría de los casos 
produce el cuadro de hepatitis aguda típico 
con curación completa en un periodo de 3 a 
8 semanas. 2) En unos pocos pacientes 
desencadena la falla hepática fulminante 
(FHF) con una mortalidad superior al 
80%. 3) Unos pocos son portadores asin-
tomáticos con títulos positivos del antígeno 
de superficie (HBsAg) cuyos hepatocitos 
albergan el virus pero no desarrollan el 
cuadro clínico de hepatitis ni presentan 
pruebas hepáticas anormales; estos in-
dividuos aparentemente no originan nin-
guna reacción inmunológica humoral o 
celular contra el virus. 4) Se presenta la 
hepatitis crónica activa (HCA) en indi-
viduos que aparentemente hacen un epi-
sodio de hepatitis aguda y en la cual la in-
flamación no se termina, pero puede 

aparecer también sin el episodio agudo en-
tre el 30% y el 50% de los casos. 

Tipo de reacción inmunológica y el 
mecanismo del daño hepático. El hallazgo 
en la hepatitis crónica activa de anticuer-
pos antimúsculo liso, de anticuerpos an-
tinucleares, de elevación de las globuli-
nas séricas y de infiltración del hígado por 
plasmocitos y monocitos demuestra las 
reacciones inmunológicas presentes en ella. 
En 1972 se demostró que los linfocitos de 
pacientes con HCA estaban sensibilizados 
contra las lipoproteínas de la membrana 
celular de los hepatocitos (LSP) indicando 
la presencia de una verdadera reacción 
autoinmune; dicha lipoproteína fue aislada 
posteriormente. Experimentalmente se 
probó que los linfocitos sensibilizados con-
tra la LSP son citotóxicos al hepatocito en 
el 100% de los pacientes que sufren HCA 
no tratada y que dicha citotoxicidad dis-. 
minuye con el empleo de inmunosupresores 
y desaparece con la curación histológica, 
clínica y bioquímica de la enfermedad. Con 
métodos de radioinmunoensayo se han 
podido medir en el suero anticuerpos anti 
LSP, demostrando títulos elevados en la 
hepatitis crónica bien con antígeno (HB-
sAg) positivo como antígeno negativo, 
razón por la cual los hepatocitos más cer-
canos al espacio porta están más expuestos 
a la necrosis, como realmente se observa en 
la pieza histológica. Se ha establecido 
además que los linfocitos B son los que 
tienen dicha citotoxicidad. 

El mecanismo por el cual la hepatitis 
aguda tipo B evoluciona favorablemente es 
el siguiente: una vez localizados los virus en 
el núcleo del hepatocito, éste es recubierto 
por una capa proteica (HBsAg) y son li-
berados los virus de la célula; los linfocitos 
T reconocen el antígeno extraño en la 
superficie de los hepatocitos e inician una 
reacción inmunológica de tipo celular que 
produce necrosis hepática. Ellos también 
hacen que los linfocitos B produzcan 
anticuerpos anti-LSP (anti-membrana li-
poproteica del hepatocito) lo cual empeora 
la necrosis. Al ser liberados los virus se es-
timula la producción de anticuerpos an-
tivirales formando complejos con aqué-
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llos y siendo removidos por el sistema 
reticuloendotelial. Al desaparecer los virus 
cesa la acción de los linfocitos T contra 
ellos y de los linfocitos B contra la LSP lo 
cual en presencia de un adecuado sistema 
supresor de células T hace que termine la 
necrosis y desaparezca el episodio agudo de 
hepatitis. 

En los pacientes con HCA con antígeno 
HBsAg positivo en el suero, hay en cambio 
una falla en la eliminación de los virus por 
disminución en la producción de anticuer-
pos antivirales. Existe entonces una rein-
fección continua de los hepatocitos con 
persistencia de las reacciones inmunoló-
gicas de tipo celular y la consiguiente 
necrosis hepática. En los pacientes con 
HCA y antígeno HBsAg negativo se 
presume que hay una producción adecuada 
de anticuerpos antivirales que remueve es-
tos agentes pero el mecanismo supresor de 
las células T es incapaz de "apagar" la 
reacción inmunológica anti-LSP, una vez 
que se ha iniciado. Se sugiere que este 
defecto puede ser heredado genéticamente 
pues se han encontrado en muchos de estos 
pacientes niveles altos de auto-anticuerpos-
y de anticuerpos contra diversos virus, 
frecuentemente asociados de algunos an-
tígenos de histocompatibilidad (HLA-A1 
y B8). 

HEPATITIS CRONICA 
Se define como la inflamación hepática 

que dure más de 6 meses. Como respon-
sables de un cuadro clínico, bioquímico e 
histológico similar se han identificado 
diferentes agentes etiológicos tales como 
medicamentos (oxifenisatina, metildopa, 
isoniazida, acetaminofén y salicilatos), la 
deficiencia de alfa 1 antitripsina, el alco-
holismo, la enfermedad de Wilson y los 
virus B y no B de la hepatitis, siendo éstos la 
causa principal. (Es entendido que el virus A 
no juega ningún papel en esta entidad). La 
diferencia entre el grupo B y no B está dada 
por la presencia o la ausencia respectiva-
mente del antígeno HBsAg. 

Aspectos morfológicos y clasificación. 

Hepatitis crónica persistente. Se carac-
teriza por cambios inflamatorios crónicos 

localizados en los espacios porta con ar-
quitectura hepática preservada y sin fi-
brosis; conlleva un pronóstico excelente, 
no progresa hacia la cirrosis y en muy raras 
ocasiones puede convertirse en un cuadro 
discreto de hepatitis crónica activa. 

Hepatitis crónica lobulillar. Es una 
hepatitis de curso prolongado, con in-
flamación intralobulillar y fibrosis. Hay 
necrosis en parches y la inflamación es 
similar a la de la hepatitis aguda pero per-
sistiendo más de 6 meses. Tiene también 
buen pronóstico y no progresa hacia la 
cirrosis. 

Hepatitis crónica activa. Tiene marcada 
necrosis segmentaria con formación de 
fibrosis e infiltrado linfocitario en los es-
pacios porta y en los lobulillos. Hay pér-
dida de los hepatocitos alrededor de los es-
pacios porta y su reemplazo por células in-
flamatorias. En las formas severas hay 
además bandas de necrosis y fibrosis que 
unen los espacios porta entre sí y éstos con 
la zona central del lobulillo. En estas áreas 
los hepatocitos han sido reemplazados por 
células inflamatorias y fibras reticulares. 
Los hepatocitos aislados pueden adoptar la 
formación de rosetas rodeadas de tejido 
conectivo. La forma moderada puede 
progresar hacia la cirrosis pero en la forma 
severa hay una gran probabilidad de que 
este cambio ocurra. 

El cuadro clínico es variable, pudiendo 
ser asintomático o presentarse como in-
capacitante con ictericia fluctuante, la 
hipertensión porta se desarrolla tardíamen-
te, las bilirrubinas están usualmente ele-
vadas pero no necesariamente en niveles 
muy altos y las transaminasas y las gama 
globulinas séricas están aumentadas en 
grado variable. La histología debe ,ser 
analizada antes del uso de inmunosu-
presores pues esta terapia puede dar una 
falsa apariencia optimista. 
Procedimientos rutinarios en la hepatitis 
crónica activa. 

1. Indagar por medicamentos usados, 
homosexualismo, contactos hospitalarios, 
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alcoholismo, historia familiar y transfu-
siones. 

2. Verificar en el examen físico la 
presencia del anillo de Kayser-Fleischer, el 
tamaño del hígado y del bazo y las telan-
giectasias aracniformes. 

3. Medir en el suero bilirrubinas, tran-
saminasas y gamaglobulinas. 

4. Estudiar en el aspecto hematológico 
el hemograma, el recuento de plaquetas y 
el tiempo de protrombina. 

5. Tomar radiografías de tórax, simple 
de abdomen y esófago. 

6. Determinar desde el punto inmu-
nológico anticuerpos antimúsculo liso, an-
ticuerpos antimitocondria, HBsAg,HBcAg, 
y HBeAg. 

7. Practicar biopsia hepática. 
8. Investigar otras pruebas especiales en 

determinadas circunstancias tales como 
células LE, alfa fetoproteínas, cobre y 
ceruloplasmina y laparoscopia (buscando 
nódulos). 

Hepatitis crónica activa tipo no B 
(lupoide). Es más frecuente en mujeres 
durante la pubertad y la menopausia y se 
asocia de otras enfermedades con distur-
bios inmunológicos (diabetes, colitis ul-
cerativa, tiroiditis, etc.) con frecuencia hay 
esplenomegalia y el hígado es de tamaño 
variable. Se pueden demostrar niveles altos 
de IgG, células LE (15%) y anticuerpos 
contra el músculo liso (60%). Hay aso-
ciación con un aumento en la incidencia del 
grupo de histocompatibilidad HLA-18 Y 
obviamente el HBsAg es negativo en el 
suero. Por el grupo de personas que afecta 
debe diferenciarse de la cirrosis biliar 
primaria para lo cual sirven de ayuda al-
gunos parámetros presentes en esta última 
tales como la colestasis, los anticuerpos an-
timitocondria y el hallazgo en la biopsia de 
un compromiso evidente de los conductos 
biliares intrahepáticos. Se debe diferenciar 
también de la litiasis biliar cuando hay his-
toria de fiebre y de dolor valiéndonos de la 
laparoscopia, la ultrasonografía, la to-
mografía axial computarizada y si es ne-
cesario de la colangiopancreatografía 
retrógrada endoscopica o de la colan-
giografía percutánea. La enfermedad al-
cohólica del hígado se puede diferenciar 

por la historia, las telangiectasias arac-
niformes, la hepatomegalia dolorosa y el 
cuadro histológico en la biopsia hepática. 

Hepatitis crónica activa tipo B. Debe 
sospecharse en individuos altamente ex-
puestos a la hepatitis B (trabajadores de la 
salud, drogadictos, homosexuales, recep-
tores de transfusiones) y en inmunosu-
primidos. Puede ser asintomática o puede 
aparecer como una hepatitis aguda de cur-
so prolongado en la cual el HBsAg con-
tinúa presente en el suero después de 12 
semanas o puede aparecer sin antecedentes 
de hepatitis aguda (la mitad de los casos). 
Puede carecer de anormalidades al examen 
clínico exceptuando algunos casos en que 
hay hepatomegalia de consistencia firme 
con o sin esplenomegalia. Las pruebas de 
laboratorio muestran HBsAg positivo en el 
suero, las pruebas hepáticas están usual-
mente menos alteradas que en el grupo no 
B, se pueden detectar en algunos casos 
títulos bajos de anticuerpos antimúsculo 
liso y entre más severa y activa sea la enfer-
medad más bajo será en general el título del 
HBsAg. Existe además la posibilidad de 
que se desarrolle un hepatoma y por lo tan-
to conviene investigar periódicamente los 
niveles séricos de alfafetoproteína. 

La enfermedad de Wilson puede 
presentarse como un cuadro típico de 
hepatitis crónica activa. En cuanto a 
drogas causales de HCA figuran la oxi-
fenisatina (que viene en algunos laxantes), 
la isoniazida, la metildopa y algunos anal-
gésicos (aspirina, acetaminofén) en altas 
dosis. 

Tratamiento. En las formas benignas no 
se requiere tratamiento. En las otras formas 
se incluyen las medidas generales conocidas 
para el control de la ascitis, la encefalopatía 
y la hemorragia. El reposo en cama no es 
necesario y tampoco existen restricciones 
dietéticas especiales con excepción de la 
abolición de hepatotóxicos (alcohol, ácido 
orótico, etc.). Debe evitarse la aspirina por 
el peligro de desencadenar hemorragia gás-
trica. 
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Como terapia especial de la hepatitis 
crónica activa se consideran la inmuno-
supresión, la inmunoestimulación y el 
tratamiento antiviral. 

Inmunosupresión. En las formas leves 
esta terapia es controvertida, pero en la 
forma no B se recomienda ampliamente el 
uso de la prednisolona sola o asociada de 
azatioprina cuando el paciente es sinto-
mático y tiene un aumento de las transa-
minasas séricas 5 veces por encima del 
valor normal o un aumento de las ga-
maglobulinas al doble y una histología 
hepática con cambios severos de hepatitis 
crónica activa. Se recomienda dar 30 mg 
diarios del esteroide durante la primera 
semana buscando una dosis de manteni-
miento entre 10 y 20 mg en la 2ª y 3ª se-
manas, controlando mensualmente las 
pruebas hepáticas y practicando biopsia 
hepática control a los 6 meses. Si se obtiene 
remisión debe suprimirse la prednisolona 
gradualmente y si no la hay debe conti-
nuarse la terapia por otros 6 meses. Si des-
pués de un año la respuesta a la predni-
solona sola es deficiente o hay efectos in-
deseables de los esteroides deben adicio-
narse 50 mg de azatioprina y continuar con 
10 mg de prednisolona. Si la terapia com-
binada no es favorable en las dosis men-
cionadas, se puede aumentar como último 
recurso la prednisolona a 20 mg y la 
azatioprina a 100 mg. Se considera exitoso 
el tratamiento si antes de 2 años se nor-
malizan las transaminasas y las gama-
globulinas y se obtiene remisión en la biop-
sia hepática. 

En la hepatitis crónica sintomática tipo 
B, la respuesta a la inmunosupresión es 
menos favorable y controvertida pues se 
podría perpetuar la infección y aumentar la 
posibilidad de la aparición de hepatoma; si 
es muy sintomática y los cambios bio-
químicos e histológicos son severos, debe 
ensayarse de todas maneras la inmuno-
supresión. En el individuo asintomático no 
se justifica este tratamiento pero deben 
verificarse pruebas seriadas y biopsia con-
trol después de 6 meses. Aunque las 
pruebas hepáticas no guardan buena re-
lación con la histología, un hallazgo de 

hipergamaglobulinemia es indicativo del 
uso de los inmunosupresores. Si hay cam-
bios de cirrosis hay que iniciar la terapia in-
mediatamente. 

Inmunoestimulación. Consiste en es-
timular en el paciente la respuesta inmu-
nológica de tipo celular. Para tal efecto se 
ha utilizado el "factor de transferencia" 
que es un dializado de linfocitos de un 
donante capaz de transferir inmunidad 
celular a un individuo que carece de res-
puesta a un antígeno; desafortunadamente 
su efecto en la hepatitis B no es beneficioso 
pues también produce necrosis hepática. El 
levamisole por otra parte tampoco es 
beneficioso pues aunque aumenta el nú-
mero de linfocitos en la sangre periférica 
convirtiendo los linfocitos inactivos en lin-
focitos T, activa la reacción inmunológica 
sin eliminar el virus y perpetúa por lo tanto 
la necrosis. 

Quimioterapia antiviral. Se ha utilizado 
el interferon obtenido de leucocitos y fi-
broblastos pero la experiencia es muy li-
mitada pues el producto es escaso y ex-
tremadamente costoso. Actualmente se in-
vestigan otros agentes antivirales como el 
arabinósido A. Tal vez la terapia ideal sería 
la combinación de la inmunoestimulación 
con agentes antivirales. 

FALLA HEPATICA FULMINANTE 
La falla hepática fulminante (FHF) 

asociada de coma es una de las situaciones 
más dramáticas y frustrantes que se le 
presentan al gastroenterólogo clínico pues 
en las mejores manos tiene una mortalidad 
superior al 80%. Es la necrosis masiva 
hepatocelular desencadenada por diversos 
agentes, pero un cuadro clínico similar se 
presenta también sin necrosis y es oca-
sionado por la disfunción de los organelos 
del hepatocito como sucede en la hepa-
topatía debida a la tetraciclina, en el hígado 
graso secundario al embarazo, en la es-
teatosis hepática de mujeres alcohólicas o 
en el síndrome de Reye; esta última enfer-
medad es debida a un disturbio metabólico 
generalizado con daño de las mitocondrias 
en el hígado, el cerebro y el músculo es-
triado. 
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Como causas de FHF figuran la he-
patitis viral aguda, ocasionada por los virus 
A, B y no A no B, las hepatitis tóxicas, la 
necrosis isquémica del hígado, la enfer-
medad de Wilson y las otras entidades 
mencionadas atrás. Las drogas más in-
volucradas en el origen de esta afección son 
el halotano, la isoniazida y la metildopa. 
Todo parece indicar que la administración 
simultánea de rifampicina con isoniazida 
potencia la hepatotoxicidad de esta última. 

El cuadro clínico se caracteriza por 
manifestaciones neuropsiquiátricas diver-
sas tales como estados de manía, depre-
sión, cambios de personalidad y agresi-
vidad asociados de cefalea, pesadillas, 
mareos, delirio y convulsiones. La asterexis 
y el "aliento hepático" son menos frecuen-
tes que en la encefalopatía ocasionada por 
enfermedad crónica del hígado. Al em-
peorar el cuadro aparecen episodios de des-
cerebración, rigidez y falla respiratoria. En 
los casos muy agudos el paciente puede 
morir sin que haya aparecido la ictericia. 
Algunos casos se presentan como una 
típica hepatitis aguda que progresa con al-
guna lentitud hacia la falla hepática ful-
minante. 

Pruebas de laboratorio. Se deben medir 
en forma seriada las bilirrubinas y las tran-
saminasas séricas pues en la necrosis 
masiva hay una elevación notoria en las en-
zimas (por encima de 2.000 U K) y una ic-
tericia marcada; estos parámetros man-
tienen sin embargo niveles moderados en la 
esteatosis aguda. La medición de la CPK es 
útil en el diagnóstico del síndrome de Reye. 
La albuminemia es normal inicialmente 
pero cuando está baja es sugestiva de la 
existencia de enfermedad hepática crónica 
no detectada. El tiempo de protrombina es 
un parámetro útil en la valoración del 
progreso de la enfermedad, el hemograma 
y el recuento de plaquetas deben controlar-
se de cerca para indagar por hemorragia y 
la glicemia hay que medirla periódicamente 
por el peligro de la aparición de hipogli-
cemia. Deben controlarse también los 
niveles de úrea, creatinina, electrolitos, cal-
cio y amilasa en la sangre lo mismo que la 
diuresis. La determinación del HBsAg 

puede ser útil en el diagnóstico etiológico. 
Conviene tomar rutinariamente Rx de 
tórax y simple de abdomen, ECG y EEG. 

Pronostico. El coma y la FHF en un 
hígado previamente sano acarrean un 
pronóstico muy grave, en cambio cuando 
aparece en individuos con hepatopatía 
crónica (exceptuando el hígado terminal) el 
paciente puede recobrar la conciencia en un 
50% de los casos. Desde el punto de vista 
clínico, el estado del coma es el más fiel ín-
dice del pronóstico en la FHF y por tal 
razón se ha catalogado en IV grados, es-
perándose una supervivencia del 65% en 
los grados I y II, del 30% en el grado III y 
del 15% en el grado IV. El grado I está 
representado por euforia, depresión, cam-
bios de personalidad, confusión moderada 
y disturbios en el sueño y en el lenguaje. El 
grado II por confusión más avanzada y 
agresividad pero con respuesta a órdenes. 
El grado III por estupor, confusión e in-
coherencia pero con respuesta a estímulos 
dolorosos. El grado IV por estado co-
matoso profundo sin respuesta a estímulos 
de cualquier orden. 

Con cuidados especiales y con fines 
pronósticos algunos han verificado biopsia 
hepática en estos individuos para exa-
minarla con un microscopio especial que 
permite medir el volumen ocupado por los 
hepatocitos en dicha pieza (fracción vo-
lumen de hepatocitos, FVH) cifra que en 
condiciones normales es del 85%. Todos 
los pacientes que tuvieron FVH inferior al 
35% y un tiempo parcial de tromboplastina 
del 10% murieron, en cambio los que mos-
traron un FVH superior al 35% y tiempo 
parcial de tromboplastina por encima del 
10% recuperaron la conciencia o murieron 
de una complicación secundaria diferente. 
No existe en realidad una prueba de la-
boratorio que indique fielmente el pronós-
tico, pero la caída progresiva de la albu-
minemia y el C3, la prolongación pro-
gresiva de los tiempos de protrombina y 
parcial de tromboplastina y la disminución 
del factor V son indicadores de un mal 
pronóstico. 

Causas de muerte. La falla hepática perse
 ocasiona la muerte únicamente en el 
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25% de los casos y en la mayoría (75%) es 
producida por complicaciones secundarias 
tales como edema cerebral, hemorragia, in-
suficiencia renal o sepsis. El edema cerebral 
se acompaña en el 33% de los casos de her-
niación de las amígdalas cerebelosas y de 
los lóbulos frontales, es por demás una 
complicación frecuente en jóvenes y res-
ponde muy pobremente al tratamiento con' 
esteroides. 

La hemorragia digestiva es la segunda 
complicación fatal más frecuente pudiendo 
ser debida a trombocitopenia severa o a 
coagulación intravascular diseminada. 
Aunque es aconsejable la administración 
de vitamina K para facilitar la síntesis de 
los factores II, VII, IX y X, no se reco-
mienda el uso profiláctico de otros factores 
de coagulación o de plasma fresco pues 
ellos pueden aumentar la volemia o agravar 
la coagulación intravascular. Parece que el 
uso de la cimetidina disminuye la inciden-
cia de hemorragia digestiva en estos pa-
cientes. 

Tratamiento. Supuestamente debe estar 
encaminado a obtener los siguientes efec-
tos: frenar la necrosis hepática, eliminar el 
agente etiológico (vg. agentes antivirales), 
corregir el disturbio metabólico que origina 
el coma, estimular la regeneración hepática 
y prevenir y tratar las complicaciones. 
Desafortunadamente estamos todavía iner-
mes e ignoramos la fisiopatología básica 
para poder enfrentar el proceso en forma 
adecuada. No sabemos cómo frenar la 
necrosis, carecemos de agentes antivirales 
adecuados y no podemos corregir el defec-
to metabólico que origina el coma pues 
todavía hay oscuridad en el concepto de si 
es debido a acumulación de sustancias 
tóxicas o a la carencia de algún elemento 
producido por el hígado. Con el pro-
pósito de remover supuestas "sustancias 
tóxicas" se han utilizado diversos pro-
cedimientos como hemodiálisis, perfusión 
a través de absorbentes o de tejido he-
pático, pero no existe evidencia de su real 
beneficio, antes por el contrario en algunos 
casos se han agravado problemas tales 
como la hipotensión y la trombocitopenia. 

Con el uso de glucosa e insulina se ha 
obtenido estimulación de la regeneración 
hepática en la hepatitis fulminante de 
ratones pero ello no se ha establecido en el 
hombre. 

El paciente debe recluirse en una unidad 
de cuidado intensivo pues un número sig-
nificativo de ellos hace complicaciones 
como arritmias, falla cardíaca, dificultad 
respiratoria, hemorragia digestiva masiva y 
falla renal que se pueden manejar mejor en 
estos sitios, teniendo el obvio cuidado con 
la sangre y las secreciones cuando la causa 
de la FHF ha sido la hepatitis tipo B. 
Deben controlarse la temperatura y los sig-
nos vitales cada hora, evaluarse el estado 
de coma cada dos horas, hacer un balance 
estricto de líquidos utilizando sonda ve-
sical, pesar al paciente y delimitar el área de 
percusión hepática diariamente pues cuan-
do ésta disminuye conlleva un mal pronós-
tico. Aunque la encefalopatía portosis-
témica juega un papel secundario en este 
tipo de coma se emplean sus medidas 
generales conocidas tales como la supresión 
de las proteínas en la dieta, la adminis-
tración de neomicina por vía nasogástrica 
1 g cuatro veces al día, los enemas del sul-
fato de magnesio y la abolición de sedantes 
que aumentan el estado comatoso; en caso 
de necesidad de sedación se puede utilizar el 
oxazepam oral o pequeñas dosis de dia-
zepam  parenteral. 

Es conveniente administrar glucosa en-
dovenosa en forma continua con control de 
la glicemia por lo menos cada 4 horas y si 
su nivel baja de 100 mg/dl deben adicio-
narse 50 ml de dextrosa al 50% y repetir el 
procedimiento cada hora; una vez supe-
rado este nivel deben administrarse 500 ml 
de dextrosa al 20% durante las siguientes 6 
horas. Con una buena diuresis deben ad-
ministrarse además 120 mEq de potasio 
diariamente. En presencia de hipocalcemia 
debe administrarse gluconato de calcio 
por vía endovenosa adicionando 10 ml de 
gluconato de calcio al 10% por cada 
unidad de sangre citratada aplicada. La 
hiponatremia usual en la hepatopatía 
severa no justifica el uso de solución salina 
hipertónica. Es recomendable la limitación 
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en la ingesta de líquidos en la FHF pero 
puede provocar hipotensión que se puede 
combatir con la administración de albú-
mina baja en sodio; no debe usarse el plas-
ma en lo posible. Cuando se presente falla 
renal debe recurrirse a la hemodiálisis. 

Cuando aparezca dificultad respiratoria 
debe practicarse intubación endotraqueal 
con oxigenoterapia continua y control per-
manente de los gases arteriales pero sin 
tratar de corregir la hipocapnia moderada 
pues ella es beneficiosa para la ventilación 
y el transporte del oxígeno; ante una 
deficiente ventilación está indicada la ven-
tilación artificial. Debe buscarse meti-
culosamente la infección sin recurrir a los 
antibióticos profilácticos que favorecerían 
la colonización de cepas resistentes. Los 
corticosteroides promueven efectos ad-
versos en el metabolismo nitrogenado y 
complicaciones tales como hemorragia 
digestiva, infección y pancreatitis. Tam-
poco hay beneficio con el empleo de gama 
globulina hiperinmune. 

COROLARIO 
Aunque la inmensa mayoría de los asis-

tentes a este congreso tienen un concepto 
muy claro sobre el "tratamiento de la 
hepatitis aguda no complicada" creo con-
veniente motivarlos a que ejerzan su in-
fluencia sobre otros colegas, y sobre las 
promociones futuras de médicos haciendo 
énfasis sobre algunos conceptos de esta en-
fermedad. 

1. La hepatitis viral es una entidad de 
curso benigno y autolimitado en la inmensa 
mayoría de los casos. 

2. No requiere de tratamiento específico 
fuera de las medidas generales como el 
suministro de una dieta balanceada que 
contenga un aporte calórico expresado en 
las siguientes proporciones: proteínas 12%, 
grasas 23% y carbohidratos 65%. 

3. El aporte de grasas en la dieta duran-
te la fase aguda de la enfermedad es con-
veniente pues mejora la palatabilidad de los 
alimentos, siendo entonces un factor útil en 
la lucha contra la anorexia. 

4. No es cierto que el suministro de 
grasas sea "nocivo" para el hígado; esta 
idea nació cuando en animales de expe-

rimentación sometidos a una agresión con 
hepatotóxicos se investigaba el efecto li-
potrópico de diversas dietas y se encontró 
que el grupo que recibía una dieta alta en 
lípidós y baja en proteínas mostraba mayor 
infiltración grasa en el hígado, lo que hizo 
pensar que la ingesta de grasas fuese la res-
ponsable de ese fenómeno; sin embargo, se 
demostró posteriormente que la causa, real 
de la alteración había sido el ba jo aporte en 
proteínas. 

5. Tampoco es indispensable la restric-
t i o n completa de la actividad física en la 
fase aguda; ésta se recomienda únicamente 
cuando hay astenia marcada. 

6. Las heces de pacientes con hepatitis 
A, son contagiosas en el prodromos de la 
enfermedad, en cambio las de la tipo B no 
lo son en ningún momento. 

7. No deben utilizarse medicamentos 
"que aceleren la regeneración hepática" 
pues ellos no existen y al suministrar al-
gunos preparados que reclamen "este 
beneficio" se corre el riesgo de utilizar 
productos que contienen hepatotóxicos 
reconocidos como el ácido orótico. 

8. No debemos intranquilizarnos cuan-
do una hepatitis aguda dura 3-4 meses 
siempre y cuando que el paciente se nutra 
correctamente y muestre lenta pero eviden-
te mejoría en las pruebas hepáticas. No es 
aconsejable utilizar los esteroides pues ello 
predispone a las recidivas. 

9. No debe tratarse una hepatitis 
crónica sin certeza diagnóstica pues co-
rremos el riesgo de tratar por ejemplo en-
tidades quirúrgicas con inmunosupresores. 
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ALIMENTACION PARENTERAL TOTAL 
J. F. PATINO 

La alimentación parenteral consiste en 
la administración de nutrientes por vía in-
travenosa y comúnmente el método se 
conoce como hiperalimentación parenteral. 
En realidad ésta no es una denominación 
correcta, por cuanto no es hiper en el sen-
tido de que no representa algo cuantita-
tivamente mayor que lo usual, y tampoco 
es alimentación, por cuanto el término 
alimentación se refiere a la utilización del 
tracto gastrointestinal (1). 

Sin embargo, la denominación de 
hiperalimentación parenteral se ha afian-
zado universalmente, y se le considera 
hiper en el sentido superlativo porque sig-
nifica uno de los más importantes avances 
de la medicina moderna. Con justicia se 
dice que es el cuarto gran advenimiento en 
la terapéutica quirúrgica en los últimos 150 
años (8): el primero fue la anestesia, que 
ejemplarizó Crawfood W. Long, quien en 
1847 comenzó a usar el éter en pacientes 
obstétricos (incluyendo a su propia esposa) 
(2); el segundo fue el reconocimiento, en 
1867, por Joseph Lister, de los principios 
de la antisepsia; el tercero fue la introduc-
ción de la era de los antibióticos con la 
penicilina de Sir Alexander Fleming en 
1928; y el cuarto la introducción en 1968 
por Stanley J. Dudrick de la alimentación 
parenteral total (APT) en pacientes con 
disfunción intestinal y con enfermedades 
catabólicas severas. La nutrición parenteral 
es actualmente uno de nuestros más po-
derosos recursos terapéuticos. 

La alimentación parenteral total es de 
enorme utilidad en pacientes en estados 
catabólicos severos resultantes de trauma, 
cirugía, sepsis, enfermedad aguda o 
neoplasia. El método implica la adminis-
tración simultánea de un sustrato calórico, 
la glucosa, para proveer energía, y de 
aminoácidos esenciales y no esenciales 

como fuente de nitrógeno para la síntesis 
proteica. A la mezcla de glucosa y ami-
noácidos se añaden los minerales, elec-
trolitos y vitaminas necesarios para suplir 
la demanda. 

APT = GLUCOSA (calorías) + 
AMINOACIDOS (nitrógeno) 

+ 
minerales, electrolitos, vitaminas 

Además, en alimentación parenteral 
total prolongada es necesario suministrar 
ácidos grasos esenciales en forma de emul-
siones de grasa. 

El propósito de la APT es proveer 
suficientes nutrientes para estimular o 
mantener un estado anabólico de balance 
proteico positivo en personas en quienes no 
es posible la alimentación intestinal (2). 
Por lo tanto, ha sido definida como la téc-
nica desarrollada con el fin de suministrar 
suficientes nutrientes, en cantidad y ca-
lidad, para cubrir los requerimientos ca-
lóricos y proteicos del organismo y, 
además, estimular el metabolismo hacia el 
logro de un balance positivo de nitrógeno y 
un estado nutricional adecuado (2). 

El concepto de la alimentación paren-
teral no es nuevo. Johnston (3) cita el 
trabajo de Hodder de Toronto (4), quien en 
1873 administró leche por vía intravenosa 
para combatir los estragos del cólera. Son 
bien conocidos los trabajos de Elman, 
quien desde la década de 1930 investigaba 
el uso de los hidrolizados de proteína (5). 
Pero, se debe a S. J. Dudrick y a sus 
asociados el desarrollo de la técnica de 
alimentación parenteral total, y ello re-
presenta una de las contribuciones más 
trascendentales de la medicina. En sus 
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publicaciones clásicas de 1968 y 1969, 
Dudrick demostró que con la técnica de 
alimentación intravenosa se logran cre-
cimiento y desarrollo normales, y un 
balance positivo de nitrógeno (6, 7). 

En una reciente publicación el presente 
autor (2) resume las indicaciones y técnicas 
para la alimentación parenteral total (o 
hiperalimentación parenteral), que es útil 
en situaciones de inanición con hiper-
metabolismo y aumento del gasto ener-
gético, tal como ocurre en los estados 
postraumáticos, en complicaciones post-
operatorias con dehiscencias de heridas, 
sepsis o fístulas; en quemaduras extensas; 
en pancreatitis; en enfermedades inflama-
torias graves del tracto gastrointestinal; en 
el tétanos; en caquexia debida a procesos 
neoplásicos, especialmente de la boca, 
orofaringe o aparato digestivo. En tales 
situaciones clínica la APT, en sólo una 
década de utilización, ha venido a re-
presentar un poderoso recurso y ha mo-
dificado en forma dramática el pronóstico 
de estos pacientes, quienes entran en 
anabolismo nitrogenado al asimilar una 
provisión calórico-proteica que les permite 
ganar peso y lograr un estado nutricional 
adecuado, con lo cual retorna su inmu-
nocompetencia, se defienden de la sepsis, 
cicatrizan sus heridas y fístulas y, en ge-
neral, exhiben una recuperación acelerada 
(2). 

La amplia y favorable experiencia de 
Dudrick ha sido comprobada por otros 
autores y los hospitales han estandarizado 
la técnica de APT que aparece bien descrita 
en publicaciones recientes (2, 9-18). 

Soluciones parenterales. La solución 
básica estándar de APT se compone de (2): 

1. Agua. 
2. Sustrato energético (calórico) en 

forma de dextrosa hipertónica (solución al 
50%). 

3. Sustrato proteico en forma de 
aminoácidos cristalinos (sintéticos), esen-
ciales y no esenciales, que suministra el 
nitrógeno para la síntesis proteica (solución 
al 7-8, 5%). 

4. Electrolitos. 
5. Vitaminas. 
6. Otros micronutrientes. 
La mezcla estándar de APT de 500 ml 

de glucosa hipertónica y 500 ml de ami-
noácidos al 8,5% contiene 250 gm de dex-
trosa y 6,25 gm de nitrógeno (39 gm de 
equivalente proteico) en forma de ami-
noácidos esenciales y no esenciales, y 
provee aproximadamente 1.000 calorías 
por litro (una caloría por mililitro). 

Anteriormente fueron utilizados con 
éxito los hidrolizados de proteína como 
sustrato proteico (hidrolizado de caseína, 
producido comercialmente con el nombre 
de Amigen, e hidrolizado de fibrina, 
producido comercialmente con el nombre 
de Aminosol), pero recientemente fueron 
retirados de la producción comercial. Fue 
con los hidrolizados de proteína que el 
grupo de Dudrick desarrolló la HAP en los 
laboratorios de la Universidad de Pennsyl-
vania en Filadelfia. 

Está disponible hoy en el extranjero una 
gran variedad de soluciones comerciales de 
aminoácidos cristalinos, las cuales se ex-
penden en concentraciones que oscilan en-
tre el 3% y el 10%. Las soluciones de con-
centración elevada, superior al 7%, son 
para administración por catéter venoso 
central, y las de concentración baja, 
menores del 5%, son para administración 
por vía de una vena periférica superficial. 
Cuando los aminoácidos se mezclan con 
dextrosa hipertónica, la administración por 
vía venosa central se hace mandatoria 
debido a la hipertonicidad de la solución. 

Las soluciones comerciales de ami-
noácidos cristalinos tienen características 
similares. Algunas de ellas contienen elec-
trolitos, y se denominan soluciones de 
aminoácidos con electrolitos; otras vienen 
sin electrolitos, y éstos deben ser añadidos 
según necesidad. El médico y la enfermera 
que administren estos preparados deben es-
tar completamente familiarizados con la 
técnica respectiva, y deben leer cuidado-
samente las instrucciones de cada solución 
comercial antes de efectuar la mezcla e 
iniciar la administración. 
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En Colombia se encuentra ya comer-
cialmente disponible (marzo de 1980) el 
Travasol de los Laboratorios Travenol, y 
está en proceso de licencia el Aminosyn de 
Laboratorios Abbott. 

Las siguientes soluciones comerciales de 
aminoácidos cristalinos tienen caracterís-
ticas similares. (Tabla 1). 

Usualmente se añaden los siguientes 
electrolitos a cada litro de HAP, si éstos no 
están ya presentes en la preparación comer-
cial, para completar los requerimientos 
diarios (2). 

Situaciones especiales. Personas con 
fallas del funcionamiento renal o hepático 
toleran mal la administración de sustratos 
nitrogenados. Los cardiacos tienen una 
reconocida dificultad para metabolizar 
agua y sodio. En estas situaciones la APT 
exige consideraciones especiales. 

Paciente en falla renal. La insuficiencia 
renal se acompaña de un pronunciado es-
tado catabólico, y en estos pacientes es 
necesaria una restricción en la ingesta de 
nitrógeno, sodio, agua y otras sustancias 
que son excretadas en forma deficiente. 
Además, existe un metabolismo de car-

Provisión basal diaria en H .A.P . 
Fuente: Shenkin . A., Wret l ind. A.: Parenteral Nutri t ion 

World Review of Nutri t ion & Dietetics (26). 
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bohidratos alterado que se manifiesta por 
una relativa intolerancia a la glucosa, lo 
cual resulta en dificultad para la adminis-
tración de carbohidratos exógenos. La 
azotemia, el defecto metabólico primor-
dial, impide la administración de nitrógeno 
exógeno, y sin embargo la gluconeogénesis 
catabólica que ocurre durante la restricción 
dietaria aumenta la liberación de compues-
tos nitrogenados endógenos al torrente cir-
culatorio. La provisión de un soporte 
nutricional adecuado teóricamente im-
pediría esta tendencia catabólica (19). 

Abel (19) ha planteado como la utili-
zación de HAP en el paciente en falla renal 
debe tener en cuenta la necesaria limitación 
del volumen total de agua, una especial 
relación nitrógeno/calorías, la limitación 
de sodio, potasio y magnesio, la atención 
para prevenir hiperglicemia, la elevada 
posibilidad de sepsis, dentro de un propósi-
to de administrar nitrógeno de alto valor 
biológico pero en cantidades reducidas. 
Mediante la administración de nitrógeno en 
forma de aminoácidos esenciales solamen-
te, en un volumen de agua limitado, se 
puede obtener la mejoría del estado nu-
tricional del paciente en falla renal sin 
exacerbar sus desarreglos metabólicos (20). 

En pacientes en falla renal se adminis-
tran las soluciones especiales de alimen-
tación parenteral excluyendo la suplemen-
tación de electrolitos, hasta cuando se haya 
corregido el estado catabólico. 

En 1956, Rose y Dekker (35) demos-
traron experimentalmente que el organis-
mo era capaz de utilizar la urea circulante 
para sintetizar aminoácidos no esenciales si 
los L-aminoácidos esenciales eran provistos 
en la dieta. Esto sirvió de base para que 
Giordano (22) y Giovannetti (27), com-
probando con observaciones clínicas el 
fenómeno anterior, demostraran que se 
podía obtener anabolismo proteico en 
pacientes azotémicos en falla renal crónica 
mediante dietas a base de L-aminoácidos 
esenciales y con provisión calórica suficien-
te. Las llamadas "dietas de Giordano-
Giovannetti" han sido utilizadas con gran 
beneficio en urémicos que no tengan fácil 

acceso a hemodiálisis o a trasplante renal. 
Pero, naturalmente, esta modalidad de 
soporte nutricional depende de un tracto 
gastrointestinal anatómica y funcional-
mente intacto (36). Por ello, en 1970, 
Dudrick y asociados (37) informaron sobre 
el uso de una modificación de la dieta 
Giordano-Giovannetti para uso intrave-
noso, a base de aminoácidos esenciales y de 
glucosa en concentraciones del 50% al 
70%, capaces de proveer de 2.000 a 3.000 
calorías a pacientes anúricos o en severa 
oliguria (36, 37). Con el uso de esta "so-
lución renal" se logra un incremento de la 
diuresis con disminución del nivel de ni-
trógeno ureico sanguíneo, reversión de las 
alteraciones metabólicas (hiperfosfatemia, 
hipocalcemia, acidosis), desaparición de 
los síntomas (náusea, vómito, diarrea, 
letargo), movilización del edema y una 
marcada reducción en la eliminación 
urinaria de nitrógeno (36). 

En 1978 apareció en el mercado de los 
Estados Unidos la solución especial de 
ocho aminoácidos esenciales denominada 
Nephramin (McGaw Laboratories, Irvine, 
California), diseñada para pacientes en 
falla renal aguda. El Nephramin contiene 
1,5 gramos de nitrógeno en 250 ml de 
solución, para ser disuelta en 500 ml de 
dextrosa al 70% en agua destilada y cada 
unidad de 250 ml provee la cantidad re-
comendada por Rose (21) como ingesta 
diaria de aminoácidos esenciales. (Tabla 3). 

El Nephramin mezclado con dextrosa 
hipertónica y con la adición de electrolitos, 
minerales y vitaminas, provee en un vo-
lumen de líquido reducido (750 ml) todos 
los ingredientes necesarios para la alimen-
tación parenteral total, con la sola excep-
ción de los ácidos grasos esenciales. 

La disponibilidad del Nephramin marca 
la culminación de muchos esfuerzos para 
lograr una manera de proveer el sustrato 
nitrogenado esencial y las calorías suficien-
tes para promover la síntesis proteica y 
mejorar el balance metabólico, sin exceder 
la capacidad de excretar agua y desechos 
metabólicos, en pacientes con insuficiencia 
renal (20, 22-24, 27, 35-37). Con ello se ob-
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tiene notable mejoría clínica, un más pron-
to retorno a la función renal normal y una 
marcada disminución de la morbilidad por 
falla renal aguda. 

La administración de alimentación 
parenteral total con una solución de tan 
elevada concentración de dextrosa implica 
una monitoria y un control muy especial 
del paciente y la más rigurosa observación 
de las técnicas para la implantación y 
manejo del catéter venoso central en estos 
individuos tan susceptibles a la sepsis. La 
hiperglicemia, una complicación frecuente 
del paciente urémico, especialmente si está 
en diálisis peritoneal, puede no aparecer 
reflejada en glicosuria en casos de falla 
renal y requiere la determinación frecuente 
de glicemias. Puesto que es difícil realizar 
los procedimientos rutinarios de balance de 
nitrógeno en el paciente urémico, la dosis 
de nitrógeno debe ser manejada de acuerdo 
a la respuesta clínica y metabólica. La dosis 
usual es de una a dos unidades de Ne-
phramin (250 ml a 500 ml) que proveen de 
1,5 a 3,0 gm de nitrógeno en 13 a 26 gm de 
aminoácidos esenciales, lo cual representa 

alrededor de 0,3 a 0,5 gm de aminoácidos 
esenciales por kg de peso por día. Cada 
unidad de 250 ml de Nephramin se mezcla 
con 500 ml de dextrosa al 70%, lo cual sig-
nifica de 375 gm a 700 gm de glucosa, que 
proveen 1.400 a 2.800 calorías. Esta mezcla 
representa una relación nitrógeno/calorías 
de 1/933. La solución de aminoácidos 
esenciales y dextrosa al 70% se administra 
a una rata de 20-30 ml/hora, con incre-
mentos de 10 ml/hora cada 24 horas, hasta 
un máximo de 60-100 ml/hora, de acuerdo 
a la tolerancia del paciente al nitrógeno, a 
la glucosa y al volumen de líquido. 

No es infrecuente la necesidad de ad-
ministrar insulina (15 U por cada frasco de 
la mezcla, o más según las glicemias) para 
prevenir hiperglicemias peligrosas. Final-
mente, muchos de estos pacientes exhiben 
una disminución dramática en los niveles 
séricos de potasio, fósforo y magnesio en la 
medida que entran en anabolismo como 
consecuencia del tratamiento nutricional y 
tal disminución demanda una oportuna y 
meticulosa suplementación exógena. 

Paciente con insuficiencia hepática. La 
insuficiencia hepática se acompaña de 
graves estados de desnutrición. Las dietas 
orales de alto contenido proteico, superior 
a 40-50 gm diarios, resultan uniformemen-
te en encefalopatía en pacientes cirróticos, 
encefalopatía que puede ser controlada dis-
minuyendo el contenido proteico a 20-25 
gm diarios. 

La infusión de más de 45 a 50 gm de 
proteínas por día produce una severa en-
cefalopatía en los cirróticos (28, 29) por la 
incapacidad del paciente para metabolizar 
la proteína o equivalentes fuentes de ni-
trógeno (20). Fisher y asociados (28, 29) 
han propuesto que una solución de alimen-
tación parenteral para pacientes en falla 
hepática debe llenar los siguientes requi-
sitos: 

1. Proveer cantidades suficientes de 
calorías y de nitrógeno para la síntesis 
proteica. 

2. No inducir o agravar desequilibrios 
de los aminoácidos del plasma. 
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3. No producir desequilibrios del balan-
ce líquido y de electrolitos (bajo contenido 
de sodio). 

4. No inducir o agravar sintomas 
neurológicos o encefalopatía. 

5. Proveer suficientes calorías en un 
volumen de líquido que sea tolerable para 
el paciente en falla hepática. 

La falla hepática se acompaña de al-
teraciones características en el perfil de los 
aminoácidos del plasma, con notable 
elevación de los aminoácidos aromáticos 
(fenilalanina, metionina, tirosina, trip-
to'fano) y disminución de los aminoácidos 
de cadena ramificada (leucina, isoleucina, 
valina). Los patrones anormales de ami-
noácidos plasmáticos determinan la al-
teración de los neurotransmisores que 
causa el coma hepático (29). 

Con base en estas alteraciones, Fisher 
ha diseñado una solución especial para 
pacientes en falla hepática, solución que 
tiene un bajo contenido de aminoácidos 
aromáticos y cantidades altas de ami-
noácidos de cadena ramificada (29, 30). 

Esta solución, que aún está siendo in-
vestigada y que no está todavía comercial-
mente disponible, tiene la composición que 
aparece en la Tabla 4 (20). 

Pacientes con ascitis con frecuencia 
exhiben una movilización importante del 
líquido peritoneal, así como del edema 
periférico en cuanto reciben este tipo de 
solución de aminoácidos con un alto con-
tenido de sustrato energético, la cual está 
desprovista de sodio. 

Pacientes con función cardiaca com-
prometida. Los pacientes con enfermedad 
cardiaca exhiben una característica dificul-
tad para metabolizar sodio y agua. Los 
regímenes terapéuticos de restricción de sal 
(500 mg), líquido (1.500 ml) y la adminis-
tración de diuréticos que requiere suple-
mentación de potasio, hacen que frecuen-
temente la ingestión calórica se vea restrin-
gida, voluntaria o involuntariamente, con 

la resultante "caquexia cardiaca" que es 
tan frecuente en estos casos. 

Tales pacientes sufren una notoria dis-
minución de sus defensas inmunológicas y 
de su capacidad de respuesta ante una 
severa enfermedad concomitante y ante el 
estrés del trauma o de la cirugía mayor. 

Además, algunos exhiben variables 
grados de intolerancia a la glucosa, que se 
debe en parte a reducción del flujo en el 
comportamiento muscular y la consiguien-
te disminución de la utilización de sustratos 
intravenosos, a diabetes asociada o a la res-
puesta adrenérgica (catecolaminas y 
glucocorticoides) que se produce en estados 
de emergencia (31). 

La necesidad de proveer soporte nu-
tricional adecuado en forma de calorías, 
nitrógeno, minerales y electrolitos, aparece 
clara. Las limitantes funcionales crean un 
desafío terapéutico al intentar la APT, 
pero el problema, que es complejo, re-
presenta un objetivo factible (31). 

Con miras a lograr este objetivo de 
proveer APT, la Universidad de Harvard 
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ha utilizado con éxito la administración 
venosa central de soluciones de elevada 
concentración de nutrientes en volúmenes 
limitados de líquidos (31). La limitante del 
volumen de líquido que puede ser adminis-
trado a estos pacientes en 24 horas puede 
ser superada en algunos casos por las pér-
didas a través del tracto gastrointestinal 
(succión, fístulas, etc.), lo cual permite un 
mayor volumen de la solución y, por con-
siguiente, un mayor contenido de calorías y 
nutrientes, y en otros mediante el uso 
cuidadoso de diuréticos que promueven la 
excreción del exceso de agua libre. La Ta-
bla 5 ilustra la composición de la so-
lución utilizada para APT en cardiacos (20, 
31). 

Debe tenerse especial cuidado en detec-
tar la presencia de diabetes en pacientes con 
enfermedad coronaria o en aquéllos de 
edad avanzada, puesto que esta entidad no 
excluye la APT pero sí demanda el más 
cuidadoso manejo (31). 

Por otra parte, el paciente que está 
recibiendo digital es extremadamente sus-
ceptible a la hipocalemia secundaria al 
hiperaldosteronismo que caracteriza a la 
descompensación cardiaca congestiva o a la 
administración de diuréticos. El anabolis-
mo resultante de la APT, puede agravar la 

hipocalemia. La monitoria cuidadosa del 
metabolismo de los electrolitos es impe-
rativa y la solución de APT debe ser su-
plementada con los electrolitos y minerales 
que estén indicados. 

Rehabilitación nutricional en el pacien-
te con cáncer. Los pacientes con enfer-
medad neoplásica exhiben variados grados 
de desnutrición que los llevan a una 
progresiva depleción, con pérdida de masa 
celular corporal y tejido graso y gran dis-
minución de su inmunocompetencia, todo 
lo cual los convierte en sujetos de alto ries-
go frente al manejo con quimioterapia, 
radioterapia o cirugía. Estos casos exhiben 
sepsis, fístulas y elevada morbilidad como 
consecuencia de tales formas de tratamien-
to (2). 

La desnutrición de por sí causa alte-
raciones en la mucosa intestinal, con es-
tomatitis y enteritis que interfieren con la 
digestión y absorción de los alimentos. Es-
tas alteraciones se exacerban con la irra-
diación y con la quimioterapia, las cuales 
con frecuencia resultan en anorexia, náusea 
y vómito, con gran impedimento para la 
alimentación oral. 

Recientemente se ha demostrado el gran 
valor de la repleción nutricional por medio 
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de la APT o de las dietas elementales 
(Vivonex y similares) en el manejo del 
paciente con cáncer: por una parte se logra 
un restablecimiento de la inmunocom-
petencia que es necesaria para la defensa 
contra la invasión del cáncer o de la infec-
ción, ante las cuales el organismo debe 
producir anticuerpos y movilizar linfocitos; 
esto no es posible si el organismo no dis-
pone de suficientes sustratos nutricionales 
(2). Por otra parte, se restablece un buen 
estado nutricional y la normalización de la 
función intestinal. 

Un tumor en rápido crecimiento de-
manda nutrientes del organismo que lo 
alberga y representa un mecanismo meta-
bólico parasítico que consume energía y 
utiliza nitrógeno para su propia síntesis 
proteica. Se ha postulado que el tumor ac-
túa como una " t rampa de nitrógeno" que 
deriva energía proveniente de gluconeo-
génesis catabólica, donde el nitrógeno 
liberado es utilizado por el neoplasma y 
queda inaccesible para los propios usos 
metabólicos del cuerpo (32). Esto expli-
caría el por qué se presenta desnutrición 
calórica-proteica en organismos que 
exhiben balance positivo de nitrógeno (32). 

Una de las aplicaciones más importan-
tes de la APT ha sido recientemente infor-
mada por Copeland, Dudrick y asociados 
del M.D. Anderson Hospital and Tumor 
Institute de Houston, al demostrar el 
beneficio que se obtiene en pacientes con 
neoplasias avanzadas, quienes experimen-
tan una notoria mejoría subjetiva, corrigen 
las alteraciones de la mucosa intestinal que 
interfieren con la absorción y digestión, 
cicatrizan fístulas y heridas, recuperan 
masa corporal y normalizan sus sistemas 
enzimáticos e inmunológicos. Como resul-
tado, se convierten en mejor riesgo para 
tratamientos con quimioterapia, radio-
terapia y cirugía, y, lo más importante, 
exhiben una mejor y más rápida respuesta 
(33,34). 

De los estudios de Houston (33,34) se 
deduce que la APT tiene una doble indi-
cación en casos de neoplasias avanzadas: 

a) el mantenimiento o restablecimiento 
rápido y efectivo de un adecuado estado 
nutricional durante periodos de anorexia, 
estomatitis y gastroenteritis, y 

b) el mantenimiento o retorno de la in-
munocompetencia. 

Esta nueva aplicación de la APT en la 
rehabilitación nutricional del paciente con 
cáncer abre nuevos e importantes horizon-
tes porque establece el bienestar de per-
sonas cuya enfermedad puede hacerse en-
tonces susceptible de manejo quirúrgico o 
con radioterapia o quimioterapia. Los 
pacientes toleran mejor el tratamiento, 
presentan menos complicaciones y exhiben 
una mayor supervivencia, sin que el cre-
cimiento del tumor se vea acelerado por el 
régimen nutricional. 

Emulsiones de grasa para adminis-
tración I V . La demanda energética de 
muchos pacientes sometidos a APT con 
frecuencia no puede ser totalmente aten-
dida en forma de carbohidrato (glucosa). 
En la dieta normal, la grasa constituye la 
principal fuente de energía, junto con los 
carbohidratos. El organismo no es capaz de 
sintetizar los ácidos grasos esenciales, y 
pacientes sometidos a APT prolongada 
exhiben evidencia clínica del síndrome de in-
suficiencia de ácidos grasos esenciales. 
Debido a su elevado rendimiento calórico 
de 9 calorías por gramo (comparado con 4 
cal/gm de los carbohidratos), parece lógico 
que desde hace muchos años se haya ex-
perimentado con la administración in-
travenosa de emulsiones de grasa (38). 

Desde hace ya más de una década se 
han utilizado con éxito las emulsiones de 
grasa en Europa y una de ellas, el Intra-
lipid, recientemente recibió licencia de 
comercialización en los Estados Unidos. La 
ventaja de las emulsiones de grasa reside en 
que con ellas se puede administrar una 
cantidad considerable de energía en un 
volumen de líquido reducido y, por con-
siguiente, evitar los síndromes hiperos-
molares que pueden presentarse con can-
tidades equicalóricas o equivolémicas de 
glucosa (40). Por su isotonicidad pueden 
ser aplicadas por venas periféricas y su in-
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fusión no causa diuresis y no hay pérdida 
renal ni fecal (39). 

La Tabla anterior, tomada de Tweedle 
(40) demuestra con claridad las diferencias 
en la carga de soluto que existen entre can-
tidades similares de contenido energético 
(equicalóricas) y de volumen de líquido 
(equivolémicas) de soluciones de glucosa y 
de emulsiones de grasa: para obtener las 
mismas calorías con el mismo volumen, la 
carga de glucosa es enorme, lo cual crea un 
problema serio de hiperosmolaridad y 
obliga a la administración venosa central. 
Igual número de calorías con un volumen 
de líquido similar se puede administrar con 
la solución isotónica de grasa por vía 
venosa periférica. 

La administración por vía de una vena 
periférica significa una gran ventaja desde 
el punto de vista del manejo y monitoria 
del paciente. Desafortunadamente las 
emulsiones comerciales disponibles en la 
actualidad son de un elevado costo. 

El Intralipid, producido en los Estados 
Unidos por los Laboratorios Cutter, es una 
emulsión de grasa al 10% que requiere 
refrigeración, derivada de aceite de soya y 
fosfolípidos de yema de huevo, la cual se 
hace isotónica con la adición de glicerol. 
En la práctica clínica diaria, por su elevado 
precio, no. se la utiliza como fuente prin-
cipal de energía (para ello se utiliza la 
glucosa), pero administrada semanalmente 
provee los ácidos grasos esenciales en casos 
de APT convencional prolongada (2). Al-
gunos autores proponen su administración 
diaria (16), para evitar la esteatosis he-

pática que se representa cuando la dextrosa 
es la única fuente de calorías en APT 
prolongada (2). Administrada por vía 
periférica (usando conexión en Y) junto 
con soluciones de aminoácidos al 5% en 
dextrosa al 5%, puede ser utilizada ven-
tajosamente como fuente calórica prin-
cipal, en aquellos casos en que no es con-
veniente o necesario el método de APT por 
vía venosa central (41). 

La APT con dextrosa hipertónica (vía 
venosa central) es necesaria en casos crí-
ticos con grados extremos de hipercata-
bolismo. 

El producto de más reciente aparición 
en el mercado es el Liposyn 10%, emulsión 
intravenosa de grasa producida por los 
Laboratorios Abbott, el cual tiene la ven-
taja de no requerir refrigeración. Su com-
posición e indicaciones, por otra parte, son 
similares a las del Intralipid, siendo mayor 
su contenido de ácido linoleico. 

Las emulsiones de grasa tienen par-
tículas de un tamaño similar al de los 



138 

quilomicrones naturales (0,4 micrones), y 
están libres de efecto sobre los mecanismos 
de coagulación o los sistemas fibrinolíticos. 
Por lo tanto, no es necesario administrar 
heparina cuando se inyectan estos produc-
tos, como sí lo era con otros preparados 
que fueron utilizados en el pasado (42). La 
excepción podría ocurrir cuando se utilice 
el Intralipid en casos postoperatorios o en 
situaciones en las cuales haya defectos de 
ventilación, debido a que algunos autores 
han mostrado una disminución de la ca-
pacidad de difusión pulmonar por periodos 
hasta de cuatro horas después de la in-
fusión de este producto, defecto que puede 
ser prevenido con la administración de 
heparina en dosis de 2.500 UI/500 ml de 
Intralipid al 20% (42). Otros estudios no 
han encontrado alteraciones en la capa-
cidad de difusión pulmonar después de la 
infusión de intralipid (42) (Tabla 7). 

En resumen, las emulsiones de grasa, 
por su alto valor energético, permiten la ad-
ministración de gran número de calorías en 
un volumen reducido de líquido iso-
tónico. Su administración periférica rara 
vez produce flebitis, no induce diuresis ni 
pérdidas fecales o urinarias, y provee al or-
ganismo con los ácidos grasos esenciales y 
triglicéridos presentes en la dieta normal, 
con lo cual se logra preservar la compo-
sición grasa normal del cuerpo (42). Su 
principal desventaja, desde el punto de vis-
ta práctico reside en su elevado costo, y por 
ello en el ejercicio clínico generalmente se 
utilizan para proveer los ácidos grasos 
esenciales que no están presentes en las 
soluciones de APT convencional. 
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