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|. RESUMEN

Introduccion

La Gastropatia Biliar Reactiva es una patologia poco reconocida en el ambito médico y
ocupa el segundo lugar como causa de morbilidad general, después de la gastropatia
por helicobacter pylori, en la gastroenterologia y en la Endoscopia. Se ha sugerido que
existe una relacion entre la Gastropatia Biliar Reactiva y el antecedente de
Colecistectomia.

Objetivo del estudio

Conocer la prevalencia de gastropatia biliar reactiva en los pacientes a los que se realizo
colecistectomia en el 2011 del Hospital General de México.

Conocer los hallazgos endoscépicos e histopatolégicos mas frecuentes de la
gastropatia biliar reactiva en este grupo de pacientes.

Disefio
Serie de casos: Estudio retrospectivo, transversal, retrolectivo y observacional.
Pacientes y métodos:

Se realizé una busqueda en los archivos del Servicio de Endoscopia del Hospital
General de México, de los estudios realizados durante el afio 2011, se buscaron los
pacientes con antecedente de colecistectomia y se realiz6 la descripcion de los
hallazgos endoscopicos encontrados con los diagndsticos histopatologicos.

Resultados :

En el 2010, se realizaron 509 colecistectomias de estas 75 pacientes
(prevalencia 0.147) se sometieron a endoscopias positivas a GRB durante el
2011, iniciando con los sintomas a los 7.5 meses en promedio, DE *+ 3.6. La
endoscopia reporto GRB en el 71.7% y los hallazgos histolégicos mas frecuentes
fueron la metaplasia intestinal completa por H. Pylori en el 68.3% y Gastritis
cronica leve en 15.8%.

Conclusiones :

La mayoria de las alteraciones histoldégicas de los pacientes con GRB y
colecistectomia presentaron alteraciones asociadas a Helicobacter Pylori
(74.1%), a diferencia de los que no tuvieron la cirugia, donde la Gastritis cronica
fue el hallazgos mas frecuente (55.1%) vy las alteraciones por H. Pylori fue de
41.8%.

Palabras clave:

Gastropatia reactiva biliar (GRB), Gastritis Alcalina, Reflujo Duodeno-gastrico, Gastritis
biliar, Morbilidad postcolecistectomia, Sindrome postcolecistectomia.



Il. INTRODUCCION

Anatomia de la via biliar
Via biliar intrahepatica

La via biliar consiste en una serie d e conductos los cuales inician en el higado
y que se forman en la unién de los hepatocitos, los cuales se unen hasta el espacio
porta formando los conductos perilobares o conductos de Hering; estos a su vez se unen
formando los conductos biliares que transcurren entre los espacios portales
conformando la triada portal con una rama de la arteria hepatica y una rama de la vena
porta. (fig. 1) La union de estos conductos integran los conductos segmentarios en
namero de ocho —los segmentos hepaticos funcionales- (fig. 2), los cuales finalmente al
llegar al hilio hepatico confluyen dando origen a los conductos biliares llamados hepatico
derecho y hepético izquierdo. Estos inician la porcién extrahepatica de la via biliar. *

Fig. 1
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Fig. 2

Via biliar extrahepética

Formada por los conductos hepaticos izquierdo y derecho los cuales confluyen
formando el conducto hepéatico comun; este a su vez en su unién con el conducto cistico,
proveniente de la vesicula biliar, forman el conducto colédoco el cual desemboca en el
ampula de Vater en la segunda porcion del duodeno. (fig. 3)
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Fig. 3

Funcion de la bilis y de la via biliar

El higado es la glandula mas grande del cuerpo. Realiza innumerables funciones
metabolicas y excretoras vitales. Dentro de sus funciones excretoras se encuentra la
produccién de bilis. 2

La bilis es una solucién compuesta de acidos biliares, electrolitos, colesterol,
lecitina e incluso inmunoglobulina IgA. Los electrolitos que encontramos en la bilis son
similares al suero, incluso en concentraciones similares. Lo Unico que cambia es la
concentracion de bicarbonato, la cual es la doble respecto a la del plasma. (Cuadro 1)



Componentes Bilis hepatica Bilis vesicular
(mmoL/L) (mmoL/L)

Sodio 165 280

Potasio 5 10

Calcio 2.5 12

Cloro 90 15

Bicarbonato 45 8

Acidos biliares 35 310

Lecitina 1 8

Pigmentos biliares | 0.8 3.2

Colesterol 33 25

pH 8.2 6.5
Cuadro 1

Los acidos biliares son productos terminales del metabolismo del colesterol.
Dichas reacciones se llevan a cabo en el hepatocito.

Los acidos biliares producidos a partir del colesterol son los acidos biliares
primarios: el &cido cdlico y el acido quenodesoxicdlico. Al ingresar a la parte distal del
intestino delgado y en el colon, estos acidos biliares primarios se transforman en
secundarios por la accién de enzimas bacterianas. Se forman entonces, los acidos
litocdlico, ursodesoxicélico y desoxicadlico.

La bilis es una solucién de micelas de acidos biliares que solubilizan sustancias
que de otra manera tendrian poca solubilidad en el agua; de esta forma, una de sus
funciones consiste en la excrecion de productos hidrofébos de desecho.

El otro papel de la bilis recae en su contribucion en la digestion y absorcion de
los lipidos ingeridos en la dieta. Ahora bien no son indispensables para la captacion de
la mayoria de 4cidos grasos que tienen una notoria solubilidad en agua, pero favorecen
la eficiencia de este proceso. Por otro lado, los acidos grasos de cadena larga saturada
y las vitaminas liposolubles dependen casi por completo de la solubilidad en la bilis para
su absorcion.

La colestasis se refiere a un trastorno en el que se altera la produccién de bilis o
se obstruye el flujo biliar. En pacientes que presentan colestasis, por ejemplo, puede
haber deficiencia de vitaminas liposolubles.

Funcién de la vesicula biliar

La vesicula biliar sirve para almacenar y concentrar la bilis que proviene del
higado en el periodo que se extiende entre una comida y la otra. Esto da pie a que la
vesicula emita un bolo de bilis concentrada al duodeno al entrar lipidos provenientes de
la dieta. Es importante sefialar que la vesicula biliar no es indispensable para la digestion
y absorcion normales de una comida. En su ausencia, la reserva de &cidos biliares
continta el ciclo enterohepatico y la mayor parte de la reserva de acidos biliares se
almacena en el intestino delgado.?

Anatomia funcional de la vesicula biliar

La vesicula biliar es un saco muscular localizado por debajo del higado,
adyacente a la superficie hepatica. Tiene una capacidad aproximada de 50 ml en los
seres humanos adultos, sin embargo puede almacenar incluso entre 150 y 300 ml. Esta
unida con el sistema biliar mediante el conducto cistico, un conducto por el que fluye
bilis en ambos sentidos. Durante los periodos de ayuno, la bilis secretada por el higado
se desvia hacia la vesicula biliar en virtud de las relaciones de presion del sistema biliar.
Por otro lado, cuando la vesicula biliar recibe sefiales neurohumorales de presencia de



grasas en el intestino delgado, se contrae y la bilis fluye desde la vesicula hasta el
intestino a través de los conductos cistico y colédoco respectivamente.!

Para su estudio, dividimos a la vesicula biliar en tres porciones: fondo, cuerpo y
cuello. Fig.4

Valvulas en espiral
del conducto cistico

Cuello

Fondo

Fig. 4

El fondo es la parte mas abultada y forma la clpula de la vesicula biliar; se
encuentra en situacién anterior en relacibn con la escotadura cistica del borde
anteroinferior del higado, el cual en la anatomia de superficie lo podemos localizar en el
nivel de la punta de la novena costilla; en forma normal no es palpable.

El cuerpo es la porciébn mas larga de la vesicula biliar y le sigue al fondo; es de
forma cilindrica, aplanada de arriba hacia abajo; su direccion es oblicua hacia arriba,
hacia atras y hacia la izquierda; de sus dos caras, la superior se encuentra en relacion
al lecho vesicular del higado y la inferior es libre. Esta cubierta por peritoneo y guarda
relacion con las visceras abdominales, en especial hacia adelante con el colon
transverso y hacia atras con la primera porcién del duodeno.

El cuello se forma por el adelgazamiento progresivo del cuerpo. En esta porcion
donde se une el cuerpo con el cuello sufre una dilataciéon hacia la cara visceral formando
la bolsa de Hartmann, describiendo una convexidad que termina en forma de embudo
hasta llegar al vértice de la misma desembocando en el conducto cistico.

El conducto cistico mide hasta 3 cm de longitud y entre 2 y 4 mm de diametro.
Une a la vesicula biliar con el conducto hepéatico comun. Se dirige oblicuamente hacia
abajo, a la izquierda y hacia atras para después describir una concavidad hacia la
derecha, abajo y hacia adelante siguiente paralelamente el conducto hepatico comun
hasta que se une a él formando el conducto colédoco. El cistico en su interior (fig.4)
presenta uns serie de valvulas semilunares dispuestas en formas alternas llamadas
valvulas en espiral o de Heister; posteriormente se aisla el conducto para llegar a la
unién con el resto de la via biliar.
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Se encuentra envuelto, el conducto cistico, por el borde libre del epiplébn menor
(gastrohepético), recibiendo el nombre esta area de ligamento colecistoduodenal. Entre
el cistico, el conducto hepético comun y el borde del higado, forman una estructura
anatomica llamada tridngulo de Calot donde localizamos la arteria cistica y el ganglio
linfatico cistico.

Gastritis y Gastropatia

El término gastritis seméanticamente significa inflamacion del estomago; sin
embargo, es uno de los términos médicos interpretados de forma muy heterogénea tanto
por médicos como por la poblacién general.*

En realidad es un término histolégico y no se trata de una definicién clinica ni
endoscopica.

Ahora, las gastropatias son entidades en las que existen anomalias histoldgicas,
como dafio epitelial y reparacion; pero en las que puede haber inflamacién o no haberla.

Para facilitar su comprension, se pueden clasificar tanto las gastritis como las
gastropatias en agudas y crénicas de la siguiente manera:

Gastritis aguda no especifica

Es una entidad limitada en la que se asocian sintomas como dolor epigastrico,
nauseas y vomitos a la ingesta de alcohol, farmacos, algunos alimentos o algunas
situaciones clinicas como la uremia, agresiones térmicas o radioterapia.

Tradicionalmente es un cuadro autolimitado que rara vez requiere de manejo
intrahospitalario o de la realizacion de algin apoyo diagndstico extra y que mejora con
manejo médico con antieméticos y alcalinizantes (inhibidores de la bomba,
antihistaminicos h2, etc).

Gastritis aguda infecciosa

La mas comun es la fase inicial de la infeccibn con helicobacter pylori. Sin
embargo se trata de un cuadro autolimitado e inespecifico que clinicamente quiza no
traduzca un cuadro relevante, pasando de esta forma, desapercibido.

En otras ocasiones, por ejemplo en pacientes inmunocomprometidos, puede
resultar en una gastritis grave flemonosa, con invasion a la pared géastrica; o una gastritis
necrosante con una evolucion grave. Otra de ellas es la enfisematosa, producida por
bacterias que generan gas. En general este tipo de gastritis conllevan riesgos elevados
de mortalidad; debido en parte también a que son subdiagnosticadas y el tratamiento se
instaura de forma tardia.

También existen las ocasionadas por virus, hongos y protozoarios. El diagndstico
es histopatoldgico y de igual manera son subdiagnosticadas.

Algo que sucede comunmente es que un cuadro infeccioso intestinal afecte de
igual manera al estdbmago: gastroenteritis. Por ejemplo en gastroenteritis por salmonella,
estafilococo; incluso en infecciones sistémicas virales como la gripe.

Gastropatia hemorragica aguda

Es de las gastritis que tienen correlacion endoscépica y basicamente se
distinguen tres situaciones: gastritis hemorragica (petequias), erosiones y Ulceras.
Clinicamente se corresponden con un sangrado de tubo digestivo alto.
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A esta se asocia frecuentemente la ingesta cronica de AINE, alcohol,
antimetabolitos, sales de hierro, entre otros y ademas a enfermedades graves,
denominandose a los hallazgos “lesiones por estrés”.

Gastritis y Gastropatia cronica
Gastritis y gastropatias cronicas no especificas

Debido a cambios cronicos ocasionados por factores etiolégicos ambientales y
genéticos, entre los que desempefia un papel fundamental la infeccion por helicobacter
pylori. La incidencia de dicha infeccién es variable y puede llegar a ser tan alta como del
100% en cierta poblacion, por ejemplo en aquella mayor de 50 afios; ocasionando
gastritis difusa antral y gastritis multifocal; sin embargo no hay una correlacion clinica ni
endoscopica en muchas ocasiones.

La mayoria de las gastritis crénicas cursan silentes y son factores de riesgo para
otras morbilidades como la enfermedad ulcerosa péptica y las neoplasias gastricas.

Pueden encontrarse en un mismo estbmago méas de una de estas gastritis.
Gastritis no atréfica superficial

Histologicamente se define por la presencia de infiltrado de linfocitos y células
plasméticas, y a veces otras células inflamatorias como neutrofilos, que ocupan la zona
mas superficial de la lamina propia en forma de banda. Puede afectar a cualquier zona
del estdbmago, sobre todo al antro, y puede ser causada por H. pylori. No hay una
correlacion definida de esta anomalia histolégica con un patrén clinico o una entidad
clinico-patolégica definida.

Gastritis no atrofica difusa antral

Se caracteriza por un intenso infiltrado inflamatorio de tipo crénico, con
predominio de linfocitos, e incluso formacién muy frecuente de foliculos linfoides, que
topograficamente se localiza en el antro gastrico. La presencia de neutrdéfilos define la
existencia de una enfermedad activa, no se encuentra atrofia aunque la abundancia de
inflamacién ocasione un aspecto de "pseudoatrofia”, y pueden existir focos, escasos, de
metaplasia intestinal7,8. El patrén histolégico descrito es el mas caracteristico de la
infeccién por H. pylori, y epidemiolégicamente se asocia con la Ulcera duodenal, pues si
bien sélo algunos de los pacientes con este tipo de gastritis padecen Ulcera,
practicamente todos los ulcerosos duodenales muestran este tipo de alteracion
histologica en el antro gastrico. Se ha demostrado que H. pylori puede producir este tipo
de gastritis y la erradicacion del germen se sigue de una desaparicion paulatina de las
anomalias histolégicas descritas.

Gastritis posgastrectomia o por reflujo alcalino

Se hablara de ella mas adelante ya que es la parte fundamental del tema de este
trabajo.

Gastritis atrofica corporal difusa

Es poco frecuente y se asocia a una etiologia genética. De hecho, es una
enfermedad con un componente autoinmune. Se ha visto asociado frecuentemente a
enfermedades autoinmunes.

Histologicamente aparece una inflamacion que avanza hacia la atrofia mucosa,
mucho mas intensa en cuerpo gastrico, y que afecta predominantemente a las células
parietales y principales. La mucosa del cuerpo adquiere un aspecto de mucosa pildrica
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o antral ("antralizacién"), con fendmenos progresivos de metaplasia. En las lesiones ya
avanzadas casi nunca se encuentra H. pylori, pero no puede descartarse un papel
contribuyente del germen en los primeros estadios de la enfermedad en personas
genéticamente predispuestas, posiblemente como activador de fendmenos
inflamatorios locales. La falta de células parietales y principales resulta en la no
produccion de &cido, factor intrinseco y pepsindgeno de tipo | 0 A, e indirectamente en
la hiperproduccién de gastrina no inhibida por una secrecién acida inexistente. Por ello,
los pacientes presentan hiposecrecion acida y mala absorcién de vitamina B12.
Clinicamente, la enfermedad se expresa probablemente en sélo un 20% de las personas
afectadas, siendo las manifestaciones predominantes las derivadas del déficit de
vitamina B12, que puede ocasionar una anemia perniciosa (enfermedad de Biermer)
con sintomas consecuencia de la propia anemia megaloblastica y del sindrome cordonal
posterior, en ocasiones con lesiones neuroldgicas irreversibles.

Gastritis atrofica cronica multifocal

Esta es el tipo mas frecuente. Consiste en inflamacién crénica, con grados
variables de atrofia glandular y metaplasia intestinal. El agente causal generalmente es
h. pylori. Se trata de una condicién preneoplasica, pero la mayoria de los pacientes no
desarrolla cancer. Incluso se ha visto que después de la erradicacién, hay regresion de
la displasia.

Gastritis y gastropatias cronicas especificas

Se incluyen varias enfermedades que son raras; entre ellas encontramos:
gastritis tuberculosa, la sifilis gastrica, la gastritis eosinofilica, lasgastritis micoticas, la
enfermedad de Crohn cuando afecta al estbmago, la sarcoidosis géstrica y otras
entidades de excepcional presentacion clinica. Asi como la enfermedad de Menetrier la
cual se caracteriza por ser de etiologia desconocida y en la que se encuentra un
engrosamiento marcado de pliegues gastricos.

Clinicamente se puede encontrar a cualquier edad, y suele manifestarse por
dolor epigéstrico, diarrea, a veces esteatorrea, nauseas, vomitos y pérdida de peso. En
muchos casos se produce una gastropatia pierdeproteinas, que puede llevar a
hipoalbuminemia. Sélo un analisis histologico detallado de una muestra grande,
preferentemente obtenida por macrobiopsia, permite confirmar el diagndstico y excluir
otras entidades que pueden ocasionar un patron de pliegues gruesos como el
adenocarcinoma infiltrante, el linfoma gastrico, la enfermedad de Crohn o la sarcoidosis.
La presencia de inflamacion debe hacer que el patélogo considere otros diagndsticos.

En este rubro también encontramos a la gastritis linfocitica en la cual —como su
nombre lo dice- hay un gran infiltrado de linfocitos entre las células epiteliales de las
fovedlas y los cuellos glandulares. Este infiltrado linfocitico puede no asociarse a
lesiones macroscopicas definidas, grupo en el cual se ha sugerido una asociacion con
la enfermedad celiaca en muchos casos; puede asociarse con erosiones y Ulceras
cronicas con el patron radiol6gico y endoscépico conocido cono gastritis varioliforme,
cuyo mecanismo etiopatogénico parece relacionado con fendémenos alérgicos o,
finalmente, puede acompafarse de una gran hiperplasia foveolar que radiologica y
endoscopicamente e incluso clinicamente -por la presencia de una enteropatia
perdedora de proteinas- es indistinguible de la enfermedad de Menetrier.
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Gastropatia reactiva biliar

Inicialmente la gastropatia reactiva biliar fue identificada en aquellos pacientes a
los que se sometian a resecciones gastricas. Primeros intentos de cirugias gastricas
habian sido realizados sin éxito en el siglo XIX, hasta que Theodor Billroth en 1881
realizé la primera gastrectomia distal exitosa.®

Al iniciar exitosamente estos procedimientos, a largo plazo también se
presentaron complicaciones las cuales fueron llamadas en conjunto sindromes
postgastrectomia. Esto como resultado en la pérdida de la reserva gastrica, en la
denervacion, la disrupcién del mecanismo pilérico, asi como alteraciones en la mecanica
y en las caracteristicas de los varios tipos de reconstrucciones gastricas.

Se enlistan los padecimientos que en conjunto son los sindromes
postgastrectomia: gastropatia por reflujo alcalino, gastroparesia aguda y crénica, estasis
del asa en y de Roux, sindrome de vaciamiento rapido (dumping), sindrome de asa
aferente y sindrome de asa eferente, diarrea postvagotomia, bolsa gastrica residual
pequefia, cancer del mufidn gastrico y alteraciones nutricionales.

En algin momento en la historia quirdrgica, se correlacionaron los sintomas del
sindrome postcolecistectomia con la gastropatia reactiva biliar. Hay un analisis de 1954
sobre el sindrome postcolecistectomia en el cual definen el mismo como la persistencia
de sintomas referentes al tracto biliar posterior a la remocién quirtrgica de la vesicula. ©

Aungue no se ha encontrado en qué momento se hizo esta correlacion, es de
asumirse que con el advenimiento de los procedimientos endoscopicos los hallazgos en
este tipo de pacientes son los que dieron pie al descubrimiento y a la relaciéon de la
gastropatia reactiva biliar no inicamente con pacientes postoperados de gastrectomias,
sino aquellos que han sido sometidos a procedimientos de vias biliares.

Actualmente se han determinado dos posibles causas de reflujo biliar: la cirugia
gastrica: resecciones gastricas, anastomosis gastroentéricas y piloroplastia. La otra
causa del reflujo es la cirugia biliar: colecistectomia y anastomosis bilioentéricas. ’

La Gastropatia Biliar Reactiva es una patologia poco reconocida en el @mbito
médico y ocupa el segundo lugar en cuanto a las gastropatias cronicas, después de la
gastropatia por helicobacter pylori, como causa de morbilidad general, en la
gastroenterologia y en la Endoscopia. Se ha sugerido que existe una relacion entre la
Gastropatia Biliar Reactiva y el antecedente de Colecistectomia. No se ha determinado
el tiempo promedio en el que se desarrollan los sintomas posterior a la realizacién de
un procedimiento de via biliar o gastrico. Sin embargo en un estudio se sefala que el
descubrimiento de los hallazgos endoscépicos posterior a alguno de los procedimientos
mencionados es en un lapso de tiempo de 15 afios.’

Los pacientes se quejan de sintomas dispépticos persistentes posterior a la
colecistectomia, estos sintomas incluyen dolor epigéstrico, distension abdominal, ardor
y sabor o gusto amargo. Actualmente se conoce que el desarrollo de dichos sintomas
puede deberse a varios factores, dentro de los que se incluyen el desequilibrio en la
tasa de bilis excretada al duodeno al faltar el reservorio vesicular, ademas de trastornos
en la motilidad antroduodenal encontrados posterior a la colecistectomia. % 1°

En un estudio realizado en el HGM se encontr6 que los sintomas preponderantes
entre los pacientes que presentan Gastropatia Biliar Reactiva, se encuentran en primer
lugar los relacionados a Enfermedad por Reflujo Gastroesofagico en un 52%, siguiendo
la enfermedad acido péptica con un 36%, sangrado de tuvo digestivo alto y disfagia, en
un 8% y 4% respectivamente.!!
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Se ha encontrado que la colecistectomia conlleva un riesgo del 67% de
desarrollar gastropatia biliar reactiva.t!

La gastritis biliar o por reflujo duodenogastrico, ha sido aceptada como una
entidad distinta en la clasificacion de Sydney. ? El reflujo duodenogastrico, ademas de
provocar una gastritis severa con metaplasia, ha sido relacionado con cambios
histolégicos que pudieran ser carcinogénicos. 3 14

Incluso se han detallado cambios especificos microscépicos de la Gastropatia
Reactiva Biliar, entre los cuales encontramos:1®

1. Hiperplasia y distorsion foveolar, dilatacion de los fondos de las criptas con
formacion de quistes en la mucosa y apariencia en “sacacorchos”

2. Células epiteliales foveolares, edema de la mucosa superficial, congestion
vascular.

3. Disminucion del moco de las células del epitelio superficial.

4. Edema de la lamina propia con hiperplasia del musculo liso.

5. Escasa infiltracién de células plasmaticas y linfocitos.

Los hallazgos endoscépicos en la GRB son los siguientes:1t

Lago biliar

Eritema y edema

Erosiones

Puntilleo hemorragico subepitelial
Engrosamiento de pliegues gastricos

arwNE
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lIIl. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

En el Hospital General de México se realizan 509 colecistectomias al afio
aproximadamente.;s La mayoria de pacientes se van de alta al dia siguiente.
Normalmente los pacientes acuden a retiro de puntos a los 7 dias posteriores al evento
quirargico. Después de esto ya no hay seguimiento debido a que la mayoria de
pacientes provienen del interior de la republica mexicana o de la periferia de la zona
urbana. Esto, aunado a que la Gastritis Reactiva Biliar es un padecimiento poco
reconocido tanto por médicos generales como por propios especialistas, dificilmente hay
correlacion entre el antecedente quirdrgico y las complicaciones y evidentemente
esquemas de atencién y tratamiento eficaces. Ademas requiere dentro de la evaluacion
integral, una valoracién endoscopica, la cual no se encuentra disponible de manera
generalizada en muchas zonas.

Dado que la GRB es una enfermedad con una prevalencia de hasta el 67% en
pacientes postcolecistectomizados,i11 su desarrollo crénico conlleva a cambios a nivel
histopatologico los cuales dan la posibilidad de complicaciones severas. Se debe
conocer, ademas, si la colecistectomia es un condicionante, para iniciar el manejo desde
el momento postoperatorio.

V. JUSTIFICACION

La Colecistitis Cronica Litidsica, es una de las patologias mas frecuentes y de
las principales causas de consulta del cirujano general, su diagnostico por lo general es
rapido basandose en los datos clinicos, exploracion fisica, ultrasonido de Higado y via
biliar, asi como las alteraciones de los examenes sanguineos (pruebas de funcion
hepatica).

El tratamiento es quirdrgico y consiste en la realizacién de una colecistectomia,
la cual puede ser laparoscépica o abierta tradicional. Posterior al procedimiento esta
descrito que algunos pacientes pueden presentar una gama de sintomas clasificados
dentro del sindrome postcolecistectomia. Ahora sabemos que entre ellos se encuentra
la Gastropatia Biliar Reactiva; y la cual es importante detectar, ya que el manejo
farmacologico es dificil y no estandarizado aun. Ademas es una patologia poco
reconocida y estudiada, lo que conlleva a ser subdiagnosticada.

El reconocer la presencia de esta enfermedad, puede ayudar al grupo de
cirujanos a sospechar de manera temprana y detectar la Gastropatia Biliar Reactiva,
para iniciar de forma temprana los estudios y tratamientos que se consideren necesarios
para su solucion.
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V. HIPOTESIS

Si el antecedente de Colecistectomia predispone a padecer Gastropatia biliar
reactiva entonces los pacientes con colecistectomia presentan con mayor frecuencia
alteraciones endoscépicas de gastropatia biliar reactiva (Lago biliar, eritema y edema,
erosiones, puntilleo hemorragico subepitelial y engrosamiento de pliegues gastricos) y
con hallazgos histopatoldgicos de Gastropatia biliar reactiva (Hiperplasia y distorsion
foveolar, dilatacion de los fondos de las criptas con formacién de quistes en la mucosa
y apariencia en “sacacorchos”, células epiteliales foveolares, edema de la mucosa
superficial, congestiéon vascular; disminucién del moco de las células del epitelio
superficial, edema de la lamina propia con hiperplasia del musculo liso y escasa
infiltracion de células plasmaticas y linfocitos).

VI. OBJETIVOS

Conocer la prevalencia de gastropatia biliar reactiva en los pacientes
postcolecistectomizados en el 2011 del Hospital General de México

Conocer los hallazgos endoscopicos e histopatolégicos mas frecuentes de la
gastropatia biliar reactiva en este grupo de pacientes

Estandarizar el manejo desde la prevencion en estos pacientes

VII. ANALISIS ESTADISTICO

Se utiliz6 estadistica descriptiva, con célculo de medidas de tendencia central y

dispersion. Los datos fueron analizados utilizando el programa SPSS Statistics 17.0.

VIII. DISENO Y DURACION

Tipo de Estudio: Serie de casos

AENEEN

v

Duracion: 1 de Enero al 31 de Diciembre de 2011.

Retrospectivo
Transversal
Retrolectivo

Observacional.
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IX. ASPECTOS ETICOS Y DE BIOSEGURIDAD

La investigacién que se realiz6 respeta la legislacidon Internacional y de México
actual y obligatoria para la investigacion médica en seres humanos y se apego
estrictamente a las buenas préacticas clinicas. Al ser un estudio observacional no se
sometié a ningun riesgo adicional al paciente a los procedimientos que habitualmente
se solicitan en estos casos.

X. RECURSOS

Instalaciones Hospitalarias:

» Servicio de Cirugia General

e Servicio de Endoscopia (Gastroenterologia)
e Servicio de Patologia

« Expedientes Clinicos

Se solicitd la autorizacion al jefe de Cirugia General y a la direccion médica, asi como
al servicio de Endoscopia, para consultar expedientes clinicos, hojas de resultados de
endoscopias y recabar los datos necesarios para la elaboracion del presente estudio.

Los procedimientos se realizaron en forma habitual en el hospital, con los requisitos de
cualquier otro paciente que serd sometido a este tipo de procedimiento quirdrgico y
endoscopico, asi como en examenes de laboratorio y gabinete.

Los pacientes no recibieron remuneracién econémica y al ser cirugia habitual por su
padecimiento, el paciente realizé los pagos hospitalarios, endoscoépicos y de quiréfano
habituales determinados por trabajo social.

XI. MATERIAL Y METODO

En el servicio de Cirugia General del Hospital General de México se realizé un estudio
retrospectivo, transversal, retrolectivo, descriptivo, revisando los expedientes de
pacientes a quienes se les realiz6 endoscopia alta en el afio 2011 y con antecedente de
colecistectomia, del 1 de Enero al 31 de Diciembre de 2012.

Criterios de Inclusion:

* Ambos Géneros

» Edad 18 a 85 afios

* Expediente Completo

» Hallazgo endoscépico de Gastropatia Reactiva Biliar.

Criterios de Exclusion:
» Procedimiento quirargico (gastrico) ademas de la colecistectomia
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Criterios de Eliminacion:

» Expediente Incompleto

XIl. RESULTADOS

Durante el periodo del estudio (2011), se realizaron un total de 5009 endoscopias, 285
correspondieron a casos reportadas como Gastritis Reactiva Biliar, 120 casos (42.1%)
tenian el antecedente de colecistectomia y 165 casos (57.9%) sin antecedente

quirurgico.

GASTRITIS REACTIVA BILIAR (Endoscopia)

Colecistectomia

HENo
Osi

57.1 %

De los pacientes con antecedente de colecistectomia, 91 eran mujeres (75.8%) y 29
hombres (24.2%)



Geénero

B Femenino
Emasculino

La edad promedio de estos pacientes fue de 49.3 afios, mediana 48.5, Desviacion

Estandar (DE) = 11.06
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Histograma
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El tiempo promedio en que empezaron los sintomas de GRB posterior a la
colecistectomia fue de 19.5 meses, media 15.8, DE + 24.

En el 2010, se realizaron 509 colecistectomias de estas 75 pacientes
(prevalencia 0.147) se sometieron a endoscopias positivas a GRB durante el
2011, iniciando con los sintomas a los 7.5 meses en promedio, mediana 7, DE *

3.6.

Los hallazgos endoscépicos fueron:

Colecistectomia Sin Cirugia

ENDOSCOPIA n % n %

Gastropatia cronica no erosiva | 14 11.7 9 5.5
Gastropatia reactiva biliar 86 71.7 77 46.7
Gastropatia folicular 20 16.7 79 47.9
Total| 120 | 100.0 | 165 | 100.0




Los hallazgos histopatol6gicos fueron:

Colecistectomia Sin Cirugia
HISTOPATOLOGIA n % n %
Gastritis cronica folicular con actividad leve asociada a H. Pylori 3 2.5 33 20.0
Gastritis crénica folicular con actividad moderada asociada a H. Pylori 2 1.7 26 15.8
Gastritis cronica folicular con actividad severa asociada a H. Pylori 1 0.8 1 0.6
Metaplasia Intestinal Incompleta con H Pylori 1 0.8 6 3.6
Metaplasia Intestinal completa con H Pylori 82 68.3 3 1.8
Gastritis cronica leve 19 15.8 81 49.1
Gastritis crénica moderada 3 2.5 6 3.6
Metaplasia Incompleta 4 3.3 2.4
;Ar\]t\jlzggtr:arcinoma gastrico moderadamente diferenciado de tipo intestinal 0 0 1.8
Total| 120 100 165 100

XIIl. DISCUSION

De acuerdo al estudio, encontramos que la prevalencia de GRB en pacientes
con colecistectomia es de 14.7%. La endoscopia reporto GRB en el 71.7% de
los pacientes postcolecistectomizados y los hallazgos histolégicos mas
frecuentes fueron la metaplasia intestinal completa por H. Pylori en el 68.3% y
Gastritis cronica leve en 15.8%.

La gastritis biliar reactiva en pacientes colecistectomizados es mas frecuente en
mujeres. Encontrando que del total de pacientes con diagnostico de GBR en
aguellos con el antecedente de colecistectomia, un 75.8% corresponde al género
femenino.

Se encontré que el tiempo promedio de inicio de los sintomas posterior a la
colecistectomia fue de 19.5 meses.

En un estudio publicado en el 2005 en una ciudad de Rumania, los hallazgos
fueron distintos. Refiere ser mas frecuente en hombres (60%) contra un 40% de
mujeres. Una edad promedio de los pacientes de presentacion de los sintomas
de 58.3 afios. El tiempo de inicio de los sintomas fue de 15.29 afios. Las
alteraciones endoscoépicas mas frecuentes fueron: eritema de la mucosa gastrica
en un 64.43%, seguido de Gastritis Biliar Reactiva en el 57.83% de lo casos.
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Por otro lado, los hallazgos histopatolégicos mas relevantes fueron inflamacion
cronica en el 84.09%, hiperplasia foveolar en el 40.44%, metaplasia intestinal en
el 34.83%.’

XV

. CONCLUSIONES

La mayoria de los casos con GRB se presentan en edad econdémicamente
productiva.

De acuerdo a nuestro estudio, la prevalencia de GRB en pacientes con
colecistectomia en el 2011 fue de 14.7%

La mayoria de las alteraciones histoldgicas de los pacientes con colecistectomia
presentaron alteraciones asociadas a Helicobacter Pylori (74.1%), a diferencia
de los que no tuvieron la cirugia, donde la Gastritis crénica fue el hallazgos mas
frecuente (55.1%) vy las alteraciones por H. Pylori fue de 41.8%.

La GBR es mas frecuente en mujeres.

Dado que la patologia de via biliar mas frecuente es debido a litiasis vesicular, y
esta es mas frecuente en mujeres; se espera que la complicacion de GRB sea —
efectivamente- mas frecuente en mujeres.

Se desconocen factores que pueden predisponer al desarrollo de GRB en
pacientes postoperados por lo que se sugiere que todo paciente que sea
sometido a colecistectomia, sea adecuadamente conducido respecto a las
posibles complicaciones que pueda presentar. Incluyendo informacion sobre el
rubro de la GRB para que el paciente mismo pueda identificar de esta manera la
presencia de sintomas y acudir nuevamente a revisiéon médica.

Es importante incluir en la formacion de cirujanos esta patologia para que pueda
ser reconocida y manejada adecuadamente.

Se deben establecer pautas de vigilancia asi como de valoracién y manejo para
pacientes que presenten Gastritis Biliar Reactiva. Y hacerlas del conocimiento

general de los Cirujanos Generales.
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