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1. TITULO

FRECUENCIAY CARACTERjSTICAS CLIiNICAS DE DISPEPSIA EN PACIENTES
CON CIRROSIS HEPATICA DEL HOSPITAL JUAREZ DE MEXICO

2. RESUMEN

Diseio del estudio:

Este fue un estudio observacional, transversal, descriptivo de un solo centro realizado en
Hospital Juarez de México, con expedientes de pacientes con cirrosis hepatica sin ascitis
con presencia o ausencia de dispepsia en el periodo de tiempo comprendido entre el 1
de diciembre de 2023 al 8 de junio de 2024

Analisis estadistico

Las caracteristicas basales se expresaron como frecuencia y porcentajes, media con
desviacion estandar (+tDE)) o mediana con rango intercuartilico (RIC), segun
corresponda por la distribucion de la poblacion. Para la comparacion de medias entre
los grupos se realizaron mediante la prueba de Chi-cuadrado y la prueba T de student,
segun correspondiera. Se us6 el paquete estadistico SPSS version 25.

Resultados

Se hizo una busqueda de expedientes de pacientes con cirrosis hepatica de cualquier
etiologia sin ascitis que en la consulta manifestaron la presencia o ausencia de dispepsia;
en el diagrama 1, se muestra el total de los pacientes que se consideraron potenciales
en total eran 95, de los cuales 10 se excluyeron por expedientes no encontrados o
informacion incompleta, quedando un total de 85. Se analizaron 85 expedientes de
pacientes con cirrosis hepatica Child-Pugh A o B sin ascitis clinica o por ultrasonido se
compararon 50 pacientes cirréticos con dispepsia con 35 pacientes cirréticos sin
dispepsia en el periodo comprendido entre el 01 de diciembre de 2023 hasta 08 de junio
de 2024.

3. MARCO TEORICO

Dispepsia (DP)

DP etimologicamente significa “mala digestion” o “indigestion. La DP contempla diversas
molestias gastrointestinales superiores, de posible origen gastroduodenal. Se considera
un complejo sintomatico que se presenta con alta frecuencia en la poblacién general.’
La DP se define clinicamente como la presencia de dolor localizado predominantemente
en epigastrio que dura al menos 1 mes, y puede asociarse con cualquier otro sintoma
del tracto digestivo superior, como plenitud epigastrica, nauseas, vomitos o pirosis que
pueden ser continuos o intermitentes, pueden ser inducidos y agravados por alimentos y
pueden ocurrir en ayunas.?



Este sindrome puede ser la manifestacion de diversas enfermedades organicas,
sistémicas o metabdlicas (dispepsia organica o secundaria), 0 no tener una causa
evidente (dispepsia funcional). Por lo tanto, la dispepsia abarca un grupo heterogéneo
de enfermedades cuyas manifestaciones clinicas son comunes pero causadas por
mecanismos fisiopatolégicos diferentes, por lo que pueden requerir un tratamiento
diferente.3

La DP se clasifica de la siguiente manera
1) DP No investigada: cuando aun no se ha estudiado su posible causa.
2) DP Secundaria u organica: cuando se han identificado lesiones estructurales o
enfermedades sistémicas que explican los sintomas.
3) Dispepsia funcional (DF): cuando el sindrome no se asocia a lesiones o
enfermedades detectables.*

La DF forma parte de los trastornos funcionales digestivos, desérdenes de la interaccion
cerebro-intestino que generan sintomas causados por la combinacién de multiples
mecanismos fisiopatoldogicos como son: motilidad alterada, hipersensibilidad visceral,
alteraciones de la mucosa, de la funcién inmune, de la microbiota intestinal, asi como del
procesamiento del sistema nervioso central y factores alimentarios, genéticos, alérgicos,
postinfecciosos, inflamatorios y psicosociales.®

Frecuencia de DP

La DP no investigada afecta al 25-40% de la poblacion general en alguna época de la
vida y es el motivo del 3 -5% de las consultas de primer contacto en los Estados Unidos
de Norteamérica. El 50-60% corresponde al tipo funcional y se estima una prevalencia
mundial de dispepsia no investigada del 21%. En México se estima una frecuencia de
dispepsia entre el 7 al 68% en México.b

De manera general entre las causas de dispepsia se encuentra esofagitis erosiva 13%,
ulcera péptica 8%, cancer gastrico 1%, cancer esofagico 0.3%, Helicobacter pylori 5%;
Por lo tanto, su identificacion y tratamiento conduce a la mejoria o resolucién gradual de
los sintomas.”’

En el abordaje inicial en la consulta de gastroenterologia, se pueden utilizar pictogramas
(figuras didacticas impreso) que representan la localizacion y los diferentes sintomas
como: ardor en epigastrio, dolor en epigastrio, llenura postprandial y saciedad precoz;
con lo cual de manera facil se facilita la identificacidon de los mismos por parte del
paciente, mejorando las descripciones verbales del sintoma. Estas ayudas visuales y
practicas para los pacientes y el personal asistencial mejoran la comprension del
paciente sobre el significado de las preguntas y logran una mejor evaluacion y
concordancia entre pacientes y médicos a identificar los sintomas de la DP.8

En pacientes con cirrosis hepatica, se reporta DP hasta en el 84.8% de los pacientes.
Dentro de las causas de DP en estos pacientes, se reportan enfermedad por reflujo
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gastroesofagico 55%, gastropatia congestiva (gastropatia hipertensiva portal) 40%,
ulcera gastrica o duodenal 30% y calculos en la vesicula biliar 35%; adicionalmente, se
reportan combinacion de al menos dos de estas condiciones en el 50%.° En cuanto a la
DF en cirrosis hepatica, se reporta en el 45%.1°

Hasta la fecha en México ni en el Hospital Juarez no tenemos conocimiento de datos
epidemioldgicos de DP en pacientes cirréticos.

Cirrosis hepatica

La cirrosis hepatica es una consecuencia de la inflamacion cronica del higado seguida
de fibrosis hepatica difusa, en donde la arquitectura hepatica normal es reemplazada por
noédulos hepéticos regenerativos. ' La disminucion del parénquima hepatico, la
alteracion del flujo sanguineo debido a fibrosis, regeneracién anormal y la derivaciéon
portosistémica causan hipertension portal, ascitis, encefalopatia hepatica, alteraciones
pulmonares, renales, cardiacas e hiponatremia, asi como también alto riesgo para
desarrollar carcinoma hepatocelular.'?

Las causas mas comunes de cirrosis en México y a nivel mundial son la enfermedad
hepatica relacionada con el alcohol, enfermedad del higado graso no alcohdlico, y
hepatitis viral B y C crénica, asi como hepatopatias autoinmunes. '3

La cirrosis hepatica representa un importante problema de salud publica en México ya
que ocupa el sexto lugar como causas de mortalidad general (tercer lugar en hombres y
séptimo en mujeres) con 28 mil a 30 mil muertes al afio, de acuerdo al ultimo reporte del
Instituto Nacional de estadistica y geografia (INEGI) y el Consejo Nacional de
Poblacion.™

A nivel mundial, alrededor de 2 millones de muertes anuales son atribuibles a
enfermedades hepaticas: 1 millén por cirrosis y 1 millén por hepatitis viral y carcinoma
hepatocelular. El predominio tambien es mayor en hombres, dado que mas del 60% de
todas las muertes relacionadas con enfermedades hepaticas ocurren en hombres.'®
Estas cifras corresponden a la undécima causa de muerte mas comun, la tercera causa
de muerte en personas entre 45 a 64 anos y, junto con el cancer de higado, representa
el 3,5% de todas las muertes en todo el mundo. También es la séptima causa de afios
de vida asociados con discapacidad en personas de 50 a 74 anos, la duodécima causa
principal en el rango de edad de 25 a 49 afos y la decimoquinta causa principal en todas
las edades.®

Sintomas gastrointestinales en pacientes con cirrosis hepatica:

Los sintomas gastrointestinales son comunes en pacientes cirréticos comparados con
personas saludables. En general, se reporta que hasta el 80% de los pacientes con
cirrosis tienen uno o mas sintomas gastrointestinales; los mas comunes incluyen



distension abdominal 49.5%, dolor abdominal 24%, eructos 18.7%, diarrea 13.3% y
estrefiimiento 8%."7

Factores asociados a sintomas gastrointestinales en cirrosis hepatica

La fisiopatologia de los sintomas gastrointestinales en el caso de cirrosis es compleja e
implica anomalias en la funcion de la motilidad gastrointestinal. Los factores que
intervienen son diversos, incluyendo cambios estructurales y alteraciones funcionales.

La gravedad de los sintomas gastrointestinales al parecer estar relacionada con la
gravedad de la enfermedad hepatica, uso de medicamentos como lactulosa,
antiinflamatorios no esteroideos la presencia de ascitis y el estrés psicoldgico.

Cambios estructurales del tracto gastrointestinal en cirrosis hepatica

Los efectos estructurales de la cirrosis hepatica en el tracto gastrointestinal se asocian
principalmente con hipertension portal (incluyendo varices) y cambios en la mucosa
gastrica e intestinal (gastropatia hipertensiva portal y vasculopatia intestinal
hipertensiva). Las varices son un hallazgo endoscépico, comunmente localizadas en el
eso6fago y/o fondo del estbmago, y ocasionalmente en lugares "ectopicos" como duodeno
o recto.

La vasculopatia intestinal hipertensiva portal es un término utilizado para describir
cambios en la microcirculacion intestinal secundarios a la hipertension portal de larga
evolucion, se puede localizar en todas las partes del tracto gastrointestinal, la gastropatia
y la duodenopatia hipertensiva portal se determinan por hallazgos histolégico y se
definen por agrandamiento de los vasos mucosos y submucosos con poco o0 ningun
infiltrado inflamatorio o erosidén epitelial y se encuentra en 51% de los pacientes
cirréticos. 8

La gastropatia hipertensiva portal (GHP) se identifica por un aspecto endoscopico de la
mucosa caracteristico de mosaico; tiene una prevalencia del 3,7% al 75% en pacientes
con hipertension portal y del 15,1% al 100% en pacientes con cirrosis. Los principales
predictores para su desarrollo son la presencia de varices esofagicas y la gravedad de
la cirrosis. Ademas, el sangrado agudo de la gastropatia hipertensiva portal puede llegar
a ser grave, aunque se presenta con poca frecuencia, mientras que el sangrado crénico
resulta en anemia cronica y se es mas frecuente.’®

McCormack y cols. clasificé la GHP con caracteristicas de finas manchas rosadas
(erupcion tipo escarlatina) y un patron en mosaico (apariencia de piel de serpiente) como
leve y aquella con manchas rojas discretas o lesiones hemorragicas difusas como grave.
Esta clasificacidon endoscopica es importante debido al mayor riesgo de hemorragia
gastrica en casos de GHP grave; adicionalmente la frecuencia de GHP es mayor en
pacientes con varices gastricas y esofagicas coexistentes.?°



La prevalencia de GHP es significativamente mayor en pacientes con varices esofagicas
(77%) que en aquellos sin varices esofagicas (61%), y es significativamente mayor en
pacientes con varices gastricas y esofagicas coexistentes. Adicionalmente la prevalencia
de GHP aumenta segun la gravedad de la enfermedad hepatica Child A, 28,9%; Child B,
56,5%; Child C, 85,0%. 2’

Las ulceras gastricas son otro cambio estructural asociado a cirrosis. Se estima una
frecuencia de ulceras pépticas de 4,3% en cirrosis descompensada, aunque son
asintomaticas hasta en 2/3 de los casos.??> La presencia de H. Pylori también es
frecuente en cirrosis, con una prevalencia hasta del 40%.2® Sin embargo, su papel en la
patogénesis de las Ulceras pépticas en estos pacientes ha sido cuestionado dado que el
consumo de alcohol y la hipertension portal se identifican como los principales factores
contribuyentes. Adicionalmente, los pacientes con cirrosis tienen mayor riesgo de
sangrado por Ulcera péptica comparados con la poblacion general.?*

Funcion gastrica sensitivo-motora: En cirrosis hepatica, ademas de la dismotilidad del
intestino delgado, también se afecta la motilidad del estobmago, ya que la motilidad
gastrica tiene fisiolégicamente una estrecha relacidon con la motilidad del intestino
delgado y grueso. Se ha informado de un tiempo de vaciado gastrico significativamente
prolongado (mayor de 4 horas) en pacientes cirréticos en comparacidén con pacientes
saludables. El vaciado gastrico retrasado con una mayor acomodacion gastrica y un
tiempo de transito prolongado en el intestino delgado parecen correlacionarse con
sintomas gastrointestinales (saciedad temprana, plenitud posprandial, nduseas, etc.), asi
como con hiperglucemia, hiperinsulinemia e hipogrelinemia posprandial. Estas
alteraciones pueden estar mediadas, por una disfuncién autonémica.?®

Adicionalmente, el sobre crecimiento bacteriano en el intestino delgado (SIBO),
(comprobado bacteriolégicamente por aspirado duodeno-yeyunal proximal), esta
presente en 59% de los pacientes con cirrosis y se asocia con endotoxemia sistémica.
Se sugiere que el transito retardado del intestino delgado en cirrosis hepatica puede
provocar SIBO, lo que podria contribuir a los sintomas de dolor abdominal y diarrea.?®

Acomodacioén gastrica: En ayunas, el musculo liso proximal del estbmago mantiene
una actividad contractil tonica. Durante y después de la ingestién de alimentos, se
produce una relajacion del estdmago proximal, proporcionando un reservorio a la comida
y permitiendo el aumento de volumen sin aumento de la presion (reflejo de acomodacion
gastrica). La acomodacion gastrica deteriorada, se ha asociado con sintomas
gastrointestinales superiores como saciedad temprana, distension y dolor epigastrico en
pacientes con dispepsia, diabetes, cirugia previa de funduplicatura, vagotomia vy
gastrectomia parcial.?’

Algunos estudios han evaluado la acomodacién gastrica en cirrosis. En un estudio,
realizado en pacientes con cirrosis alcohdlica (n = 21), se encontré que la acomodacion



inducida post prandial estaba reducida en comparacion con el grupo control.?¢  Del
mismo modo, en un estudio que empleé SPECT (Single-photon emission computed
tomography por sus siglas en inglés), se encontro que los pacientes cirréticos con ascitis
a tension (n = 15) tenian una acomodacion deficiente en comparaciéon con el grupo
control.?® En un tercer estudio, en el que se empled un barostato gastrico, se encontro
que la acomodacion inducida por la comida aumentaba en pacientes con cirrosis (n = 16,
ninguno con ascitis a tension) en comparacion con los controles.®® Por lo tanto, aunque
parece razonable que la acomodacion inducida por la comida se vea afectada en
presencia de ascitis, hasta la fecha, no esta claro como se ve afectada en pacientes con
cirrosis de diferentes etiologias sin ascitis significativa.3

Sensibilidad gastrica a la distension: Los estimulos intestinales, especificamente la
distension gastrica secundaria a ingestién de alimentos, pueden inducir sintomas
gastrointestinales. Se ha informado que el tono gastrico es importante para determinar
la sensibilidad gastrica a la distension 32 y que, en particular, la tension de la pared
gastrica determina la percepcion de la distensidn gastrica, al menos por debajo de los
niveles de nocicepcion.33

La hipersensibilidad a la distension gastrica, definida como una mayor sensibilidad a la
distension con baldén del estobmago proximal, esta presente en un subconjunto de
pacientes con dispepsia funcional y se asocia con pérdida de peso.3* Aunque los
umbrales sensoriales en la distension gastrica en pacientes con cirrosis no se alteran,
los umbrales sensoriales se relacion con la gravedad de los sintomas gastrointestinales
y la gravedad de la enfermedad hepatica, expresados como las puntuaciones Child-Pugh
y MELD (umbral mas bajo con aumento de los sintomas y la gravedad de la enfermedad
hepatica).35

Vaciamiento gastrico: Otra forma de evaluar la funcion motora gastrica es la medicion
del vaciamiento gastrico. El retraso en el vaciamiento gastrico se ha considerado
tradicionalmente un mecanismo que contribuye a la generacion de sintomas en pacientes
con trastornos de la motilidad gastrointestinal y enfermedades sistémicas que afectan el
tracto gastrointestinal.36

La mayoria de los estudios en cirrosis han encontrado que el vaciamiento gastrico se
retrasa, pero existe cierta controversia con otros estudios que informan un vaciamiento
gastrico normal o acelerado. En un estudio reciente, casi una cuarta parte de los
pacientes estables con cirrosis tenian retraso en el vaciamiento gastrico que se asocio
con plenitud postprandial y distensién. El retraso en el vaciamiento gastrico también se
relacion6 con hiperglucemia posprandial, hiperinsulinemia e hipogrelinemia. Estas
ultimas anomalias parecen estar asociadas a la resistencia a la insulina, que es frecuente
en cirrosis hepatica.%’



Estos hallazgos estan de acuerdo con los datos publicados que muestran que la
hiperglucemia inducida se asocia con una motilidad intestinal reducida, retraso en el
vaciamiento gastrico, disminucién del apetito y aumento de los sintomas postprandiales
en sujetos sanos. Se ha demostrado que la hiperglucemia fisioloégica ralentiza el
vaciamiento gastrico en la diabetes mellitus y voluntarios sanos. No se ha encontrado
que el tiempo de vaciado gastrico en la cirrosis esté relacionado con la presion portal
expresada como presion varicosa, medida con una pequefia capsula sensible a la
presién conectada a un gastroscopio o0 como gradiente de presion venosa hepatica.
Finalmente, también se ha propuesto un papel para la disfuncién autondmica en la
fisiopatologia del vaciamiento gastrico retardado en estos pacientes.38

Motilidad del intestino delgado: Estudios de manometria han demostrado motilidad
intestinal alterada en cirrosis hepatica. Se reporta un patron de propagacién anormal de
ondas de presion y ondas que se propagan retrogradamente en cirréticos; En estudios
sobre el transito intestinal en cirrosis, alrededor del 35% de los pacientes mostraron
tiempos retrasados de residencia del intestino delgado relacionados con el aumento de
la diarrea y el dolor abdominal.®® Otro estudio que utilizd6 capsula de motilidad
inalambrica (SmartPill) también revel6 que los cirréticos descompensados tienen tiempos
de transito intestinal mas lentos que los cirréticos compensados y los controles sanos.*°

Sobrecremiento bacteriano

El sobrecrecimiento bacteriano del intestino delgado también es comun en cirrosis y
parece estar relacionado con la gravedad de la enfermedad hepatica; Por lo tanto, es
posible que el transito lento del intestino delgado en la cirrosis pueda conducir al
desarrollo de un pequeio crecimiento excesivo de bacterias, o que podria contribuir a
los sintomas de dolor abdominal y diarrea. Mas importante aun, se ha especulado que el
pequefio sobrecrecimiento bacteriano esta relacionado con la translocacién bacteriana y
las complicaciones infecciosas, como la peritonitis bacteriana espontanea. Ademas, se
ha informado que la aceleraciéon del transito orocecal con cisaprida se asocia con la
reduccién del sobrecrecimiento bacteriano en el 80% de los pacientes cirréticos.*’

Permeabilidad intestinal: La barrera intestinal incluye factores inmunogénicos (como
linfocitos de la mucosa e inmunoglobulinas) y la barrera epitelial (es decir, células
epiteliales que permiten la permeabilidad intestinal selectiva y su capa mucosa). Un
aspecto central del papel de la funcion de barrera de las células epiteliales son las
uniones estrechas y las uniones adherentes que regulan el transporte paracelular. Como
barrera, el intestino impide la permeaciéon de microorganismos o sustancias, como
antigenos luminales y factores proinflamatorios. Al mismo tiempo, permite la permeacién
selectiva de ciertas sustancias como los nutrientes.*?

Los cambios estructurales y funcionales en la mucosa intestinal que aumentan la
permeabilidad intestinal a las bacterias y sus productos se encuentran con frecuencia en
pacientes con cirrosis hepatica. La gastropatia y la duodenopatia portal hipertensiva se



definen por agrandamiento de los vasos mucosos y submucosos con poco o ningun
infiltrado inflamatorio o erosién epitelial; Las caracteristicas endoscopicas de la
duodenopatia hipertensiva portal se encuentran en 8 a 50% de los pacientes cirréticos
con hipertension portal, y se observan cambios histopatoléogicos en muchos mas casos,
alcanzando el 85% de los pacientes cirroticos.*3

Los factores que median el dafio de la mucosa y perjudican la respuesta de curacion de
la mucosa a la lesion en cirrosis avanzada pueden incluir una reduccién de las defensas
en la mucosa gastrica, como el, deterioro de la secrecion de bicarbonato, deterioro de la
oxigenacion gastrica, supresién de la produccion enddégena de prostaglandinas y
produccion excesiva de 6xido nitrico (ON), asi como aumento del estrés oxidativo debido
a niveles reducidos de glutation peroxidasa, superoxido dismutasa y catalasa.**

Ademas de los cambios vasculares, también se han informado cambios no vasculares
como el incremento de la apoptosis, proliferaciéon fibromuscular, incremento de los
linfocitos intraepiteliales, aplanamiento de vellosidades y atréficas con una disminucién
de la relacion vellosidades-criptas. Se ha informado enteropatia por hipertension portal
se detecta en el 63% de pacientes cirréticos. Cuatro estudios, 3 del mundo occidental
(Espana, EE. UU. e ltalia) y 1 de China, informaron una permeabilidad intestinal
significativamente mayor en pacientes cirréticos con ascitis.*®

La fisiopatologia de la disfuncion de la barrera intestinal en cirrosis es compleja. En
primer lugar, el alcohol y sus metabolitos, acetaldehido y ésteres etilicos de acidos
grasos, pueden contribuir a la interrupcion de las uniones estrechas, principalmente a
través del estrés oxidativo mediado por oOxido nitrico y la generacion de especies
reactivas de oxigeno, y alteraciones en el citoesqueleto, asi como también a través del
dafio celular directo. La hipertensidn portal per se puede afectar la integridad de la
barrera intestinal al causar edema en la pared intestinal con dilatacion de los espacios
intercelulares.6

Finalmente, se ha reportado una expresion alterada de proteinas de unién estrecha de
enterocitos en pacientes con cirrosis hepatica, en particular aquellos con enfermedad
descompensada, y se correlaciona con niveles de endotoxemia en estos pacientes. En
particular, aunque se ha encontrado que las uniones estrechas son normales
ultraestructuralmente, la claudina-2, una proteina formadora de poros de las uniones
estrechas, aumenta en la cirrosis descompensada, mientras que la expresion de las
proteinas de union estrecha occludina y claudina-1 ha demostrado estar
significativamente disminuida. Estos cambios pueden, en parte, explicar el aumento
observado de la permeabilidad paracelular en cirrosis.*”



Absorcidn intestinal y nutriciéon en cirrosis

Varios procesos fisiopatologicos afectan la funcion del intestino delgado en la cirrosis,
incluido el aumento de la secrecion de agua del intestino delgado, el aumento del flujo
linfatico, la malabsorcion, la pérdida de proteinas intestinales y las alteraciones en la
liberacion de hormonas derivadas del intestino. Por lo tanto, multiples partes de la
absorcion de nutrientes son disfuncionales en cirrosis avanzada. Al aumentar la presion
capilar intestinal, la hipertensién portal cronica mejora el coeficiente de filtracion capilar
y, por lo tanto, el flujo linfatico (tasa de filtracion capilar) hasta 3 a 4 veces respecto a
condiciones normales. También, en la hipertension portal se aumenta el numero de
vasos linfaticos mesentéricos y puede representar una adaptacion al estrés prolongado
por edema. Por otro lado, el aumento de la presion del liquido intersticial contrarresta el
aumento de la presién capilar intestinal y el gradiente de presion oncética transcapilar
permanece estable, por lo cual, esté y el aumento compensatorio del flujo linfatico
pueden explicar por qué la diarrea no es una caracteristica de la cirrosis a pesar del
edema de la mucosa.*®

Las concentraciones fecales de albumina, transferrina y a 1 -antitripsina se han
propuesto como marcadores de la pérdida de proteinas intestinales y estas aumentan en
pacientes cirréticos. Por lo tanto, se ha demostrado que tras la insercion de TIPS mejora
la excrecion fecal de albumina, IgG (inmunoglobulina G) y a 1 -antitripsina en pacientes
cirroticos con enteropatia perdedora de proteinas.*?

Existe evidencia sobre la malabsorcion de grasas en la insuficiencia hepatica cronica y
la presencia de esteatorrea hasta en el 50% de los pacientes. Las explicaciones
propuestas para esto incluyen: (1) Tamaro reducido de la reserva de acidos biliares, lo
que resulta en la incapacidad de formar micelas, (2) Desconjugacidon bacteriana de las
sales biliares en el intestino delgado debido a SIBO y (3) Edema asociado a la
hipertension portal y mala funcién intestinal. Adicionalmente, los niveles de triglicéridos
en el intestino delgado disminuyen significativamente tanto en cirrosis experimental como
en la humana, probablemente debido a bajos niveles de apolipoproteina intestinal A-IV.
En cirrosis, el transporte de acidos grasos esta alterado: se considera que la absorcion
portal de acidos grasos de cadena larga y su entrada al higado aumentan en la
enfermedad avanzada; y por el contrario, el transporte de acidos grasos de cadena corta
esta reducido. *°

La caquexia es un sintoma frecuente en cirrosis hepatica con consecuencias
perjudiciales sobre la morbilidad y la mortalidad, ya que se ha demostrado que el grado
de desnutricidn se correlaciona inversamente con la supervivencia y compromete los
resultados del trasplante de higado. La patogénesis de la caquexia en la cirrosis
avanzada es multifactorial y puede incluir trastornos metabodlicos complejos, catabolismo
y desnutricion. Ademas, la mayoria de las afecciones caquécticas se asocian con
procesos inflamatorios subyacentes mediados, al menos en parte, por niveles elevados



de citocinas proinflamatorias. En cirrosis hepatica, el intestino es el principal productor
de agentes proinflamatorios llevando a sobrecarga en la circulacién sistémica debido a
la falta de aclaramiento hepatico. Estas citocinas estan asociadas con anorexia y
depresion; y desempenan un papel en el hipermetabolismo, catabolismo proteico y la
resistencia a la insulina.®’

Ademas, se observa disminucion de la ingesta de alimentos en los cirréticos avanzados
que contribuye al equilibrio energético negativo en cirrosis hepatica. En pacientes con
cirrosis hepatica, la gravedad de los sintomas gastrointestinales esta relacionada tanto
con la pérdida de peso, asi como con la gravedad de la enfermedad y, por lo tanto, se
asocia con deterioro en la calidad de vida relacionada a la salud.%?

Consecuencias de la disfuncion gastrointestinal en cirrosis hepatica

La combinacion de dismotilidad gastrointestinal, SIBO y funciéon anormal de la barrera
epitelial intestinal se han propuesto como factores de riesgo importantes para el
desarrollo de desnutricidn, asi como complicaciones y progresion de la cirrosis hepatica.

La desnutricion es comun en pacientes con cirrosis hepatica y se observa en
aproximadamente el 20% de los pacientes con cirrosis compensada y hasta en el 60%
de aquellos con enfermedad avanzada; Los mecanismos subyacentes no se
comprenden en su totalidad. Se cree que la ingesta oral reducida contribuye de manera
importante a la desnutricidn y esta mediada por una serie de factores, entre los cuales
se han propuesto que la alteracion del vaciamiento gastrico y la motilidad intestinal
alterada son responsables de los sintomas gastrointestinales adversos, como falta de
apetito, saciedad temprana y distension. Las alteraciones en el apetito que regulan las
hormonas intestinales también pueden contribuir a la reduccion de la ingesta oral,
incluido el aumento de la leptina en ayunas, el aumento de la grelina posprandial, el
aumento de polipéptido intestinal Y (PYY) en ayunas y colecistocinina (CCK).%3

La malabsorciéon también contribuye a la desnutricion en la cirrosis hepatica. Se ha
informado que se produce malabsorcion de grasas hasta 60% de los pacientes con
cirrosis, la absorcidon de carbohidratos no parece reducirse en estos pacientes, Faltan
datos sobre la absorcién intestinal de proteinas en pacientes con enfermedad hepatica
crénica.%

En cirrosis hepatica, la desnutricibn aumenta la permeabilidad intestinal y facilita la
translocacion bacteriana. Por lo tanto, dado que la ingesta oral reducida y la “inanicion
relativa” son comunes en estos pacientes, la optimizacion de la ingesta oral o el soporte
nutricional enteral pueden mejorar la funcion de la barrera intestinal, asi como prevenir
las complicaciones relacionadas.>®
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Ascitis como causa de dispepsia en cirrosis hepatica

Aunque parece razonable que la acomodacion gastrica se vea afectada en presencia de
ascitis, hasta la fecha, no esta claro como se ve afectada en pacientes con cirrosis de
diferentes etiologias sin ascitis significativa. Hasta el momento, la dispepsia en cirrosis
sin ascitis no se ha estudiado, aunque la severidad de la dipepsia se asocia con la
gravedad de la hepatopatia.®®

4. JUSTIFICACION:

La presencia de dispepsia en pacientes con cirrosis hepatica es comun; su frecuencia es
importante ya que se describe hasta en el 84%; Sin embargo en nuestro medio no hay
estudios.

El identificar las causas mas frecuentes de dispepsia en el paciente con cirrosis hepatica,
permitira plantear un abordaje diagndstico adecuado que permita al médico diagnosticar
la causa y brindar al paciente el tratamiento mas efectivo con lo que mejorara su nutricion
la cual es base fundamental en el tratamiento del paciente cirrético y con ello su calidad
de vida y pronostico.

Por otro lado, en el servicio de gastroenterologia del Hospital Juarez de México, se
atienden una cifra relevante de numero de paciesntes con este diagnostico
(aproximadamente 1800 pacientes al afio), pero no se ha estimado la frecuencia de
dispepsia. Ademas, no hay estudios que la describan en en otras instituciones con
poblacion mexicana.

Adicionalmente; Dar a conocer su frecuencia podria ser de utilidad para otros centros de
atencion de estos pacientes y pudiera contribuir a mejoras en el desenlace final del
paciente aportando positivamente al bienestar integral bio-psicosocial de los pacientes y
sus cuidadores.

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA:
La DP en pacientes con cirrosis hepatica es frecuente, se reporta hasta en 84%; En el

Hospital Juarez de México no se han hecho estudios al respecto y por ende se desconoce
su frecuencia.

La cirrosis hepatica afecta a diferentes 6rganos y sistemas, incluyendo alteraciones

gastrointestinales como la DP; En la poblacién general, la frecuencia de dispepsia es de
21%, secundaria comunmente a ulcera péptica, calculos biliares y esofagitis.
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La frecuencia de alteraciones gastrointestinales en pacientes con cirrosis hepatica puede
ser hasta del 80%, ademas de que se presentan con mayor gravedad de los sintomas
los que a su vez se asocian a disminucion de la ingesta de alimentos, riesgo de pérdida
de peso, desnutricion, deterioro de la calidad de vida, y conlleva a un impacto negativo
en la morbimortalidad.

Los sintomas gastrointestinales mas comunes reportados en pacientes con cirrosis
incluyen distensién abdominal en 49.5% de los pacientes, dolor abdominal en 24%,
eructos en 18.7%, diarrea en 13.3% y estrefiimiento en 8%.

Ademas, la gravedad de los sintomas gastrointestinales parece estar relacionada con la
gravedad de la cirrosis.

Por otro lado, en el Hospital Juarez de México se atienden un numero importante de
pacientes con cirrosis y se desconoce la frecuencia de dispepsia en pacientes con
cirrosis hepatica, asi como la causa y las caracteristicas clinicas.

5. PREGUNTA DE INVESTIGACION:

¢ Cual es la frecuencia y las caracteristicas clinicas de la dispepsia en pacientes con
cirrosis hepatica?

6. HIPOTESIS
La dispepsia en pacientes con cirrosis hepatica sin ascitis es frecuente.

7. OBJETIVOS
General
= Determinar la frecuencia y las caracteristicas clinicas de la dispepsia en pacientes
con cirrosis hepatica sin ascitis atendidos en el servicio de Gastroenterologia del
Hospital Juarez de México durante el periodo desde diciembre de 2023 hasta
mayo de 2024.
Especificos
= Describir las caracteristicas clinico-demograficas de los pacientes con cirrosis
hepatica sin ascitis.
= Establecer la frecuencia de dispepsia en los pacientes con cirrosis hepatica sin
ascitis.
= |dentificar las caracteristicas clinicas de la dispepsia en los pacientes con cirrosis
hepatica sin ascitis.
= Determinar las causas de dispepsia en los pacientes con cirrosis hepatica sin
ascitis.
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8. MATERIALES Y METODOS

8.1 Tipo de estudio
Es un estudio observacional, transversal, descriptivo:

Por la finalidad del estudio: descriptivo

Por ausencia de maniobra por parte del investigador: Observacional

Por la secuencia temporal de mediciones u observaciones en el tiempo:
Transversal

Por el inicio del estudio en la recoleccién de datos en el tiempo: Prolectivo (los
que llegan y se obtienen datos)

Por la evaluacién de los pacientes en el tiempo: Prospectivo, ya que seran
pacientes seleccionados que acudan a la consulta externa posterior a la
aprobacion del estudio.

8.2 Tamano de muestra:
Sera un tamafo a conveniencia, con todos los pacientes que cumplan los criterios de
inclusion del afio diciembre de 2023 a mayo de 2024.

8.3 Muestreo
Casos consecutivos de pacientes con cirrosis hepatica de cualquier causa sin ascitis que
acuden a la consulta externa de Gastroenterologia del Hospital Juarez de México.

8.4 Criterios de seleccion:

Inclusion

Pacientes con cirrosis hepatica de cualquier causa sin ascitis, atendidos en el
servicio de Gastroenterologia del Hospital Juarez de México, durante el periodo
de estudio desde diciembre de 2023 hasta mayo de 2024.

Pacientes mayores de 18 afos

Paciente que cuenten con panendoscopia

Pacientes de ambos sexos

Exclusion

Pacientes con ascitis de causa no cirrdtica
Pacientes cirréticos con ascitis

Pacientes embarazadas con cirrosis hepatica
Pacientes con cancer

Pacientes con cirugia gastrica previa.

Eliminacion

Pacientes con informacion incompleta en el expediente clinico.

8.5 TABLA DE OPERACIONALIZACION DE VARIABLES
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VARIABLE DEFINICION DEFINICION OPERACIONAL TIPO UNIDAD DE ESTADISTI
CONCEPTUAL MEDIDA co
VARIABLES PRINCIPALES

Dispepsia Dolor en el epigastrio de 1 Identificacién por parte del Cualitativa | 0.No Chi-

mes de evolucion con o sin paciente de una o mas de las 4 dicotdmica | 1.Si cuadrada

llenura precoz, nauseas, caracteristicas definidas por el nominal x?

vémito, malestar epigastrico | pictograma de dispepsia

o pirosis. Puede ser no -

investigada, o secundaria a

patologia definida (esofagitis

erosiva, ulcera péptica,

cancer gastrico, cancer de

esofago, H. pylori, AINES) o

funcional
Caracteristic | Principales manifestaciones Identificacién por parte del Cualitativa | Una, dos, tres | Chi-
as clinicas de dispepsia son paciente de una o 4 politmica | o cuatro cuadrada
de dispepsia | - Llenura post prandial caracteristicas definidas por el Xx?

- Saciedad precoz pictograma de dispepsia

- Dolor en epigastrio

- Ardor en epigastrio
Cirrosis Alteracion cronica e Datos en ecografia Doppler de Cualitativa | 0.No Chi-
hepatica irreversible que representa higado y flujo espleno portal en dicotémica | 1.Si cuadrada

la etapa final de diversos el cual se documenten cambios nominal Xx?

procesos agudos o crénicos | como son: una estructura

que afectan al higado, se heterogénea del higado,

define como una alteracion asociada a veces con un

difusa de la arquitectura del contorno nodular, junto con

higado por fibrosis y nédulos | signos de hipertension portal,

de regeneracion, como aumento del calibre de la

clinicamente se puede vena porta (>13 mm de

sospechar por los diametro), presencia de

antecedentes y los diversos circulacion colateral y

datos clinicos esplenomegalia.

Ausencia de ascitis detectada
por ultrasonido.

Alteracion Datos ultrasonograficos del Presencia de irregularidad de Cualitativa | 0.No Chi-
parénquima higado cirrético con bordes hepaticos asi como dicotémica | 1.Si cuadrada
hepatico alteracién de parénquima noédulos de regeneracion nominal X2
mediante hepatico, caracteristica de
ultrasonido los bordes, presencia de
doppler nodularidad.
Velocidad Es la velocidad a la que la Velocidad media de la vena Cuantitativ | Valor t studento U
media de sangre se mueve a través porta. (cm/s) a continua | reportado mann
flujo venoso | de un vaso sanguineo en de razon (cm/s) Whitney
portal particular. Normal 12-20
mediante cm/s
ultrasonido
doppler
Diametro de | Es el segmento de recta que | Medida didametro vena porta. Cuantitativ | Valor t studento U
la vena pasa por el centro y une dos | (mm) a continua | reportado en mann
porta puntos opuestos de la vena de razon (mm) Whitney
mediante porta.
ultrasonido Normal <o= 13 mm
Doppler Alterado >0=13 mm
Flujo Flujo venoso portal de Direccion flujo espleno portal Cualitativa | 0.No Chi-
espleno sangre hacia y desde el hepatopeta (hacia el higado) o dicotomica | 1.Si cuadrada
portal higado. hepatofuga (desde el higado) nominal X2
mediante Normal= hepatopeta
ultrasonido Anormal= hepatofuga
doppler
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Esplenomeg | La esplenomegalia se define | Presencia de esplenomegalia Cualitativa | 0.No Chi-
alia como el incremento del diametro del bazo > 13 mm dicotomica | 1.Si cuadrada
mediante tamafo de bazo mayor a nominal X2
ultrasonido sus dimensiones normales,
doppler (en el adulto son 12 x 7 x
3.5 cm) con un peso
aproximado de 150 g y un
volumen de 300 ml
VARIABLES CLIiNICO DEMOGRAFICAS
Genero Caracteres sexuales que Masculino Cualitativa | 1.hombre Chi-
determinan hombre o mujer Femenino dicotémica | 2.mujer cuadrada
nominal x?
Edad Tiempo entre el nacimiento Afos cumplidos al momento del Cuantitativ | Numero de t studento U
y la fecha del estudio estudio, se tomara del a discreta anos mann
expediente. Whitney
Peso Cantidad de kilogramos al Peso en kilogramos Cuantitativ | Numero de kg | tstudento U
momento del estudio a discreta mann
Whitney
Talla Centimetros de altura al Medida de la altura en Cuantitativ | Nimero de cm | t studento U
momento del estudio centimetros a discreta mann
Whitney
indice de Relacion entre peso y talla Kilogramos de peso por estatura | Cuantitativ | Proporcion t studento U
masa al momento del estudio al cuadrado en metros. a continua | P/T? mann
corporal Whitney
Estado civil El estado civil hace Soltero/a, casado/a, Cualitativa | 1.Soltero Chi-
referencia a la situacion de divorciado/a, concubinato, politmica | 2.Casado cuadrada
las personas fisicas en viudo/a 3.Divorciado X2
funcion de sus relaciones 4.Concubinato
familiares, de matrimonio o 5. Viudo
del parentesco.
Ciudad de Es la ciudad natal, pueblo Ciudad o estado de nacimiento Cualitativa | Estado de Chi-
Origen natal o lugar de nacimiento politmica | nacimiento cuadrada
de un ciudadano nominal X2
Escolaridad Tiempo durante el cual se Grados de escolaridad Cualitativa | 1.Sin Chi-
asiste a la escuela o a un obtenidos por una persona ordinal escolaridad cuadrada
centro de ensefianza. 1.Primaria X2
2.Secundaria
3.Licenciatura
4 .Universitario
Antecedente | Presencia de Presencia de enfermedades Cualitativa | 0. No Chi-
s comorbilidades patolégicas adicionales como: Diabetes dicotébmica | 1. Si cuadrada X?
patolégicos al momento del estudio mellitus tipo 2, hipertension nominal
arterial sistémica, Obesidad,
Hipotiroidismo, Hepatitis C,
Colangitis biliar primaria,
Hepatitis autoinmune, trastorno
por consumo de alcohol,
tabaquismo, esteatosis hepatica,
esteatosis hepatica metabdlica.
Antecedente | Consumo de medicamentos | Consumo de medicamentos Cualitativa No Chi
de ingesta asociados a dispepsia asociados a dispepsia en el nominal 1 si cuadrada
de utimo mes:
medicament Lactulosa
0s AINEs
Escala Las escala Child-Puh es un Calculo de score medido en Cualitativa | Categoria A, Prueba de
CHILD- sistema de estadificacion puntos ordinal B, C Wilcoxon
PUGH usado para evaluar el A=5a6
prondstico de la cirrosis B=7a9
hepatica. se usa para C=10a15
determinar el prondstico
acorde a 3 categorias
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A: cirrosis compensada
100% sobrevida/afio, B:
compromiso funcional 80%
sobrevida/afo, C: cirrosis
descompensada 45%
sobrevida/afio. Y también
se usa para determinar la
necesidad de trasplante
hepatico.

Escala
MELD-Sodio
(Na)

La escala MELD-Sodio
(acrénimo inglés MELD,
"Model for End-stage Liver
Disease") es un sistema de
puntuacion para medir la
severidad de la enfermedad
hepatica cronica. util para
determinar el pronéstico,
mortalidad a 3 meses y para
priorizar los pacientes en
espera de trasplante.

Calculo de score medido en
puntos

Cuantitativ
a discreta

Puntaje
obtenido con
la escala
MELD-Na
(6-40 puntos)

t studento U
mann
Whitney

Varices
esofagicas
pequefias o
grandes

Las varices esofagicas son
dilataciones venosas
patoldgicas en la
submucosa del es6fago que
se producen habitualmente
en pacientes con
hipertension portal. Pueden
ser pequefias <a 5 mm, y
grandes > 6 =a 5 mm.

Presencia de varices esofagicas
en endoscopia,

Cualitativa
dicotémica
nominal

0.No
1.Si

Chi-
cuadrada
X2

Varices
gastricas

Las varices gastricas son

dilataciones venosas

patoldgicas en la

submucosa del estdmago

que se producen

habitualmente en pacientes

con hipertension portal.

Se clasificacion segun Sarin

en:

- GOV-1
Gastroesoféagicas tipo 1

- GOV-2
Gastroesofagicas tipo
2: Fondo gastrico

- IGV-1 Varice gastrica
aislada tipo 1: Fondo
gastrico

- IGV-2 Varice gastrica
aislada tipo 2: Cuerpo
y/o antro gastrico

Presencia de varices gastricas
visualizadas mediante
endoscopia.

Cualitativa
dicotomica
nominal

0.No
1.Si

Chi-
cuadrada
X2

Gastropatia
hipertensiva
portal

GHP

La gastropatia secundaria a
HTP es una entidad clinica,
endoscopica e histoldgica,
reconocida por Mc Cormack,
presente en sujetos
cirréticos,
independientemente de la
edad, del sexo, del

dafio hepatico y de la
presencia de varices
esofagicas.
Histologicamente, se
destacan los trastornos
vasculares de la
submucosa, se observan

Presencia de patrén
caracteristico tipo mosaico de la
mucosa gastrica; Caracterizado
por areas poligonales pequefias
con un borde deprimido,
acentuacion de las lineas y
areas gastricae; mediante
visualizacién endoscopica.

Cualitativa
dicotomica
nominal

0.No
1.Si

Chi-
cuadrada
XZ
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vasos dilatados, tortuosos,

con escasa actividad

inflamatoria.

Endoscoépicamente, se

aprecia una

mucosa congestiva, con

puntos rojos y

ectasias vasculares. Puede

ser:

- Leve, solo el patrén de
mosaico

- Grave, patrén en
mosaico con zonas de
puntilleo rojo.

8.6 TECNICAS, INSTRUMENTOS Y PROCEDIMIENTOS DE RECOLECCION DE LA
INFORMACION

Se realizara revision del expediente clinico en el area de archivo del hospital de los
pacientes que cumplan con los criterios de inclusion, a quienes durante la consulta se
interrogara mediante comunicacion asertiva y didactica usando el pictograma de
dispepsia que permite identificacion practica de las caracteristicas del sintoma y se
registrara en la nota de valoracién en el sistema del hospital la cual se deja impresa y
anexa al expediente; se procedera a diligenciar las variables mediante el instrumento de
recoleccion de datos realizado en Word para cada uno de los pacientes seleccionados;
posteriormente, estos datos se digitaran a la base de datos del programa Excel y
posterior analisis de los datos; estas actividades se realizaran una vez aprobado el
protocolo y durante el tiempo de estudio.

9. PLAN DE ANALISIS ESTADISTICO

Se obtendran frecuencias y porcentajes para las variables cualitativas y para las
variables cuantitativas se utilizara media y desviacion estandar si son de distribucion
normal y medianas y rangos intercuartilares si son de libre distribucion. Se realizara con
el software Prism 10.
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10.RESULTADOS

a. Poblacion de estudio.

Pacientes potenciales
(n=95)

Pacientes sin expediente
encontrado y eliminados

(n=10)
Pacientes elegidos
(n=85)
Pacientes con cirrosis Pacientes con cirrosis
hepatica sin ascitis con hepatica sin ascitis sin
dispepsia dispepsia
(n=50) (n=3%5)

b. Caracteristicas clinico-demograficas de la poblacion de estudio por
frecuencia de dispepsia en los pacientes con cirrosis hepatica sin
ascitis.

De los 85 pacientes, 50 pacientes (58.8%) manifestaron dispepsia; de éstos 27 pacientes
(54%) fueron de sexo femenino contra 23 pacientes (46%) se sexo masculino; la media
de edad de los pacientes con dispepsia fue de 57 afios con una desviacion estandar
(xDE) de 8.2 arios; las demas caracteristicas se muestran en el cuadro 1.
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Cuadro 1. Caracteristicas de la poblacidn por presencia o ausencia de dispepsia.
Frecuencia (%)

Variable Dispepsia (n:50)  No dispepsia (n:35) p
Sexo

Femenino 27 (54) 16 (45.7) 0.452

Masculino 23 (46) 19 (54.3) '
IMC

Normal 7 (14) 1(2.9)

Sobrepeso 13 (26) 2(5.7)

Obesidad grado 1 20 (40) 16 (45.7) 0.016

Obesidad grado 2 7 (14) 12 (34.3)

Obesidad grado 3 3 (6) 4 (11.4)
Variable (mediana y RIC) Dispepsia (n:50)  No dispepsia (n:35) p
Edad * 57 (8.2) 52 (7.5) 0.001
Peso 82 (52.2-64.2) 89 (85-95) 0.004
Talla 1.6 (1.54-1.65) 1.55 (1.50-1.58) 0.018
IMC 31.5 (29.3-34.6) 35.3 (27.5-40) <0.001

IMC: indice de masa corporal, RIC: rango intercuartilar, *se hace célculo con media y desviacidn estandar (DE).

c. Causas de la dispepsia en los pacientes con cirrosis hepatica sin
ascitis.

Respecto a la etiologia de la cirrosis por presencia o ausencia de dispepsia, los pacientes
que presentaron dispepsia predomino el origen por alcohol comparado con los que no
presentaron dispepsia donde predomino la enfermedad hepatica esteatdsica asociada a
disfuncion metabdlica (MASLD), la cirrosis por alcohol en 18 pacientes (36%) de los que
presentaron dispepsia y en los que no la cirrosis por alcohol fue en 12 pacientes (34.3%);
sin diferencia significativa, las diversas etiologias se muestran en cuadro 2.

Cuadro 2. Etiologia de cirrosis hepatica por presencia o ausencia de dispepsia.
Frecuencia (%)

Etiologia Dispepsia (n:50) No dispepsia (n:35) p
Alcohol 18 (36) 12 (34.3)

MASLD 17 (34) 14 (40)

Colangitis biliar primaria 8 (16) 7 (20) 0.834
Hepatitis autoinmune 4 (8) 1(2.9) '
Virus hepatitis C 2(4) 1(2.9)

Idiopatica 1(2) 0

MASLD: enfermedad hepatica esteatdsica asociada a disfuncion metabdlica
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Respecto a la sobre posicidén etiologica; tanto en pacientes con dispepsia y sin ella
predominio Alcohol/MASLD en 4 pacientes (8%) comparado con 8 pacientes (22.9%),
con diferencia significativa entre los grupos; las demas sobre posiciones etiologicas se
reportan en el cuadro 3.

Cuadro 3. Sobre posicidn etiolégica por presencia o ausencia de dispepsia.
Frecuencia (%)

Tipo de sobre posicion Dispepsia (n:50) No dispepsia (n:35) p
Alcohol/MASLD 4 (8) 8(22.9)

MASLD/CBP 2 (4) 6(17.1)

CBP/HAI 3 (6) 0 0.027
MASLD/HAI 1(2) 0

Sin sobre posicion 40 (80) 21 (60)

MASLD: enfermedad hepatica esteatdsica asociada a disfuncion metabdlica, CBP: colangitis biliar
primaria, HAI: hepatitis autoinmune

De las comorbilidades, la presencia de esteatosis hepatica fue mas frecuente en los 2
grupos 36 pacientes (72%) de los pacientes con dispepsia contra 33 pacientes (94.3) de
los pacientes sin dispepsia; en segundo lugar la obesidad en igualdad de casos en ambos
grupos, con diferencia porcentual respectivamente y diferencia significativa en algunas
de ellas; las otras comorbilidades se presentan en el cuadro 4.

Cuadro 4. Comorbilidades por presencia o ausencia de dispepsia.
Frecuencia (%)

Comorbilidad Dispepsia (n:50) No dispepsia (n:35) p
Esteatosis hepatica 36 (72) 33(94.3) 0.010
Obesidad 30 (60) 30 (85.7) 0.010
Consumo de OH 22 (44) 16 (45.7) 0.876
Hipertensidn arterial 8 (16) 12 (34.3) 0.050
Diabetes mellitus tipo 2 1(2) 15 (42.9) <0.001
Hepatitis autoinmune 9(18) 1(2.9) 0.033
Colangitis biliar primaria 8 (16) 7 (20) 0.634
Hipotiroidismo 7 (14) 7 (20) 0.463
Tabaquismo 8 (16) 0 0.013
Hepatitis por virus C 2 (4) 1(2.9) 0.779
Artritis reumatoide 2 (4) 0 0.231
Esclerosis sistémica 1(2) 1(2.9) 0.798
OH: Alcohol
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d. Frecuenciay caracteristicas clinicas de la dispepsia en pacientes con
cirrosis hepatica sin ascitis.

Referente a la clasificacion pronostica por la escala Child-Pugh, los pacientes con
dispepsia fueron 40 (80%) clasificados en tipo A, respecto al grupo sin dispepsia que
fueron 23 pacientes (65.7%). Sin diferencia significativa; los datos se muestran en el
cuadro 5.

Cuadro 5. Clasificacidn Child-Pugh y MELD-Na por presencia o ausencia de dispepsia.
Frecuencia (%)

Child-Pugh Dispepsia (n:50) No dispepsia (n:35) p
A 40(80) 23 (65.7)
B 10 (20) 12 (34.3) 0.139
Variable (mediana y RIC) Dispepsia (n:50) No dispepsia (n:35) p
MELD-Na 11 (10-14) 10 (12-12) 0.804

Child-Pugh: escala prondstica de clasificacion de cirrosis, MELD-Na (model for end-stage liver disease-sodio):
modelo para la enfermedad hepatica avanzada

Respecto a los hallazgos endoscdpicos; la endoscopia se realizé al 100% de la poblacion
en base al contexto de cirrosis hepatica; en 45 pacientes (90%) de los pacientes con
dispepsia se documenté varices esofagicas comparado con 17 pacientes (48.6%) que
no presentaron dispepsia, con diferencia significativa; los otros demas hallazgos se
muestran en el cuadro 6.

Cuadro 6. Hallazgos endoscopicos por presencia o ausencia de dispepsia.
Frecuencia (%)

Variable Dispepsia (n:50) No dispepsia (n:35) P
Endoscopia digestiva alta 50 (100) 35 (100)
Varices esofagicas 45 (90) 17 (48.6) <0.001
Tipo de varice esofagica
Pequefia 23 (50) 12 (70.6) 0.144
Grande 23 (50) 5(29.4)
Ligadura variceal endoscdpica 28 (59.6) 5(14.7 <0.001
Varice gastrica 8 (16) 2(5.7) 0.147
Tipo de varice gastrica
GOV1 2 (25) 0
GOV2 6 (75) 2 (100) 0.429
Escleroterapia endoscopica 5(62.5) 0 0.114
Gastropatia hipertensiva portal 50 (100) 18 (51.4) <0.001
Tipo de gastropatia hipertensiva
leve 29 (58) 12 (66.7)
severa 21 (42) 6 (33.3) 0.519
Duodenopatia portal 20(40) 3(8.6) 0.001
Duodenitis crénica 9 (18) 14 (40) 0.025

GOV1: vérice gastroesofagica tipo 1, GOV2: varice gastroesofagica tipo 2
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Referente a la Hipertension portal clinicamente significativa (HPCS) valorada por
hallazgos endoscopicos; estuvo presente en 47 pacientes (94%) con dispepsia,
comparado con 16 pacientes (45.7%) sin dispepsia; los resultados se muestran en el
cuadro 7.

Cuadro 7. HPCS por presencia o ausencia de dispepsia.
Frecuencia (%)
HPCS Dispepsia (n:50) No dispepsia (n:35) p
Si 47 (94) 16 (45.7) <0.001

HPCS: Hipertensidn portal clinicamente significativa.

Sobre la infeccion por la bacteria Helicobacter Pylori, se documenté en 16 pacientes
(32%) con dispepsia comparado con 26 pacientes (74.3%) sin dispepsia, a todos los
infectados por H. Pylori se administré esquema de erradicacion por 14 dias y se confirmo
su erradicacion en el 100% de los infectados; Estos resultados se muestran en cuadro
8.

Cuadro 8. Infeccion por Helicobacter Pylori por presencia o ausencia de dispepsia.
Frecuencia (%)

Helicobacter Pylori Dispepsia (n:50)  No dispepsia (n:35) p
Si 16 (32) 26 (74.3)
No 34 (79.1) 9 (25.7) <0.001
Terapia de erradicacion Dispepsia (n:50)  No dispepsia (n:35) p
Cuddruple con Bismuto 24 (34.8) 9 (56.3)
Concomitante 4 (5.8) 0 0.37
Triple con levofloxacino 4 (5.8) 1(6.3)

Referente a la presencia de duodenopatia ya sea portal o duodenitis crénica valorada
mediante endoscopia, se encontr6 duodenopatia portal en 20 pacientes (40%) de
pacientes con dispepsia contra 3 pacientes (8.6%) de quienes no presentaron dispepsia;
los otros hallazgos se reportan en el cuadro 9.

Cuadro 9. Duodenopatia por presencia o ausencia de dispepsia.
Frecuencia (%)

Variable Dispepsia (n:50)  No dispepsia (n:35) p
Duodenopatia portal 20 (40) 3(8.6) 0.001
Duodenitis crénica 9 (18) 14 (40) 0.025
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Sobre los hallazgos histopatologicos, se realizd biopsia gastrica a 49 pacientes, 23
pacientes (46%) que manifestaron dispepsia, 26 pacientes (74.3%) sin manifestar
dispepsia en los que presentaron hallazgos endoscopicos de gastropatia cronica o
ulcera; La gastritis cronica asociada a H. pylori se documenté en 42 pacientes (49.4%)
del total de la poblacion; 16 pacientes (32%) con dispepsia y en 26 pacientes (74.3) sin
dispepsia; se documento gastropatia hipertensiva portal leve o severa sin relacion con
H. Pylori en 2 pacientes (2.9%); ulcera gastrica en antro en 2 pacientes (2.9%); ademas
se documento la presencia de componente mixto (gastropatia hipertensiva + presencia
de H. Pylori) en 4 pacientes (5.7%); los demas resultados se muestra en cuadro 10.
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Cuadro 10. Histopatologia gastrica en cirrosis hepatica por presencia o ausencia de dispepsia.

Frecuencia (%)

Dispepsia  No dispepsia

Histopatologia gdstrica (n:50) (n:35)
Biopsia gdstrica 39 (56.5) 10(62.5) 0.663
Antro, cuerpo e incisura: Gastritis cronica folicular actividad leve, 4(5.8) 1(6.3)
asociada a H. pylori (+/+++); Metaplasia intestinal completa sin displasia ' ’
cuerpo antro e incisura: gastritis crénica folicular con actividad
moderadada asociada a Helicobacter Pylori, No se identifica atrofia, 1(1.4) 0
metaplasia ni neoplasia
Cuerpo, antro e incisura: gastritis créonica difusa con actividad leve
asociada a Helicobacter Pylori ++/++4+, sin datos de atrofia, metaplasiani 2 (2.9) 0
displasia
Cuerpo, Antro e Incisura: gastritis crénica difusa moderda asociada a H.

. . . . . ) 2(2.9) 2 (12.5)
Pylori ++, sin datos de atrofia, metaplasia o displasia.
Cuerpo, antro e incisura: gastritis crénica difusa no activa, no se
identifica H. Pylori, ni metaplasia intestinal; Borde de ulcera en antro: 1(1.4)
hiperplasia foveolar concordante con borde de ulcera
Cugrpo, antro e mqsura: Ga.strlt.ls crénica follcular con actividad intensa, 13 (18.8) 5 (31.3)
helicobacter pylori, no atrofia ni metaplasia
Cuerpo, antro e incisura: Gastritis crénica folicular con actividad intensa, 1(1.4) 0
helicobacter pylori, no atrofia ni metaplasia; duodenitis crénica '
Cuerpo, antro e incisura: Gastritis crénica folicular con actividad 0 1(6.3)
moderada, H. pylori (++/+++) ’
Cuerpo: gastritis cronica difusa con actividad leve asociada a 0.807
Helicobacter Pylori (+/+++), Metaplasia intestinal completa, sin atrofia ni 1(1.4) 0
neoplasia; Anto e Incisura: gastritis créonica difusa con actividad leve '
asociada a Helicobacter Pylori (+/+++), sin atrofia ni neoplas
Cuerpo: Gastropatia reactiva, hemorragia en lamina propia y capilares
congestivos; Antro: gastritis crénica difusa, Metaplasia intestinal

. e . . . . 1(1.4) 0

completa; Incisura: Gastitis cronica difusa sin actividad asociada a H.
Pylori +/+++, Metaplasia intestinal completa
Gastritis crénca sin actividadad H. Pylori, gastropatia hipertensiva leve 0 1(1.4)
Gastritis cronica con actividad H. pylori (++/+++) 2(2.9) 0
Gastritis cronica difusa asociada a Helicobacter Pylori (++/+++), 1(1.4) 0
Gastropatia hipertensiva portal leve '
Gastritis cronica difusa asociada a Helicobacter Pylori (++/+++), 3(4.3) 0
Gastropatia hipertensiva portal severa '
Gastritis crénica disfusa no activa, No se identifica H. Pylori 2(2.9) 0
Gastritis crdnica disfusa no activa, No se identifica H. Pylori, Hiperplasia 1(1.4) 0
foveolar en borde de la ulcera
Gastr.itis.crénica fo!icular con actividad intensa, helicobacter pylori, no 1(1.4) 1(6.3)
atrofia ni metaplasia
Gastritis crdnica superficial sin actividad, Atrofia antral OLGA 1 1(1.4) 0

24



Respecto a los hallazgos del Ultrasonido doppler espleno portal se encontro
esplenomegalia en 33 pacientes (86.6%) de los pacientes con dispepsia; la mediana del
diametro de la vena porta en los pacientes con dispepsia fue de 13.95 con RIC entre 13
y 15; los otros hallazgos del ultrasonido se reportan en el cuadro 11.

Cuadro 11. Hallazgos Ultrasonido doppler por presencia o ausencia de dispepsia.
Frecuencia (%)

Variable Dispepsia (n:50) No dispepsia (n:35) p

Esplenomegalia 33(86.8) 23 (92) 0.524
Colaterales porto sistémicas 10 (27) 0 0.005
Flujo hepatéfugo 25 (65.8) 16 (64) 0.884
Variable (mediana y RIC) Dispepsia (n:50) No dispepsia (n:35) p

Didmetro del bazo* 14.8 (2.4) 14 (1) 0.144
Volumen del bazo* 513 (248) 448 (142) 0.245
Didmetro vena porta 13.95 (13-15) 13.64 (13-15) 0.440
Velocidad media vena porta* 9 (3) 7 (2) 0.170
Velocidad pico sistdlico vena porta* 22 (9) 25 (2) 0.517
indice resistencia arteria hepatica* 0.76 (0.13) 0.75 (0.08) 0.715

RIC: rango intercuartilar, *se hace calculo con media y desviacidn estandar (DE).

Las caracteristicas clinicas de la dispepsia se muestran en el cuadro 12, la principal
manifestacion clinica de la dispepsia fue el dolor epigastrico en 31 pacientes (70.5%),
seguido del ardor epigastrico en 15 pacientes (34.1), algunos pacientes manifestaron
dispepsia de manera general sin especificar el sintoma; las demas caracteristicas se
muestran en el cuadro 12.

Cuadro 12. Caracteristicas clinicas de Dispepsia. (n:50)

Manifestacion clinica Frecuencia  Porcentaje
Dolor epigdstrico 31 70.5
Ardor epigdstrico 15 34.1
Plenitud postprandial 12 27.3
Saciedad temprana 1 2.3
Sobre posicién clinica 10 22.7
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= Determinar la frecuencia y las caracteristicas clinicas de la dispepsia en pacientes
con cirrosis hepatica sin ascitis atendidos en el servicio de Gastroenterologia del
Hospital Juarez de México durante el periodo desde diciembre de 2023 hasta
mayo de 2024.

11.DISCUSION

El siguiente estudio trato de evaluar la frecuencia y caracteristicas clinicas de la
dispepsia en pacientes con cirrosis hepatica por cualquier etiologia sin ascitis; hasta la
fecha para nuestro conocimiento este es el primer estudio reportado en donde se evalua
la frecuencia y caracteristicas clinicas de dispepsia en cirréticos sin ascitis en México.

Contrastando con los estudios reportados en la literatura encontramos: en un estudio
italiano sobre dispepsia en cirrosis hepatica realizado por Grassi M. y colaboradores °/;
en 33 pacientes con cirrosis hepatica (22 hombres y 11 mujeres, edad media 65,5 afios;
24 con cirrosis hepatica post-hepatitis y 9 con cirrosis alcohdlica), encontraron: 8
pacientes (24,2%) en quienes no se identific6 causa organica de la dispepsia, 20
pacientes en los que se identifico la causa, fueron las siguientes: enfermedad por reflujo
gastroesofagico (55%), gastropatia hipertensiva portal (40%), ulcera gastrica o duodenal
(30%) y calculos en la vesicula biliar (35%). También encontraron combinacion de al
menos dos de estas condiciones en 10 pacientes (50%). Con la perspectiva que los
sintomas tienden a presentarse con intensidad moderada, empeorando de forma
paralela con la gravedad de la enfermedad hepatica; sin embargo comparado con
nuestro estudio, la dispepsia se presentd en mas de la mitas de los pacientes evaluados,
en total 50 pacientes (58.8%), de estos, 27 fueron mujeres (54%) y 23 hombres (46%)
estos datos se muestran en el cuadro 1; adicionalmente en su mayoria 40 pacientes
(80%) fueron clasificados como Child-Pugh A; y dentro de las posibles causas se
encontré mediante hallazgos de endoscopia la presencia de varices esofagicas en 45
pacientes (90%); gastropatia hipertensiva portal en 50 pacientes (100%), Duodenopatia
portal en 20 pacientes (40%); Infeccion por Helicobacter Pylori en 16 pacientes (32%) y
duodenitis cronica en 9 pacientes (18%), datos que se muestran en los cuadros 6,8 y 9;
consideramos que la dispepsia aunque tiene mayor probabilidad de presentarse en
etapas avanzadas de la cirrosis, en la poblacion que estudiamos excluimos la presencia
de ascitis como factor confusor en la valoracion clinica; encontramos que la dispepsia se
presentoé en el 58.8% de los pacientes, su mayoria 80% de los pacientes se encontraban
en clase Child-Pugh A, como se muestra en el cuadro 5.

En un estudio observacional realizado por Ping Wang y colaboradores en hospital de
China, publicado en 2018 %8. Evaluaron y correlacionaron los sintomas gastrointestinales
con la severidad de la cirrosis en 95 pacientes distribuidos con la clasificacién Child-Pug
por grupos, en Child A con 45 pacientes, Child B con 23 pacientes, y Child C con 27
pacientes; evaluando mediante score de sintomas gastrointestinales encontraron que
pacientes en clase Child A: 1.71 puntos, clase Child B: 3.13 puntos y clase Child C: 7.96
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puntos; con diferencia significativa entre los grupos (p=0.005); ademas, que los sintomas
fueron mayor en pacientes del grupo C que en los de Ay B. también mediante analisis de
correlacion lineal encontraron que la clase de Child-Pugh tenia una correlacion positiva
con los sintomas gastrointestinales con (r=0.83); a pesar de la diferencia en los grupos
de comparacion alcanzaron a tener correlacion positiva. Comparado con nuestro
estudio, incluimos pacientes cirrdticos sin la presencia de ascitis, considerando su
presencia como factor causal para sintomas gastrointestinales (dispepsia); en total se
evaluaron 85 pacientes, clasificados por CHild-Pugh en; Child A 63 y Child B 22, la
dispepsia se encontr6 en 40 pacientes con Child A y 10 pacientes con Child B, sin
encontrar diferencia significativa entre los grupos (p=0.139); los sintomas los evaluamos
acorde al pictograma sintomatico de dispepsia y encontramos la forma de dolor
epigastrico en 31 pacientes (70.5%), seguido del ardor epigastrico en 15 pacientes
(34.1), a su vez sobre posicion clinica entre dolor, ardor saciedad temprana y distensién
postprandial en 10 pacientes (22.7%) como se muestra en el cuadro 12.

Otro estudio sobre Helicobacter Pylori en pacientes con cirrosis hepatica, realizado por
Shefali Amin y colaboradores de reciente publicacién en 2024 %°; Se extrajeron datos de
pacientes hospitalizados de los afios 2016 a 2019 de pacientes con diagndstico de
cirrosis y diagndstico concurrente de infeccion por H. pylori. Los resultados primarios
incluyeron: mortalidad de los pacientes hospitalizados, duracion de la estancia
hospitalaria y el costo de la atencibn. Como resultados secundarios incluyeron
complicaciones relacionadas con la cirrosis durante la hospitalizacion, como hemorragia
gastrointestinal, encefalopatia hepatica y sindrome hepatorrenal; entre los hallazgos
reportados se encuentran: total de 416.410 pacientes que a su egreso de hospitalizacion
se les dio diagnéstico de cirrosis. De ellos, 990 pacientes (0,2%) tuvieron diagnostico de
infeccion por H. pylori. Aquellos con cirrosis y H. pylori tendian a ser mas jovenes
promedio (edad media 54 vs. 57 afos, (p=0,01) con rango entre 18 a 49 anos (33,84%
vs. 24,71%, p=0,01). Los pacientes infectados por H. pylori fueron hombres (70,71%
frente a 63,11%, p<0,028); los pacientes expuestos a H. pylori tuvieron menor mortalidad
hospitalaria (0,51% vs. 4,44%, p=0,007); la duracion media de estancia hospitalaria fue
mayor (6,97 dias vs. 5,75, p=0,002). El costo general de la atencién fue algo similar entre
los expuestos y no expuestos a H. pylori (media de 18.106,18 ddlares frente a 16.543,49
ddlares, p = 0,160). Los pacientes expuestos a H. pylori tuvieron una tasa mas alta de
complicaciones relacionadas con la cirrosis (84,85 % frente a 67,59 %, p<0,001),
hemorragia gastrointestinal (48,48 % frente a 27,34 %, p<0,001) y sindrome hepatorrenal
(70,71 % vs. 46,99%, p< 0,001); los pacientes de este estudio fueron diagnosticados con
H. pylori y cirrosis al alta, no se puede concluir definitivamente que H. pylori fuera la
causa directa de las complicaciones de la cirrosis, no se especifica si recibieron terapia
erradicadora asi como confirmacion de la erradicacion; por tanto el reconocer esta
incertidumbre, se genera un area de oportunidad en cuanto a que se necesitan mas
estudios para comprender mejor las asociaciones entre la cirrosis y las complicaciones
de H. pylori en los pacientes con cirrosis hepatica. En nuestro estudio encontramos la
presencia de Helicobacter pylori mediante histopatologia gastrica en 42 pacientes
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(49.4%) del total de la poblacion estudiada; de estos 32 pacientes (46.4) manifestaron
dispepsia y 10 pacientes 62.5%) no presentaron dispepsia; a todos en quien se confirmé
la presencia de H. Pylori se indico tratamiento de erradicacion por 14 dias con posterior
prueba confirmatoria mediante antigeno en heces utilizando los siguientes esquemas:
terapia cuadruple con bismuto en 33 pacientes (38.8%), terapia concomitante en 4
pacientes (4.7%) y terapia triple con levofloxacino a 5 pacientes (5.9%) quienes fallaron
a 2 esquemas cuadruple; todos ellos se confirmé la erradicaciéon en 100% y se
documenté mejoria gradual post tratamiento; como se muestra en el cuadro 8.
Adicionalmente encontramos posible asociacién entre los cambios gastrointestinales de
la hipertension portal con la presencia de dispepsia debido a que la presencia de varice
esofagica estuvo presente en 45 pacientes (90%) vs 17 pacientes (48.6%) p<0.001;
varice gastrica en 8 pacientes (16%) vs 2 pacientes (5.7%) p=0.147; gastropatia
hipertensiva portal en 50 pacientes (100%) vs 18 pacientes (51.4%) p<0.001,
duodenopatia portal en 30 pacientes (40%) vs 3 pacientes (8.6%) p=0.001. por tanto,
consideramos que los cambios gastrointestinales que acompafan a la cirrosis hepatica
pueden estar asociados a la manifestacion de dispepsia en estos pacientes y para ello
buscaremos ajustar el tratamiento como uso racional de disacaridos no absorbibles, asi
como corregir en lo posible el factor etiolégico de la cirrosis.

Un metaanalisis sobre la prevalencia de infeccion por H. pylori, ulcera péptica y su
asociacion en pacientes con cirrosis hepatica. realizado por Lin Wei and Hui-Guo Ding.
60 se incluyeron un total de 14 estudios (13 estudios transversales; 1 estudio de cohorte)
que involucraron a 2775 pacientes (611 casos con ulcera péptica y 2164 controles). La
prevalencia de Ulcera péptica en los pacientes con cirrosis fue del 22%. La prevalencia
de infeccidon por H. pylori fue del 65,6% en pacientes cirroticos con ulcera péptica y del
52,5% en los que no la tenian. El Odd Ratio global combinado fue 1,73 (IC del 95%: 1,16-
2,56, P <0,001. Se puede plantear que existe una asociacion débilmente positiva entre
la infeccidn por H. pyloriy la Ulcera péptica en pacientes con cirrosis hepatica; por tanto
se sugiere que la infeccién por H. pylori puede desempefiar un papel adicional en la
patogénesis de la Uulcera péptica en pacientes con gastropatia hipertensiva y
duodenopatia portal favorecido por cirrosis hepatica; En nuestro estudio encontramos
gastritis crénica asociada a H. pylori en 42 pacientes (49.4%) del total de la poblacion;
16 pacientes (32%) con dispepsia y en 26 pacientes (74.3) sin dispepsia; se documento
gastropatia hipertensiva portal leve o severa sin relacion con H. Pylori en 2 pacientes
(2.9%); la presencia de ulcera gastrica localizada en antro gastrico en 2 pacientes (2.9%);
adicionalmente documentamos la presencia de componente lesivo mixto como la
combinacion de (gastropatia hipertensiva + presencia de H. Pylori) en 4 pacientes (5.7%);
estos hallazgos nos sugieren que los pacientes pueden tener explicacion causal de la
dispepsia ya sea por la infeccion por H. Pylori, ulcera péptica y cambios asociados a
gastropatia y duodenopatia portal; como se muestra en cuadro 10.

Otro estudio sobre Asociacion de Helicobacter Pylori con el desarrollo de ulcera péptica
en pacientes cirroticos, realizado por Tsu Jung Yang y colaboradores. 6" En 2017, hubo
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30.421.825 hospitalizaciones de adultos en los Estados Unidos, de los cuales 956.020
tenian cirrosis y 431.825 tenian ulcera péptica en sus diagndsticos. La prevalencia de H.
pylori fue del 2,2% en pacientes cirréticos con ulcera péptica y del 2,8% en pacientes no
cirroticos con ulcera péptica. En el analisis de regresion, H. pylori se asocio con ulcera
péptica en pacientes cirréticos (OR 15,1; IC 95%: 13,9-16,4; p <0,001) y pacientes no
cirroticos (OR 48,8; IC 95%: 47,5-50,1; p <0,001); Las caracteristicas demograficas de
los pacientes ingresados por ulcera péptica con cirrosis subyacente y con H. pylori tenian
mas probabilidades de tener entre 50 y 64 anos (49,4% frente a 44,1%; p <0,001),
hombres (63,4% frente a 59,9%; p <0,041); H. pylori tiene mas probabilidad de estar
asociado con hospitalizaciones complicadas por ulcera péptica (51,2% frente a 44,2%; p
<0,067). El alcoholismo y el tabaquismo fueron mas comunes en el grupo de H. pylori en
comparacién con aquellos sin infeccion por H. pylori (43,6% frente a 35,8%; p <0,001 y
33,7% frente a 24,8% p <0,001, respectivamente); esto podria contrastar con lo
encontrado en nuestro estudio ya que los el tabaquismo presento posible asociacion con
la presencia de dispepsia en nuestra poblacién 8 pacientes (16%) vs ninguno con
p=0.013; respecto al alcoholismo, a pesar que la cirrosis por alcohol fue la principal
etiologia en nuestra poblacion, la relacién entre alcoholismo y dispepsia no logro
diferencia significativa ya que la dispepsia se documentd en 22 pacientes (44%) vs 16
pacientes (45.7%) que no tuvieron dispepsia p=0.876; como se muestra en el cuadro 4.
Ademas, encontraron que la mediana de ingresos familiares bajos (39% frente a 31,8 %;
p <0,001) y la falta de seguro/pago por cuenta propia (18,6% frente a 10,1 %; p <0,001)
fueron mas prevalentes en pacientes con infeccidén por H. pylori; algo plausible en nuestra
poblacidén ya que se atiende a pacientes sin seguridad social, en quienes la condicion
socioeconomica es limitada.

En otro estudio prospectivo, realizado por A Zullo y colaboradores. %2 evaluaron la tasa
de infeccion por H. pylori en pacientes cirrdticos dispépticos con o sin lesiones
gastroduodenales en la endoscopia. se inscribieron 226 pacientes cirréticos dispépticos
consecutivos tras la evaluacion de la infeccion por H. pylori. También se incluyeron como
controles 200 pacientes dispépticos no cirréticos. La presencia de H. pylori se detectd
mediante prueba rapida de ureasa e histologia (tincién de Giemsa) en 3 muestras de
biopsia de antro y 3 de cuerpo gastrico; los resultados fueron los siguientes: La infeccién
por H. pylori se encontré en 135 (59,7%) cirréticos y en 121 (60,5%) controles sin
diferencia significativa. La prevalencia de ulcera gastrica fue mayor en cirréticos que en
controles (16% vs. 2,5%, p = 0,001), mientras que la prevalencia de ulcera duodenal fue
similar (11% vs. 12%, respectivamente). La tasa de infeccidon por H. pylori fue similar
entre los cirréticos y los controles, tanto con ulceras gastricas (83% frente a 80%) como
duodenales (88% frente a 96%). Ademas, se encontro la presencia de una lesion péptica
relacionada con H. pylori fue la causa de hemorragia gastroduodenal previa en 6 de 50
(12%) pacientes cirroticos; llamativo del estudio es acorde a recomendacion actual de
buscar, tratar y erradicar la presencia de H. Pylori; contrastando con nuestro estudio, el
cual fue un estudio transversal en poblacion cirrética con la presencia o ausencia de
dispepsia; también nos basamos en diagnostico histopatolégico de la infeccién por H.
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Pylori; no se reportd ulcera duodenal en la poblacion estudiada, mas si ulceras gastrica
en antro en 2 pacientes (2.9%), Helicobacter pylori se documenté en 29 pacientes (69%)
cirroticos Child-Pugh A vs 13 pacientes (31%) cirréticos Child-Pugh B, sin diferencia
significativa p=0.292.

La ejecucidn de este protocolo permitié estudiar, practicar, ejecutar y analizar lo
aprendido en médulo de investigacién realizado con los docentes del servicio y docentes
en investigacion anexos al hospital.

12. CONCLUSIONES

La frecuencia de la dispepsia en pacientes con cirrosis hepatica sin ascitis, se encontro
en 50 pacientes (58.8%) del total de la poblacion; de estos, 27 mujeres (54%) y 23
hombres (46%); la dispepsia se presento en 40 pacientes (80%) con Child-Pugh Ay 10
pacientes (20%) con Child-Pugh B; la mayoria de dispepsia se presento en 18 pacientes
(36%) con cirrosis hepatica por alcohol, 17 pacientes (34%) cirréticos por MASLD, 8
pacientes (16%) cirréticos con CBP, 4 pacientes (8%) cirréticos con HAI, 2 pacientes (4%)
cirroticos por Virus hepatitis C y 1 paciente (2%) con cirrosis de etiologia no determinada.

Las caracteristicas clinicas de la dispepsia en pacientes con cirrosis hepatica sin ascitis,
se encontr6 como manifestacion mas frecuente el dolor epigastrico en 31 pacientes
(62%), ardor epigastrico en menor cantidad con 15 pacientes (30%), plenitud post
prandial en 12 pacientes (24%), saciedad temprana en 1 paciente (2%); sobre posiciéon
clinica de los sintomas en 10 pacientes (20%).

Las caracteristicas clinico-demograficas de los pacientes con cirrosis hepatica sin ascitis;
fueron 43 pacientes (50.6%) de sexo femenino, 42 pacientes (49.4%) de sexo masculino,
la distribucion por IMC fue 8 pacientes (9.4) con IMC normal, 15 pacientes (17.6%) con
sobrepeso; 36 pacientes (42.4) con obesidad grado 1; 19 pacientes (22.4%) con
obesidad grado 2; 7 pacientes (8.2%) con obesidad grado 3; la media de edad fue de
56.6 afios, con una desviacion estandar (xtDE) de 9.7 aios; la mediana de distribucion
para peso, fue de 80 Kg, con rango intercuartilar (25-75) entre 71-88; la mediana de
distribucion para la talla, fue de 1.56 metros, con rango intercuartilar (25-75) entre 1.50-
1.60; la mediana de distribucién para IMC, fue de 33.2 metros/superficie corporal, con
rango intercuartilar (25-75) entre 29.3-35.4.

La frecuencia de dispepsia en los pacientes con cirrosis hepatica sin ascitis; la dispepsia
en este grupo se encontré en 50 pacientes (58.8%) del total de la poblacion estudiada;
de estos, 27 fueron mujeres (54%) y 23 fueron hombres (46%) que presentaron
dispepsia; la mayor frecuencia de dispepsia se presentd en 18 pacientes (36%) cirroticos
por alcohol, 17 pacientes (34%) cirréticos por MASLD, 8 pacientes (16%) cirroticos con
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CBP, 4 pacientes (8%) cirréticos con HAI, 2 pacientes (4%) cirréticos por Virus hepatitis
C y 1 paciente (2%) con cirrosis de etiologia no determinada.

Las caracteristicas clinicas de la dispepsia en los pacientes con cirrosis hepatica sin
ascitis; fue dolor epigastrico en 31 pacientes (62%), ardor epigastrico en 15 pacientes
(30%), plenitud post prandial en 12 pacientes (24%), saciedad temprana en 1 paciente
(2%); sobre posicion clinica de los sintomas en 10 pacientes (20%); encontramos 41
pacientes (48.2%) que manifestaron dispepsia sin embargo no fue posible objetivar el
sintoma cardinal con el pictograma; por tanto no logramos calcular significancia en esta
variable.

Las posibles causas de dispepsia en los pacientes con cirrosis hepatica sin ascitis
identificadas en el presente estudio fueron: los hallazgos de hipertensién portal
clinicamente significativa por la presencia de varices esofagicas en 45 pacientes (90%);
adicionalmente no se encontré diferencia respecto al tamafo de las varices (pequefias
vs grandes); ademas la presencia de gastropatia hipertensiva portal en los 50 pacientes
(100%) de los que manifestaron dispepsia, igualmente sin documentar diferencias
respecto a la clasificacion endoscopica de la gastropatia (leve vs severa). Duodenopatia
portal se presenté en 20 pacientes (40%); Infeccion por Helicobacter Pylori en 16
pacientes (32%) y duodenitis cronica en 9 pacientes (18%). La gastritis cronica asociada
a H. pylori se documento en 42 pacientes (49.4%) del total de la poblacion; 16 pacientes
(32%) con dispepsia y en 26 pacientes (74.3) sin dispepsia; se documento gastropatia
hipertensiva portal leve o severa sin relacion con H. Pylori en 2 pacientes (2.9%); ulcera
gastrica en antro en 2 pacientes (2.9%); ademas se documentd la presencia de
componente mixto (gastropatia hipertensiva + presencia de H. Pylori) en 4 pacientes
(5.7%); Helicobacter pylori se documentoé en 29 pacientes (69%) cirréticos Child-Pugh A
vs 13 pacientes (31%) cirréticos Child-Pugh B, sin diferencia significativa p=0.292;
adicionalmente algunos pacientes reciben manejo con disacaridos no absorbibles como
lactulosa la cual se puede asociar con sintomas de dispepsia; por tanto en el seguimiento
por la consulta se ajusta el tratamiento médico titulando riesgo beneficio y el uso de otras
medidas farmacoldgicas anti amonio.

Con este estudio documentamos la importancia de la frecuencia de la dispepsia en
pacientes cirréticos sin ascitis asi como su probables etiologias diferenciales y/o
coexistentes; con lo que contribuira a racionalizar sobre la identificacién oportuna del
sintoma y administrar manejo oportuno tanto de la cirrosis hepatica, como sus
comorbilidades; ofrecer tratamiento erradicador de Helicobacter Pylori, previa explicacion
detallada sobre la forma y los dias de ingerir sus medicamentos, identificar posible causa
farmacolégica de la dispepsia, seleccionar pacientes que ameriten estudio
complementario ante sospecha de dispepsia funcional, valorar tratamiento procinético
adecuado y evitar el uso innecesario de los inhibidores de bomba de protones en esta
poblacidn; los cuales se asocian con mayor complicacion y riesgo de descompensacion.
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13.LIMITANTES DEL ESTUDIO

En la realizacion del estudio se encontraron limitaciones respecto a recoleccion de
informacion debido al numero de expedientes no encontrados, algunos con informacién
incompleta e incluso con informacién de varios sujetos en un mismo expediente, lo cual
disminuye sustancialmente la validez interna de nuestro estudio.

14.CONFLICTO DE INTERES

los investigadores del proyecto, nos declaramos libres de conflicto de intereses respecto
al estudio.

15.PERSPECTIVAS

Proponemos la extension del tamafio de la muestra con miras a encontrar mayor
significancia estadistica, realizar otros estudios, que contribuyan al manejo integral de
los pacientes con cirrosis hepatica.

16.CONSIDERACIONES ETICAS

Los investigadores a cargo de este proyecto declaramos que lo realizamos reconociendo,
acatando y aplicando estrictamente los principios éticos consignados en la declaracién
de Helsinkiy en los estandares globalmente aceptados de Las Buenas Practicas Clinicas
(BPC) definidos en la International Conference Harmonization, que son el respeto a las
personas, beneficencia y justicia; sobre los que también esta cimentado el Informe
Belmont y las regulaciones locales vigentes.

De acuerdo a las “Normas cientificas, técnicas y administrativas para la investigacion en
salud” Ley General de Salud en materia de investigacién para la Salud articulo 17 de
México por su disefio metodoldgico el presente estudio es catalogado sin riesgo para los
sujetos porque solo se realizara revision de historias clinicas de donde se obtendra la
totalidad de datos para el estudio.

Por tratarse de un estudio en el que los hallazgos se obtendran del expediente, no se
realizara consentimiento informado y toda la documentacion se considera como
confidencial y se tomaran las medidas para asegurar y garantizar que no haya pérdida
de confidencialidad manteniendo resguardados todos los documentos que contengan los
datos de los pacientes elegidos

Para la autorizacion de este protocolo de investigacion sera enviada carta de permiso
para evaluacién y aprobacién por parte del Comité de Etica y de Investigacion del
Hospital Juarez de México con la finalidad de garantizar el cumplimiento de todas las
normas éticas correspondientes para este trabajo y darle viabilidad al mismo; los
investigadores declaran no tener conflictos de interés con el desarrollo del protocolo.
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En caso de contestar la pregunta de investigacion, se contara con informacion valiosa
que ayudara en la atencion de los pacientes con cirrosis hepatica, permitiendo idear
estrategias que mejoren la morbimortalidad en estos pacientes.
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19. Anexo 1. Formato recoleccion de datos

ID

Dispepsia

(No/Si)

Caracteristicas clinicas de dispepsia

(
(
(
(

N ~—r ' ~—

Llenura post prandial
Saciedad precoz
Dolor en epigastrio
Ardor en epigastrio

Cirrosis hepatica (No/Si)

Alteracién parénquima hepatico (No/Si)

mediante ultrasonido doppler

Velocidad media de flujo venoso portal

mediante ultrasonido doppler

Diametro de la vena porta mediante

ultrasonido Doppler

Flujo espleno portal mediante (No/Si)

ultrasonido doppler

Esplenomegalia mediante ultrasonido (No/Si)

doppler

Género

Edad (afos)

Peso (kg)

Talla (Mts)

indice de masa corporal (IMC)

Estado Civil

Ciudad de origen

Escolaridad

Antecedentes patoldgicos (No/Si)
= Diabetes mellitus DM (No/Si)
= Hipertension arterial HAS (No/Si)
=  QObesidad (No/Si)
= Hipotiroidismo (No/Si)
= Hepatitis C (No/Si)
= Colangitis Biliar primaria CBP (No/Si)
= Hepatitis Autoinmune HAI (No/Si)
= Consumo de alcohol (No/Si)
= Tabaquismo (No/Si)

Antecedente de ingesta de (No/Si)

medicamentos
= AINES (No/Si)
= Lactulosa (No/Si)

Clasificacién CHILD-PUGH

MELD-Na

Varices esofagicas pequenas o (No/Si)

grandes

Varices gastricas (No/Si)

Gastropatia hipertensiva portal GHP (No/Si)
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