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INTRODUCCIÓN
Desde su inicio la Medicina Basada en Evidencias, ha

sido una herramienta de apoyo en la toma de decisiones clínicas
de manera primordial, teniendo como exponente principal
las Revisiones Sistemáticas de la literatura médica, las cuales
brindan un soporte científico sólido cada vez mayor a la hora
de tomar tal o cual conducta clínica, lo cual conlleva un
beneficio sustancial para los pacientes, no obstante, en nuestro
país se duda acerca de la plausibilidad de seguirlas, siendo el
costo beneficio de la aplicación de las mismas un punto álgido
al respecto.

Las revisiones sistemáticas de la literatura son cada vez
más frecuentes, y los aspectos abarcados incluyen no solo
problemas terapéuticos, sino también de diagnóstico,
causalidad, o pronóstico. Son una fuente valiosa de
información que permite localizar, hacer una apreciación crítica
y sintetizar la evidencia a partir de estudios primarios y
proporcionan una respuesta empírica a preguntas que se
centran en la atención en salud y a otros aspectos relacionados
con ella.

Por otra parte, al identificar qué es lo que actualmente
sabemos y qué puntos del conocimiento clínico y de la práctica
continúan siendo desconocidos, es posible plantear nuevas
preguntas de investigación o nuevas propuestas que sean
relevantes y consecuentes con los vacíos de conocimiento y la
incertidumbre que rodean a ciertos aspectos relacionados con
el tratamiento y la atención de los pacientes.

La aplicación de los resultados de las Revisiones
Sistemáticas son adaptables y aportan no solamente una
herramienta útil para tomar la mejor decisión clínica con base
en un diagnóstico correcto y así  evitar  tratamientos con
evidencias científicas pobremente demostradas y en ocasiones
con resultados que demuestran estar en contra de la aplicación
de dichas terapias.

La implementación y cumplimiento de las
recomendaciones que emanan de estas Revisiones resultan en
una adecuada optimización de recursos físicos y terapéuticos.

El objetivo del presente trabajo es proponer una
clasificación simple  de gastritis y gastropatías con bases clínicas,
etiológicas e histológicas.

CLASIFICACIÓN
El término gastritis es generalmente utilizado de forma

incorrecta. Frecuentemente los clínicos se refieren a los
pacientes con dolor en epigastrio o dispepsia como portadores
de “gastritis” y los radiólogos algunas veces diagnostican
“gastritis” por cambios radiográficos inespecíficos, tales como
irregularidad o engrosamiento de la mucosa. Por el contrario,
gastropatía se utiliza para referir condiciones en las cuales la
inflamación no es la característica sobresaliente, aunque puede
haber un daño epitelial y regeneración. En las gastropatías en
ocasiones las alteraciones de la mucosa son visibles a la
endoscopia, con o sin cambios histológicos. Casi siempre la
apariencia de la mucosa a la endoscopia es típica o se puede
identificar una condición en particular. Por lo tanto, el
diagnóstico de gastritis es siempre basado en una biopsia, no
obstante, las gastropatías son casi siempre diagnosticadas sólo
por endoscopia, algunas ocasiones por histología y
ocasionalmente por ambas(1).

La diferencia estriba es que en las gastritis existe un
infiltrado inflamatorio, sea agudo (neutrófilos) o crónico
(linfocitos, células plasmáticas y/o histiocitos) y en las
gastropatías, a pesar de que comparten características clínicas
y endoscópicas, no existe infiltrado inflamatorio(2).

Ha habido múltiples intentos de clasificar a las gastritis,
tanto desde el punto de vista clínico, endoscópico, histológico
y topográfico, así como para correlacionarlos con su
mecanismo fisiopatológico y etiológico. Los más serios se
llevaron a cabo en Sydney(3,4) y en Houston(5), sin embargo
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siguen adoleciendo de pobre correlación entre los hallazgos
endoscópicos e histológicos.

Una de las propuestas que más aceptación ha tenido
por su simplicidad es la de Weinstein(6) que las clasifica en tres
grandes grupos que ofrecen una panorámica global: 1-
Erosivas y hemorrágicas, 2-no erosivas (crónicas) y 3-
específicas.

1. El diagnóstico de las gastritis erosivas y hemorrágicas
es endoscòpico y generalmente no requieren de
biopsia, primero porque pueden sangrar o estar ya
sangrando y en segundo porque la biopsia no aporta
datos adicionales a menos que se sospeche por
ejemplo de enfermedad de Crohn (de extraordinaria
rareza).

2. El diagnóstico de las gastritis no erosivas es
histológico. La endoscopia no la diagnostica y el
patrón histológico es inespecífico con respecto a su
etiología, el caso más común es la gastritis por
Helicobacter pylori, en donde la histología no puede
predecir si la gastritis que se observa está o no asociada
a enfermedad ulcerosa.

3. Gastritis específica: El término específico significa
que este grupo de gastritis tiene una etiología o

cualidad específica que lo distingue. Han cobrado
importancia las gastritis infecciosas por
citomegalovirus y por cándida albicans desde la
aparición del SIDA.

Aquí, de acuerdo con el criterio establecido por
Weinstein, tendríamos que incluir a la gastritis por Helicobacter,
a pesar de que ya está incluida en el grupo 2 de gastritis no
erosivas. A este grupo también pertenecen las gastritis y
gastropatía hiperplásicas como la enfermedad de Menètrier.

Lo primero que tenemos que revisar es el consenso
mundial, no por ello el mejor, de hacer dos grandes grupos,
el grupo que histológicamente tiene infiltrado inflamatorio,
ya sea agudo o crónico  llamado propiamente gastritis (el
sufijo “itis” significa inflamación) y el grupo sin infiltrado
inflamatorio denominado gastropatía (el sufijo “patìa” significa
enfermedad) término convencional, ya que gastropatía
solamente significa enfermedad del estómago por lo que se
tendría que agregar el agente etiológico, ejemplo: gastropatía
por AINE.

Con base en la revisión crítica de la literatura (7a84) y en la
experiencia clínica de más de 20 años, los autores proponemos
una clasificación simple con bases clínicas, etiológicas e
histológicas:
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FRACTURAS GRAVES DE LA MUÑECA TRATADAS CON FIJACIÓN EXTERNA ÓSEA

Por Dr. CM Julio César Escarpanter Buliés* y Dr. Reinel Reyes Larrinaga **

Las fracturas de la extremidad distal del radio han sido traumatismos frecuentes desde la antigüedad en todas las latitudes, de lo que dan fe los
hallazgos arqueológicos de diversas civilizaciones.
En tiempos primitivos la inmovilización debió haber sido espontánea, sencillamente no utilizando el miembro afectado; posteriormente debe
haberse realizado con ramas y lianas, atándolas para contener la fractura y disminuir el dolor, todo de forma básicamente empírica.
Con el decursar del tiempo y los avances que paulatinamente ha tenido el tratamiento de los diversos traumatismos se desarrollaron técnicas
de inmovilización, hasta que en el siglo XIX se implementaron los primeros vendajes enyesados, que vinieron a resolver el problema de la
estabilidad de la reducción. Ya en la última década de ese siglo, Roentgen, al descubrir las propiedades de los Rayos X y diseñarse el primer
equipo, permitió que las reducciones fueran más exactas, y las técnicas de reducción manual, y casi al unísono, las quirúrgicas, se
desarrollaran exitosamente.
El problema era entonces diseñar los materiales de osteosíntesis que fueran tolerables por el cuerpo humano. Con errores y aciertos, estos
fueron desarrollándose y con la aparición del acero inoxidable y, posteriormente, de las diversas aleaciones que hoy conforman los diferentes
equipos, los fenómenos de rechazo y sepsis subsiguiente fueron disminuyendo hasta que hoy, las tasas de infección que un día fueron
alarmantes, se reducen a un 2% para considerarlas confiables, y en algunos servicios de avanzada casi se encuentran en cero.
Pero existía un problema que supervivía en las lesiones de la muñeca, al término de las cuatro o seis semanas, tiempo que necesita una
fractura de este tipo como promedio para consolidar. Al retirar la inmovilización aparecían deformidades y limitaciones que en muchos casos
no permitían un término feliz del tratamiento, tales como las consolidaciones en desviación radial o consolidación viciosa, con pérdida de la
relación entre ambas estiloides, o la consolidación con pérdida de la relación anatómica de las carillas articulares entre el radio y la primera fila
del carpo. Entonces surgía una invalidez parcial o la necesidad de una intervención quirúrgica.
Estas fracturas de la extremidad distal del radio, en muchos casos fracturas del tipo descrito por Colles, cursan en muchos casos en pacientes
ancianos (generalmente mujeres en la tercera edad) y acompañan a las fracturas de la cadera con frecuencia debido a la osteoporosis, que
va al unísono con el avance de la edad, lo cual trae como consecuencia que haya una reabsorción a nivel del foco de fractura, y por
consiguiente, un acortamiento del hueso involucrado, lo que justifica en alguna medida la aparición de las complicaciones comentadas. Pero
también en los hombres estas fracturas son frecuentes, y en muchas ocasiones lesiones más graves debido al trabajo, los deportes, los
accidentes en la preparación combativa, entre otros.
Fijación externa Dentro de las funciones que puede realizar un aparato de fijación externa se encuentra la distracción mantenida, que es la
primera fase de la reducción de una fractura. Este principio fue descrito por Vidal, a lo que él llamó “ligamentotaxis”, y se utilizó para reducir
las fracturas conminutivas de la epífisis radial inferior entre otras. El mecanismo de acción está en traccionar los ligamentos y cápsulas, los
cuales, puestos en tensión, organizan los múltiples fragmentos óseos asegurando así la reducción, lo que detiene esta distracción en un
momento determinado de la progresión del tratamiento, que es sustituida entonces por la estabilización rígida del foco.
Ante esta problemática y ante la obtención de un aparato de fijación externa articulado de procedencia argentina (Fijador Externo marca TA
-Técnicos Asociados S.R.L), decidimos introducirlo en nuestro trabajo diario para tratar de minimizar las complicaciones de esta entidad. Este
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