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1. Objetivos y caracteristicas de la RAPD: La Revista Andaluza de
Patologia Digestiva es la publicacion oficial de la Sociedad Andaluza
de Patologia Digestiva (SAPD), que desde 2007 se edita sélo en for-
mato electrénico, bajo la denominacion de RAPDonline. Su finalidad
es la divulgacion de todos los aspectos epidemiologicos, clinicos, ba-
sicos y sociolégicos de las enfermedades digestivas, a través de las
aportaciones enviadas a la revista desde Andalucia y desde toda la
Comunidad Cientifica. La lengua oficial para la edicién de esta revis-
ta es el espafiol, pero algunas colaboraciones podran ser eventual-
mente admitidas en el idioma original del autor en inglés, francés, o
italiano. La RAPDonline se publica bimensualmente, estando uno de
los nimeros dedicado especialmente a la Reunién Anual de la SAPD
y siendo decisién del Comité Editorial reservar uno o mas numeros
anuales al desarrollo monografico de un tema relacionado con la es-
pecialidad.

Todas las contribuciones remitidas deberan ser originales y no estar
siendo revisadas simultaneamente en otra revista para su publica-
cion. La publicacion de abstracts, o posters no se considera publi-
cacion duplicada. Los manuscritos seran evaluados por revisores
expertos, designados por el comité editorial, antes de ser admitidos
para su publicacién, en un proceso cuya duracion sera inferior a 30
dias.

2. Contenidos de la RAPD: Los numeros regulares de la
RAPDonline incluyen secciones definidas como:

- Originales sobre investigacion clinica o basica.

- Revisiones tematicas sobre aspectos concretos de la Gastroente-
rologia.

- Puestas al dia sobre temas que, por su amplitud, requieran la publi-
cacion en varios niumeros de la revista.

- Sesiones clinicas o anatomoclinicas.

- Casos clinicos.

- Imagenes del mes.

- Articulos comentados.

- Cartas al Director.

Otras aportaciones que sean consideradas de interés por el Comité
Editorial, relativas a diferentes aspectos de la practica clinica en el
pasado reciente, comentarios biograficos, u otros contenidos de in-
dole cultural, o relacionados con actividades cientificas en cualquier
ambito territorial seran insertadas en la RAPDonline en secciones di-
sefiadas ex profeso.

3. Envio de manuscritos: La via preferencial para el envio de ma-
nuscritos es la pagina web de la SAPD (http://www.sapd.es), ingre-
sando en la pagina de la RAPDonline y pulsando el boton “Enviar un
original” situado en la misma pagina de acceso a la revista. A través
de él se accedera a las direcciones electronicas que se pueden uti-
lizar para enviar los archivos, o eventualmente a una Pagina Web
Central de manuscritos construida para este fin. En cualquier caso,
la direccion RAPDonline@sapd.es y las contenidas en el botén “Con-

NORMAS PARA LOS AUTORES

tacto”, situado en la pagina de acceso de la propia RAPDonline, se
pueden utilizar para la solucion de cualquier problema en el envio de
los manuscritos.

El envio del manuscrito debe incluir:

- Carta de Presentacion, segun un formato establecido (http://www.
sapd.es/public/modelo_cartapresentacionrapdonline.doc).

- Archivos Especificos del propio trabajo cientifico.

- Si el manuscrito es admitido para publicacion debe remitirse el For-
mulario de Transferencia de Derechos de Autor (http://www.sapd.es/
public/modelo_transferenciaderechosdeautor.doc) y si procediera
la Declaracion de Conflictos de Interés (http://www.sapd.es/public/
modelo_declaracionconflictodeinteresesrapdonline.doc).

4. Normas de redaccion de los manuscritos: Los nimeros mono-
graficos, las revisiones tematicas, las puestas al dia y los articulos
comentados seran encargados por el Consejo Editorial, pero la re-
misién de alguna de estas colaboraciones a instancias de un autor
sera considerada por la Direccién de la RAPDonline y evaluada con
mucho interés para su inclusion en la revista.

Todos los manuscritos estaran sometidos a normas especificas, en
funcién del tipo de colaboracién, y a normas comunes éticas y lega-
les.

A) Normas especificas para laredaccién de manuscritos

Se refieren a la extensién aconsejada y a la estructura de cada tipo
de manuscrito. Como unidad basica de extension para el texto, en
cualquiera de las contribuciones, se considera una pagina de 30-31
renglones, espaciados 1.5 lineas, con letra de tamafio 12, con 75-80
caracteres sin espacios por renglén y un total de 400-450 palabras
por pagina. Los textos deberan enviarse revisados con el corrector or-
tografico y en formato editable en todas sus aplicaciones (texto princi-
pal, figuras, leyendas o pies de figuras, tablas, graficos, dibujos).

Originales: Los originales pueden tener una extensiéon de hasta 12
paginas, excluyendo las referencias bibliograficas y los pies de figu-
ras y tablas. No se aconseja que las imagenes insertadas excedan el
numero de 10, incluyendo tablas y figuras. Las ilustraciones en color
y los videos, no representaran cargo econdémico para los autores,
pero la insercion de videos, por razones técnicas, sera previamen-
te acordada con el editor. No obstante, el método de edicién de la
RAPDonline, permite considerar, en casos concretos, admitir ma-
nuscritos de mayor extension, o la inclusién de un ndmero mayor de
imagenes siempre que las caracteristicas del material presentado lo
exijan. No es aconsejable un numero superior a 9 autores, salvo en
los trabajos colaborativos. En estos originales, se relacionaran los
nueve primeros participantes en la cabecera del trabajo y el resto
de los participantes se relacionaran al final de la primera pagina del
manuscrito.

Los documentos a enviar incluyen:

- Carta de Presentacion (http://www.sapd.es/public/modelo_
cartapresentacionrapdonline.doc).

- Pagina del Titulo, conteniendo:

1° Titulo completo del trabajo en espariol (opcional también en in-
glés).

2° Tipo de colaboracion: Original.

3° Apellidos y Nombre de todos los autores. Se aconseja interpo-
ner un guion entre el primero y el segundo apellido. A lado de cada
autor se afiadira un numero, que se correspondera con la filiacién
del autor.

4° Centro(s) de procedencia(s) (departamento, institucion, ciudad y
pais). Si los autores tuvieran distinta filiacion, a cada una de ellas se
le asignaria un numero, que deberia figurar en la lista de autores, al
lado de cada uno de los firmantes del trabajo.

5° Direccion postal completa del autor responsable, a quien debe di-
rigirse la correspondencia, incluyendo teléfono, fax y direccién elec-
trénica.

6° Declaracion sobre la existencia o no de fuente de financiacion para
la realizacioén del trabajo, o conflictos de intereses.

- Cuerpo fundamental del manuscrito, conteniendo:



1° Resumen estructurado en espafiol (opcional también en inglés) y
3-5 palabras claves. El resumen tendra una extension maxima de 250
palabras y deberia estar estructurado en a) Introduccién y Objetivos;
b) Material y Métodos; c) Resultados, y d) Conclusiones.

2° Listado de abreviaturas utilizadas en el texto.

3° Texto: Incluira los siguientes apartados: a) Introduccion, b) Material
y Métodos, c) Resultados, d) Discusion, e) Conclusiones; cada uno
de ellos adecuadamente encabezado.

4° Bibliografia: Segun las especificaciones que se establecen en el
grupo de normas comunes (Ver normas comunes y otros documentos
de apoyo).

5° Agradecimientos.

6° Pies de figuras.

7° Tablas y Figuras de texto.

Revisiones Tematicas y Puestas al dia: Los textos sobre Revisiones
Tematicas pueden tener una extensién de hasta 15 paginas, exclu-
yendo las referencias bibliograficas y los pies de figuras y tablas y los
capitulos correspondientes a series de Puestas al dia hasta 20 pagi-
nas. En ambos casos el numero de imagenes insertadas no deben
exceder las 15, incluyendo tablas y figuras. No obstante, el método
de edicion de la RAPDonline, permite considerar, en casos concretos,
admitir manuscritos de mayor extension, o la inclusién de un nimero
mayor de imagenes siempre que las caracteristicas del material pre-
sentado lo exijan. Las ilustraciones en color, no representaran cargo
econdmico por parte de los autores. Excepcionalmente se admitira
la inclusion de videos. No es aconsejable un nimero superior a 4
autores por capitulo.

Los documentos a enviar incluyen:

- Carta de Presentacion (http://www.sapd.es/public/modelo_
cartapresentacionrapdonline.doc).
- Pagina del Titulo, conteniendo:

1° Titulo completo del trabajo en espafriol (opcional también en in-
glés).

2° Tipo de colaboracion: Revision Tematica o Puesta al dia.

3° Apellidos y Nombre de todos los autores. Se aconseja interpo-
ner un guion entre el primero y el segundo apellido. A lado de cada
autor se afiadira un numero, que se correspondera con la filiacién
del autor.

4° Centro(s) de procedencia(s) (departamento, institucién, ciudad y
pais). Si los autores tuvieran distinta filiacion, a cada una de ellas se
le asignaria un numero, que deberia figurar en la lista de autores, al
lado de cada uno de los firmantes del trabajo.

5° Direccion postal completa del autor responsable, a quien debe di-
rigirse la correspondencia, incluyendo teléfono, fax y direccién elec-
trénica.

6° Declaracion sobre la existencia o no de fuente de financiacién para
la realizacion del trabajo, o conflictos de intereses.

- Cuerpo fundamental del manuscrito, conteniendo:

1° Texto: Estructurado segun el criterio del(os) autor(es), para la
mejor comprension del tema desarrollado.

2° Bibliografia: Segun las especificaciones que se establecen en el
grupo de normas comunes (Ver normas comunes y otros documentos
de apoyo).

3° Agradecimientos.

4° Pies de figuras.

5° Tablas y Figuras de texto.

6° Opcional, un resumen en espafiol (opcional también en inglés) con
una extension maxima de 350 palabras, en la que se enfatice lo mas
destacable del manuscrito.

Sesiones clinicas y Anatomoclinicas: Los manuscritos incluidos en
esta seccion pueden adoptar dos formatos:

- Formato A. Sesiones Clinicas: Formato convencional, en
el trabajo asistencial diario actual, en el que un clinico presenta y
discute un caso, basandose en los datos clinicos y complementa-
rios, con la potencial participacion de otros especialistas, para llegar
a un juicio clinico, que se correlaciona con la confirmacion final del
diagnostico bien fundada en una exploraciéon complementaria de la
naturaleza que sea.

- Formato B. Sesiones Anatomoclinicas: Formato clasico,
en el que un clinico presenta y discute un caso, basandose en los
datos clinicos y complementarios, con la potencial participacion de
otros especialistas, para llegar a un juicio clinico, que se correlaciona
con la confirmacién final morfoldgica presentada por un patodlogo. Los
textos sobre Sesiones Clinicas y Anatomoclinicas pueden tener una

extension de hasta 25 paginas, excluyendo las referencias bibliografi-
cas y los pies de figuras y tablas y el nimero de imagenes insertadas
no deben exceder las 35, incluyendo tablas y figuras. No obstante,
el método de edicion de la RAPDonline permite considerar, en casos
concretos, admitir manuscritos de mayor extension, o la inclusién de
un numero mayor de imagenes siempre que las caracteristicas del
material presentado lo exijan. Las ilustraciones en color, no represen-
taran cargo econdémico por parte de los autores.

Los documentos a enviar incluyen:

- Carta de Presentacion (http://www.sapd.es/public/modelo_
cartapresentacionrapdonline.doc).

- Pagina del Titulo, conteniendo:

1° Titulo completo del trabajo en esparfiol (opcional también en in-
glés).

2° Tipo de colaboracion: sesion Clinica o sesién Anatomoclinica.

3° Apellidos y Nombre de todos los autores. Se aconseja interpo-
ner un guion entre el primero y el segundo apellido. A lado de cada
autor se afiadira un numero, que se correspondera con la filiacién
del autor.

4° Centro(s) de procedencia(s) (departamento, institucién, ciudad y
pais). Si los autores tuvieran distinta filiacion, a cada una de ellas se
le asignaria un numero, que deberia figurar en la lista de autores, al
lado de cada uno de los firmantes del trabajo.

5° Direccion postal completa del autor responsable, a quien debe di-
rigirse la correspondencia, incluyendo teléfono, fax y direccion elec-
trénica.

- Cuerpo fundamental del manuscrito, conteniendo:

1° Texto A: Con la Exposicién del clinico ponente del caso clinico,
en la que se podra intercalar la intervencién de otros especialistas
participantes.

2° Texto B: Con la Exposicién del clinico ponente del diagndstico dife-
rencial y su juicio clinico final.

3° Texto C: Con la Exposicion por parte del clinico o del especialis-
ta correspondiente del dato diagnostico fundamental (modelo Sesion
Clinica), o del Patélogo de los resultados morfolégicos definitivos
(Modelo Sesién Anatomoclinica).

4° Imagenes: Las imagenes iran intercaladas en el texto de cada uno
de los participantes.

5° Bibliografia: Segun las especificaciones que se establecen en el
grupo de normas comunes (Ver normas comunes y otros documentos
de apoyo).

6° Pies de figuras.

7° Tablas y Figuras de texto.

8° Opcional un resumen de la discusion suscitada después del diag-
nostico definitivo final.

Casos Clinicos: Los manuscritos incluidos en esta seccion incluiran
1-5 casos clinicos, que por lo infrecuente, lo inusual de su comporta-
miento clinico, o por aportar alguna novedad diagnostica, o terapéu-
tica, merezcan ser comunicados.

La extension de los textos en la seccion de Casos Clinicos no debe
ser superior a 5 paginas, excluyendo las referencias bibliograficas
y los pies de figuras y tablas y el nimero de imagenes insertadas
no deben exceder las 5, incluyendo tablas y figuras. No obstante, el
método de edicion de la RAPDonline, permite considerar, en casos
concretos, admitir manuscritos de mayor extension, o la inclusion de
un nimero mayor de imagenes siempre que las caracteristicas del
material presentado lo exijan. Las ilustraciones en color y los videos,
no representaran cargo econémico para los autores, pero la insercion
de videos, por razones técnicas, sera previamente acordada con el
editor. No se admitiran mas de 5 autores, excepto en casos concretos
y razonados.

Los documentos a enviar incluyen:

- Carta de Presentacion (http://www.sapd.es/public/modelo_
cartapresentacionrapdonline.doc).

- Pagina del Titulo, conteniendo:

1° Titulo completo del trabajo en esparfiol (opcional también en in-
glés).

2° Tipo de colaboracion: Caso Clinico.

3° Apellidos y Nombre de todos los autores. Se aconseja interpo-
ner un guion entre el primero y el segundo apellido. A lado de cada
autor se afiadira un numero, que se correspondera con la filiacién
del autor.

4° Centro(s) de procedencia(s) (departamento, institucién, ciudad y
pais). Si los autores tuvieran distinta filiacion, a cada una de ellas se
le asignaria un numero, que deberia figurar en la lista de autores, al
lado de cada uno de los firmantes del trabajo.



5° Direccion postal completa del autor responsable, a quien debe di-
rigirse la correspondencia, incluyendo teléfono, fax y direccién elec-
trénica.

- Cuerpo fundamental del manuscrito, conteniendo:

1° Introduccién. Para presentar el problema clinico comunicado.

2° Descripcion del caso clinico.

3° Discusién. Para destacar las peculiaridades del caso y las conse-
cuencias del mismo.

4° Bibliografia: Segun las especificaciones que se establecen en el
grupo de normas comunes (Ver normas comunes y otros documentos
de apoyo).

5° Agradecimientos.

6° Pies de figuras.

7° Tablas y Figuras de texto.

Imagenes del mes: Los manuscritos incluidos en esta seccion pue-
den adoptar dos formatos, segun la preferencia de los autores.

- Formato A. Imagenes con valor formativo: Incluiran imagenes de
cualquier indole, clinicas, radioldgicas, endoscopicas, anatomopato-
légicas, macro y microscopicas, que contribuyan a la formacién de
postgrado y que por tanto merezcan mostrarse por su peculiaridad, o
por representar un ejemplo caracteristico.

- Formato B. Imagenes claves para un diagnoéstico: Incluiran image-
nes de cualquier indole, clinicas, radiologicas, endoscépicas, anato-
mopatoldgicas, macro y microscopicas, junto a una historia clinica
resumida, que planteen la posible resolucion diagndstica final. Esta
se presentara en un apartado diferente en el mismo numero de la
revista.

La extension de los textos en la seccidon de Imagenes del Mes no
debe ser superior a 1 pagina, en el planteamiento clinico de la imagen
presentada y 2 paginas, excluyendo las referencias bibliograficas y
los pies de figuras y tablas, en el comentario de la imagen (Formato
A) o en la resolucién diagnostica del caso (Formato B). No obstante,
el método de edicion de la RAPDonline, permite considerar, en casos
concretos, admitir manuscritos de mayor extensién, o la inclusion de
un nimero mayor de imagenes siempre que las caracteristicas del
material presentado lo exijan. Las ilustraciones en color y los videos,
no representaran cargo econémico para los autores, pero la insercién
de videos, por razones técnicas, sera previamente acordada con el
editor. No se admitiran mas de 3 autores, excepto en casos concretos
y razonados.

Los documentos a enviar incluyen:

- Carta de Presentacion (http://www.sapd.es/public/modelo_
cartapresentacionrapdonline.doc).

- Pagina del Titulo, conteniendo:

1° Titulo completo del trabajo en espariol (opcional también en in-
glés).

2° Tipo de colaboracién: Imagen del mes.

3° Apellidos y Nombre de todos los autores. Se aconseja interpo-
ner un guion entre el primero y el segundo apellido. A lado de cada
autor se afiadira un numero, que se correspondera con la filiacién
del autor.

4° Centro(s) de procedencia(s) (departamento, institucion, ciudad y
pais). Si los autores tuvieran distinta filiacion, a cada una de ellas se
le asignaria un nimero, que deberia figurar en la lista de autores, al
lado de cada uno de los firmantes del trabajo.

5° Direccion postal completa del autor responsable, a quien debe di-
rigirse la correspondencia, incluyendo teléfono, fax y direccion elec-
trénica.

6° Tipo de formato de Imagen del mes elegido.

- Cuerpo fundamental del manuscrito, conteniendo:

1° Descripcion del caso clinico.

2° Comentarios a la imagen.

3° Bibliografia: Segun las especificaciones que se establecen en el
grupo de normas comunes (Ver normas comunes y otros documentos
de apoyo).

4° Pies de figuras.

Articulos comentados: Esta seccion estara dedicada al comentario
de las novedades cientifico-médicas que se hayan producido en un
periodo reciente en la especialidad de Gastroenterologia. En esta
seccion se analizara sistematicamente y de forma periddica todas las
facetas de la especialidad, a cargo de grupos de uno o mas autores
designados entre los miembros de la SAPD. El comentario sobre un
trabajo novedoso publicado, por parte de cualquier otro miembro de

la SAPD, sera favorablemente considerado por el Comité editorial,
como una contribucion valiosa.

La extension de los textos en la seccion de Articulos Comentados no
debe ser superior a 10 paginas, excluyendo las referencias bibliogra-
ficas y, salvo excepciones, so6lo se considera la insercion de tablas
que ayuden a entender los contenidos. El nimero de autores depen-
dera de los que hayan participado en la elaboracién de la seccion.

Los documentos a enviar incluyen:

- Carta de Presentacion (http://www.sapd.es/public/modelo_
cartapresentacionrapdonline.doc).

- Pagina del Titulo, conteniendo:

1° Nombre del area bibliografica revisada y periodo analizado.

2° Tipo de colaboracion: Articulos comentados.

3° Apellidos y Nombre de todos los autores. Se aconseja interpo-
ner un guion entre el primero y el segundo apellido. A lado de cada
autor se afadira un numero, que se correspondera con la filiacién
del autor.

4° Centro(s) de procedencia(s) (departamento, institucion, ciudad y
pais). Si los autores tuvieran distinta filiacion, a cada una de ellas se
le asignaria un numero, que deberia figurar en la lista de autores, al
lado de cada uno de los firmantes del trabajo.

5° Direccion postal completa del autor responsable, a quien debe di-
rigirse la correspondencia, incluyendo teléfono, fax y direccién elec-
trénica.

6° Declaracion sobre la existencia o no de fuente de financiacion para
la realizacioén del trabajo, o conflictos de intereses.

- Cuerpo fundamental del manuscrito, conteniendo:

1° Descripcion del material bibliografico analizado.

2° Comentarios criticos sobre los resultados contenidos en los traba-
jos seleccionados.

3° Bibliografia: Segun las especificaciones que se establecen en el
grupo de normas comunes (Ver normas comunes y otros documentos
de apoyo). Si se han elegido dos o mas originales para el analisis, es
aconsejable dividir la seccion, en apartados a criterio de los autores.

Cartas al Director: Esta seccion estara dedicada a los comentarios
que se deseen hacer sobre cualquier manuscrito publicado en la
RAPDonline. En esta seccion se pueden incluir también comentarios
de orden mas general, estableciendo hipotesis y sugerencias propias
de los autores, dentro del ambito cientifico de la Gastroenterologia.
La extension de los textos en esta secciéon de Cartas al Director no
debe ser superior a 2 paginas, incluyendo las referencias bibliogra-
ficas. Se podran incluir 2 figuras o tablas y el nimero de autores no
debe superar los cuatro.

Los documentos a enviar incluyen:

- Carta de Presentacion (http://www.sapd.es/public/modelo_
cartapresentacionrapdonline.doc).

- Pagina del Titulo, conteniendo:

1° Titulo completo del trabajo en esparfiol (opcional también en in-
glés).

2° Tipo de colaboracion: Cartas al Director.

3° Apellidos y Nombre de todos los autores. Se aconseja interpo-
ner un guion entre el primero y el segundo apellido. A lado de cada
autor se afiadira un numero, que se correspondera con la filiacién
del autor.

4° Centro(s) de procedencia(s) (departamento, institucién, ciudad y
pais). Si los autores tuvieran distinta filiacion, a cada una de ellas se
le asignaria un numero, que deberia figurar en la lista de autores, al
lado de cada uno de los firmantes del trabajo.

5° Direccion postal completa del autor responsable, a quien debe di-
rigirse la correspondencia, incluyendo teléfono, fax y direccion elec-
trénica.

6° Declaracion sobre la existencia o no de fuente de financiacién para
la realizacion del trabajo, o conflictos de intereses.

- Cuerpo fundamental del manuscrito, conteniendo:

1° Texto del manuscrito.

2° Bibliografia: Segun las especificaciones que se establecen en el
grupo de normas comunes (Ver normas comunes y otros documentos
de apoyo).



B) Normas comunes y otros documentos de apoyo

Se refiere al conjunto de normas obligatorias, tanto para la uniformi-
dad en la presentacion de manuscritos, como para el cumplimiento
de las normas legales vigentes. En general el estilo de los manuscri-
tos debe seguir las pautas establecidas en el acuerdo de Vancouver
recogido en el Comité Internacional de Editores de Revistas Médicas
(http://www.ICMJE.org).

Unidades, nombres genéricos y abreviaturas:

- Unidades. Los parametros bioquimicos y hematoldgicos se expre-
saran en Unidades Internacionales (Sl), excepto la hemoglobina que
se expresara en g/dL. Las medidas de longitud, altura y peso se ex-
presaran en unidades del Sistema Métrico decimal y las temperaturas
en grados centigrados. La presion arterial se medira en milimetros
de mercurio.

Existe un programa de ayuda para la conversion de unida-
des no internacionales (no-Sl), en unidades internacionales (SI)
(http://www.techexpo.com/techdata/techcntr.html).

- Nombres genéricos. Deben utilizarse los nombres genéricos de los
medicamentos, los instrumentos y herramientas clinicas y los progra-
mas informaticos. Cuando una marca comercial sea sujeto de investi-
gacion, se incluira el nombre comercial y el nombre del fabricante, la
ciudad y el pais, entre paréntesis, la primera vez que se mencione el
nombre genérico en la seccién de Métodos.

- Abreviaturas. Las abreviaturas deben evitarse, pero si tiene que ser
empleadas, para no repetir nombres técnicos largos, debe aparecer
la palabra completa la primera vez en el texto, seguida de la abrevia-
tura entre paréntesis, que ya sera empleada en el manuscrito.

Referencias bibliograficas: Las referencias bibliograficas se presenta-
ran segun el orden de aparicion en el manuscrito, asignandosele un
numero correlativo, que aparecera en el sitio adecuado en el texto,
entre paréntesis. Esa numeracion se mantendra y servira para orde-
nar la relaciéon de todas las referencias al final del manuscrito, como
texto normal y nunca como nota a pie de pagina. Las comunicacio-
nes personales y los datos no publicados, no se incluiran en el listado
final de las referencias bibliograficas, aunque se mencionaran en el
sitio adecuado del texto, entre paréntesis, como corresponda, esto
es, comunicacion personal, o datos no publicados. Cuando la cita
bibliografica incluya mas de 6 autores, se citaran los 6 primeros, se-
guido este ultimo autor de la abreviatura et al.

El estilo de las referencias bibliograficas dependera del tipo y formato
de la fuente citada:

- Articulo de una revista médica: Los nombres de la revistas se abre-
viaran de acuerdo con el estilo del Index Medicus/Medline (http:/
www.ncbi.nlm.nih.gov/journals?itool=sidebar).

- Articulo ya publicado en revistas editadas en papel y en Internet: Se
resefiaran los autores (apellido e inicial del nombre, separacién por
comas entre los autores), el nombre entero del manuscrito, la abre-
viatura de la revista, el afio de publicacion y tras un punto y coma el
volumen de la revista y tras dos puntos los nimeros completos de la
primera y ultima pagina del trabajo.

Kandulsky A, Selgras M, Malfertheiner P. Helicobacter Pylori infec-
tion: A Clinical Overview. Dig Liver Dis 2008; 40:619-626.

Alvarez F, Berg PA, Bianchi FB, Bianchi L, Burroughs AK,Cancado
EL, et al. International Autoimmune Hepatitis Group Report: review
of criteria for diagnosis of autoimmune hepatitis. J Hepatol 1999;
31:929-938.

- Articulo admitido, publicado s6lo en Internet, pero aun no incluido en
un numero regular de la revista: Se resefaran los autores, el nombre
entero del manuscrito, la abreviatura de la revista, el afio y el mes
desde el que esta disponible el articulo en Internet y el DOI. El traba-
jo original al que se hace referencia, suele detallar como citar dicho
manuscrito.

Stamatakos M, Sargedi C, Stefanaki C, Safi oleas C, Matthaio-
poulou |, Safi oleas M. Anthelminthic treatment: An adjuvant thera-
peuticstrategy against Echinococcus granulosus. Parasitol Int (2009),
doi:10.1016/j.parint.2009.01.002

Inadomi JM, Somsouk M, Madanick RD, Thomas JP, Shaheen NJ. A
cost-utility analysis of ablative therapy for Barrett'sesophagus, Gas-
troenterology (2009), doi: 10.1053/j.gastro.2009.02.062.

- Articulo de una revista que se publica sélo en Internet, pero orde-
nada de modo convencional: Se resefaran los autores, el nombre
entero del manuscrito, la abreviatura de la revista (puede afadirse
entre paréntesis on line), el afio de publicacion y tras un punto y coma
el volumen de la revista y tras dos puntos los nimeros completos de
la primera y Ultima pagina del trabajo. Si el trabajo original al que se
hace referencia, proporciona el DOI y la direccién de Internet (URL),
se pueden anadir al final de la referencia.

Gurbulak B, Kabul E, Dural C, Citlak G, Yanar H,Gulluoglu M, et al.
Heterotopic pancreas as a leading point for small-bowel intussuscep-
tion in a pregnant woman. JOP (Online) 2007; 8:584-587.

Fishman DS, Tarnasky PR, Patel SN, Raijman |. Managementof
pancreaticobiliary disease using a new intra-ductal endoscope: The
Texas experience. World J Gastroenterol 2009; 15:1353-1358. Avai-
lable from: URL: http://www.wjgnet.com/1007-9327/15/1353.asp.
DOI: http://dx.doi.org/10.3748/wjg.15.1353

- Articulo de una revista que se publica solo en Internet, pero no esta
ordenada de modo convencional: Se resefiaran los autores, el nom-
bre entero del manuscrito, la abreviatura de la revista, el afio de pu-
blicacion y el DOL.

Rossi CP, Hanauer SB, Tomasevic R, Hunter JO, Shafran |, Graffner
H. Interferon beta-1a for the maintenance of remission in patients with
Crohn’s disease: results of a phase Il dose-finding study.BMC Gas-
troenterology 2009, 9:22d0i:10.1186/1471-230X-9-22.

- Articulo publicado en resumen (abstract) o en un suplemento de una
revista: Se resefaran los autores (apellido e inicial del nombre, sepa-
racion por comas entre los autores), el nombre entero del manuscrito,
la palabra abstract entre corchetes, la abreviatura de la revista, el afio
de publicacién y tras un punto y coma el volumen de la revista, segui-
da de la abreviatura Suppl, o Supl, entre paréntesis y tras dos puntos
los numeros completos de la primera y Ultima pagina del trabajo.

Klin M, Kaplowitz N. Differential susceptibility of hepatocytesto
TNF-induced apoptosis vs necrosis [Abstract]. Hepatology 1998;
28(Suppl):310A.

- Libros: Se resefaran los autores del libro (apellido e inicial del nom-
bre, separacién por comas entre los autores), el titulo del libro, la
ciudad donde se ha editado, el nombre de la editorial y el afio de
publicacién.

Takada T. Medical Guideline of Acute Cholangitis and Cholecystitis.
Tokyo: Igaku Tosho Shuppan Co; 2005.

- Capitulo de un libro: Se resefaran los autores del capitulo (apellido
e inicial del nombre, separacion por comas entre los autores), se-
guidos de In: los nombres de los editores del libro y tras un punto, el
nombre del libro. La ciudad donde se ha editado, el nombre de la edi-
torial, el afio de publicacion y tras dos puntos los numeros completos
de la primera y ultima pagina del trabajo.

Siewert JR. Introduction. In: Giuli R, Siewert JR, Couturier D, Scarpig-
nato C, eds. OESO Barrett's Esophagus. 250 Questions. Paris: Hors
Collection, 2003; 1-3.

- Informacion procedente de un documento elaborado en una re-
union: Este tipo de referencia debe ser evitado, siempre que sea po-
sible. Pero en caso de tener que ser citado, se resefiara el titulo del
tema tratado, el nombre de la reunion y la ciudad donde se celebré.
La entidad que organizaba la reunion, y el afio. La direccién electréni-
ca mediante la cual se puede acceder al documento.

U.S. positions on selected issues at the third negotiating session of
the Framework Convention on Tobacco Control. Washington, D.C.:
Committee on Government Reform, 2002. (Accessed March 4, 2002,
at:http://www.house.gov/reform/min/inves_tobacco/index_accord.
htm.)

Figuras, tablas y videos: La iconografia, tanto si se trata de fotogra-
fias, radiografias, esquemas o graficos, se referiran bajo el nombre
genérico de “Figura”. Las referencias a las figuras, tablas y videos,
deberan ir resaltadas en negrita. Se enumeraran con nimeros arabi-



gos, de acuerdo con su orden de aparicion en el texto. Los paneles de
dos o mas fotografias agrupadas se consideraran una unica figura,
pudiendo estar referenciadas como “Figuras 1A, 1B, 1C”.

- Las fotografias se enviaran en formato digital TIFF (.TIF), JPEG
(.JPG) o BMP, en blanco y negro o color, bien contrastadas, con una
resolucién adecuada (preferentemente 150-300 puntos por pulgada).
En el caso de archivos JPEG debera usarse la compresion minima
para mantener la maxima calidad, es decir en un tamafio no reduci-
do.

Las imagenes de radiografias, ecografias, TAC y RM, si no pueden
obtenerse directamente en formato electrénico, deberan escanearse
en escala de grises y guardarse en formato JPG.

Las imagenes de endoscopia y otras técnicas que generen imagenes
en color, si no pueden obtenerse directamente en formato electroni-
co, deberan escanearse a color.

Los detalles especiales se sefialaran con flechas, utilizando para
éstos y para cualquier otro tipo de simbolos el trazado de maximo
contraste respecto a la figura.

Los ficheros de las Figuras estaran identificadas de acuerdo con su
orden de aparicion en el texto, con el nombre del fichero, su nimero y
apellidos del primer firmante (Ej.: fig1_Goémez.jpg) o titulo del articulo.
Cada imagen debe llevar un pie de figura asociado que sirva como
descripcion. Los pies de figura, se deben entregar en un documen-
to de texto aparte haciendo clara referencia a las figuras a las que
se refieren. Las imagenes podran estar insertadas en los archivos
de Word/PowerPoint para facilitar su identificacion o asociacion a los
pies de figura, pero siempre deberan enviarse, ademas, como image-
nes separadas en los formatos mencionados.

Las fotografias de los pacientes deben evitar que estos sean identi-
ficables. En el caso de no poderse conseguir, la publicacion de la fo-
tografia debe ir acompafiada de un permiso escrito (http://www.sapd.
es/public/modelo_formulariopermisosfotosrapdonline.doc).

- Los esquemas, dibujos, graficos y tablas se enviaran en formato
digital, como imagenes a alta resolucion o de forma preferente, en
formato Word/PowerPoint con texto editable. No se admitiran esque-
mas, dibujos, graficos o figuras escaneadas de otras publicaciones.
Para esquemas, dibujos, graficos, tablas o cualquier otra figura, de-
bera utilizarse el color negro para lineas y texto, e incluir un fondo
claro, preferiblemente blanco. Si es necesario usar varios colores, se
usaran colores facilmente diferenciables y con alto contraste respecto
al fondo. Los graficos, simbolos y letras, seran de tamafo suficiente
para poderse identificar claramente al ser reducidas. Las tablas de-
beran realizarse con la herramienta -Tabla- (no con el uso de tabula-
dores y lineas de dibujo o cuadros de texto).

- Videos: Los videos deberan aportarse en formato AVl o MPEG, pro-
cesados con los codec CINEPAC RADIUS o MPEG y a una resolu-
cion de 720x576 6 320x288. Se recomienda que sean editados para
reducir al maximo su duracion, que no debe ser superior a 2 minutos.
Si el video incorpora sonido, éste debe ser procesado en formato
MP3. Si los videos a incluir estan en otros formatos, puede contactar
con la editorial para verificar su validez. Para la inclusion de videos en
los articulos, debera obtener autorizacion previa del comité editorial.

Derechos de autor: Los trabajos admitidos para publicacion que-
dan en propiedad de la Sociedad Andaluza de Patologia Digestiva
y su reproduccion total o parcial sera convenientemente autoriza-
da. En la Carta de Presentacion se debe manifestar la disposicion
a transferir los derechos de autor a la Sociedad Andaluza de Pato-
logia Digestiva. Todos los autores deberan enviar por escrito una
carta de cesion de estos derechos una vez que el articulo haya sido
aceptado por la RAPDonline (http://www.sapd.es/public/modelo_
transferenciaderechosdeautor.doc). No obstante, para evitar el retra-
so en el envio del original a produccion, esta carta puede enviarse
firmando una version impresa del documento, escaneada y enviada a
través de correo electronico a la RAPDonline. Posteriormente puede
enviarse el original firmado por correo terrestre a Sulime Disefio de
Soluciones, Glorieta Fernando Quifiones, s/n. Edificio Centris.
Planta Baja Semis6tano, mod. 7A. 41940 Tomares. Sevilla.

Conflicto de intereses: Existe conflicto de intereses cuando un autor
(o la Institucién del autor), revisor, o editor tiene, o la ha tenido en
los 3 ultimos afios, relaciones econémicas o personales con otras

personas, instituciones, u organizaciones, que puedan influenciar in-
debidamente su actividad.

Los autores deben declarar la existencia o no de conflictos de intere-
ses en la Carta de Presentacion, pero no estan obligados a remitir un
Formulario de Declaracion de Conflictos, cuando se envia el manus-
crito. Este se requerira posteriormente, siempre que sea necesario,
cuando el manuscrito sea admitido.

Las Becas y Ayudas con que hayan contado los autores para realizar
la investigacion se deben especificar, al final del manuscrito en el epi-
grafe de Agradecimientos.

Estadisticas: No es el objetivo de la RAPDonline, una exhaustiva
descripcion de los métodos estadisticos empleados en la realiza-
cion de un estudio de investigacion, pero si precisar algunos requisi-
tos que deben aparecer en los manuscritos como normas de buena
practica. Si los autores lo desean pueden consultar un documento
basico sobre esta materia en: Bailar JC Ill, Mosteller F. Guidelines
for statistical reporting in articles for medical journals: amplifications
and explanations (http://www.sapd.es/public/guidelines_statistical_
articles_medical_journals.pdf). Ann Intern Med 1988; 108:266-73.

- Los métodos estadisticos empleados, asi como los programas in-
formaticos y el nombre del software usados deben ser claramente
expresados en la Seccién de Material y Métodos.

- Para expresar la media, la desviacién standard y el error standard,
se debe utilizar los siguientes formatos:’media (SD)” y “media + SE.”
Para expresar la mediana, los valores del rango intercuartil (IQR)
deben ser usados.

- La P se debe utilizar en mayusculas, reflejando el valor exacto y no
expresiones como menos de 0.05, o menos de 0.0001.

- Siempre que sea posible los hallazgos (medias, proporciones, odds
ratio y otros) se deben cuantificar y presentar con indicadores apro-
piados de error, como los intervalos de confianza.

- Los estudios que arrojen niveles de significacion estadistica, deben
incluir el calculo del tamafio muestral. Los autores deben resefiar las
pérdidas durante la investigacion, tales como los abandonos en los
ensayos clinicos.

Otros documentos y normas éticas:

- Investigacion en seres humanos: Las publicaciones sobre investiga-
cién en humanos, deben manifestar en un sitio destacado del original
que: a) se ha obtenido un consentimiento informado escrito de cada
paciente, b) El protocolo de estudio esta conforme con las normas
éticas de la declaracion de Helsinki de 1975 (http://www.wma.net/e/
policy/b3.htm) y ha sido aprobado por el comité ético de la institucion
donde se ha realizado el estudio.

- Investigacion en animales: Los estudios con animales de experi-
mentacion, deben manifestar en un sitio destacado del original que
estos reciben los cuidados acordes a los criterios sefialados en la
“Guide for the Care and Use of Laboratory Animals” redactada por la
National Academy of Sciences y publicada por el National Institutes of
Health (http://www.nap.edu/readingroom/books/labrats).

- Ensayos clinicos controlados: La elaboracion de ensayos clinicos
controlados debera seguir la normativa CONSORT, disponible en:
http://www.consort-statement.org y estar registrado antes de comen-
zar la inclusién de pacientes.

- Los datos obtenidos mediante microarray deben ser enviados a un
deposito como Gene Expression Omnibus o ArrayExpress antes de
la remisién del manuscrito.

- Proteccion de datos: Los datos de caracter personal que se solicitan
a los autores van a ser utilizados por la Sociedad Andaluza de Pato-
logia Digestiva (SAPD), exclusivamente con la finalidad de gestionar
la publicacion del articulo enviado por los autores y aceptado en la
RAPDonline. Salvo que indique lo contrario, al enviar el articulo los
autores autorizan expresamente que sus datos relativos a nombre,
apellidos, direccion postal institucional y correo electronico sean pu-
blicados en la RAPDonline, eventualmente en los resumenes anuales
publicados por la SAPD en soporte CD, asi como en la pagina web de
la SAPD y en Medline, u otras agencias de busqueda bibliogréafica, a
la que la RAPDonline pueda acceder.



M. Jiménez-Sdaenz, J. Romero-Vazquez, J.M. Navarro-Jarabo, A. Garrido-Serrano
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ACABA EL ANO 2009 Y EL CONSEJO EDITORIAL DE RAPDonline OS QUIERE TRANSMITIR A TODOS
LOS MIEMBROS DE LA SOCIEDAD ANDALUZA DE PATOLOGIA DIGESTIVA Y A LOS LECTORES DE SU
REVISTA LOS MEJORES DESEOS PARA EL PROXIMO ANO 2010.

Termina también el tercer afio en el que la RAPDon-
line se edita solo en formato virtual, lo que ha supuesto una
transformacién, no solo por el cambio de soporte, sino por la
nueva denominacién que ha habido que darle a nuestro medio
de difusién. Pero, en términos reales, esta nueva estrategia no
es mds que una adaptacién a los nuevos medios de comuni-
cacién y un intento de incentivar la participacién de nuestros
colegas de la Sociedad, necesario tras este cambio. Cuando
iniciamos nuestra reciente andadura analizamos las ventajas y
los inconvenientes de este nuevo modelo de publicacién y se-
fialamos que junto a la competitividad entre revistas médicas,
el principal problema al que nos enfrentdbamos era el aisla-
miento al que nos abocaba el formato virtual de publicacién.

En este periodo de tiempo hemos ido transformando
el formato de la RAPDonline, para homologarlo al de cualquier
otra revista médica reconocida. Por ofra parte, se estd traba-
jando para abrir nuestra publicacién on line a los miembros
de la SAPD y a muchos colegas de otros dmbitos cientificos
y geogrdficos. En esta fase se ha incrementado el nimero de
compaiieros que han solicitado su inscripcién en la web donde
estd alojada la revista, fenémeno que ha sido muy evidente en
2009, periodo durante el cual se ha multiplicado por 2,6, pa-
sando, desde enero hasta octubre de este afio, de 139 a 375
los acreditados en nuestra pagina Web . Pero si
consideramos nuestra relacién con América, un total de 1885
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gastroenterélogos americanos e hispanos tienen actualmente
acceso directo a la Web de la SAPD, especialmente a la revis-
ta RAPDonline. No es nuestra meta final, pero si un estimulo
que nos anima a seguir trabajando. Junto a ello hemos obser-
vado un aumento importante del nimero de visitantes y de visi-
tas mensuales, cuando comparamos el periodo 2008 y 2009,
afios de los que tenemos cifras de accesos a nuestra pdgina

. Observamos que la frecuentacién de lectu-
ra de los contenidos de la RAPDonline tiene una distribucién
bimodal, y que esta distribucién tiene una relacién “légica”
con lo que se considera la actividad intelectual normal en las
distintas fases del afio. Pero también parece evidente que el
mayor incremento de accesos a nuestra Web se correlaciona
en el tiempo en el que se ha ejercitado una mayor actividad de
propaganda de la RAPDonline en el dmbito nacional. De ahi
que tengamos que seguir frabajando en esta linea, situando en
el 2010 nuestra Revista en los foros bibliogréficos de mayor
prestigio. De igual forma durante el préximo afio hay que se-
guir optimizando la participacién de toda la gastroenterologia
andaluza en la gestién de la revista y frabajar por mantener el
nivel de los contenidos.

De cualquier forma no hay duda de que el empefio
sigue mereciendo la pena. En este Gltimo nimero de 2009
de la RAPDonline se publica un andlisis retrospectivo de la
Esofagitis Eosinofilica en un hospital andaluz'. Nadie puede
dudar que la metodologia es siempre mejorable, pero seamos
realistas. Esta es una entidad clinica de la que se recogen 533
publicaciones en PubMed en el periodo 1978-2009. De éstas
sélo 32, un 6%, han sido publicadas por colegas que trabajan
en Instituciones sanitarias espafolas. Estos trabajos han ido
apareciendo en Espafia a partir de 1996, pero especialmente
a partir de 2007 . El origen de estas publicaciones
son 9 ciudades espafiolas, ninguna andaluza. Pero hay ain
més, 12 de los 32 trabajos publicados por espafioles sobre
Esofagitis Eosinofilica, un 36,5% del total, estdn firmados por
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un mismo autor, en las dos ciudades espafiolas en las que
este gastroenterélogo ha trabajado. Pensamos por tanto que
en efecto esta entidad clinica estd presente en la poblacién
adulta y su reconocimiento es reciente, pero fruto, en la ma-
yoria de los casos, del interés de los clinicos que conocen la
enfermedad. Es una satisfaccién para la Sociedad Andaluza
de Patologia Digestiva contribuir a la difusién en Espaiia y en
Andalucia del trabajo que desarrollan los gastroenterdlogos
andaluces, e hispanos.
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ESTUDIO DESCRIPTIVO
DE UNA SERIE DE 35 CASOS DE
ESOFAGITIS EOSINOFILICA

M. San Juan-Acosta', M. Mora-Cabezas?, Q. Arroyo-Martinez', A. Garcia-Escudero?,

M. Rodriguez-Téllez'

Servicio de Aparato Digestivo'.Departamento de Anatomia Patolégica?.

Hospital Universitario Virgen Macarena. Sevilla. Espafa.

Resumen

Introduccion: La esofagitis eosinofilica (EEo) es
una entidad clinica caracterizada por una intensa infiltracién
eosinofilica en la mucosa esofdgica, sin afectacién de otros
tramos del tubo en el adulto, que estd despertando un cre-
ciente interés a nivel mundial. Se manifiesta con disfagia y
episodios recurrentes de impactacién alimentaria, asociada
frecuentemente a fenémenos alérgicos de diferente naturaleza.
Actualmente se desconoce cual es su situacién epidemiolégica
y relevancia clinica en la Comunidad Andaluza.

Objetivo: Nuestro obijetivo fue definir las caracte-
risticas clinicas, analiticas, endoscépicas, anatomopatoldgicas
y la respuesta al tratamiento en los pacientes diagnosticados
de EEo en nuestro medio en los dltimos 5 afios.

Material y métodos: Periodo de estudio 2003-
2008. Revisién retrospectiva de los datos clinicos, analiticos,
endoscépicos, morfolégicos y tratamiento recibido en una co-
horte de 35 pacientes diagnosticados de EEo, por medio de la
biopsia esofdgica, en el Hospital Universitario Virgen Macare-
na.

Resultados: Se estudiaron 35 pacientes, 8 nifios
y 27 adultos, con una edad media de 30 afios (677 afios).
El 88.,5% de los pacientes (31/35) estaban diagnosticados
antes de los 45 afos. Los principales sintomas fueron disfagia
en 20 pacientes (57%) e impactacién del bolo alimenticio en
6 casos (17%). El 100 % de la serie presenté manifestaciones
clinicas de tipo inmunoalérgico, el 97% de ellos ademds te-
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nia eosinofilia periférica (> 5%). En el 100% de los nifios (8
pacientes), la hipersensibilidad alimentaria constituia la ma-
nifestacién alérgica cardinal. No obstante, en el adulto sélo
logramos conocer la manifestacién alérgica por la anamnesis
en 20 pacientes. De estos manifestaron 12 pacientes (45%)
rinoconjuntivitis y 8 pacientes (30%) asma bronquial; en los 7
adultos restantes (25%) objetivamos la manifestacién inmunoa-
lérgica a través de pruebas de hipersensibilidad alimentaria.
El 82% de las endoscopias presentaron hallazgos patolégicos,
en 14 casos (40%) eséfago traquealizado, exudados blanque-
cinos (11%), en 4 pacientes anillos de Schatzki, en 4 pacientes
cuerpos extrafios y los 3 pacientes restantes estenosis de la luz
esofdgica. La infiliracién eosinofilica en la biopsia esofdgica
mayor a 30 eosindfilos (Eos) por campo de gran aumento (cga)
la encontramos en 24 pacientes (68%) y sélo en 3 pacientes
(9%) ésta estaba en un rango de 15-20 Eos/cga. La respuesta
al tratamiento durante el seguimiento de 4 meses con cada
medicacién fue, de mejoria en 4 pacientes (15%) tratados con
corticoides sistémicos, 11 pacientes (41%) mejoria con cor-
ticoides inhalados, 10 pacientes (37%) que recibieron sélo
corticoides inhalados y no mejoraron sino posteriormente con
la combinacién de corticoides inhalados e inhibidores de los
receptores de los leukotrienos y 2 pacientes (7%) con fracaso
cumpliendo tratamiento tanto con corticoides como con inhi-
bidores de los receptores de los leukotrienos y que mejoraron
con dilataciones esofdgicas periédicas.

Conclusiones: Los casos diagnosticados de EEo
estdn en aumento, probablemente por un mayor conocimiento
de la entidad, lo que permite realizar una mejor caracteriza-
cién de cuadros clinicos antes clasificados como reflujo gas-
troesofdgico (RGE). Forma parte de la gama de diagnéstico
diferencial de la disfagia particularmente en varones j6venes
con antecedentes de alergia, lo que sugiere un mecanismo in-
munolégico de base en su patogénesis. En la mayoria de los
casos se asocia a eosinofilia periférica. La endoscopia con
toma de biopsia esofdgica es fundamental en su diagnéstico,
aln en mucosa aparentemente sana, donde se debe encontrar
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para la confirmacién diagndstica un recuento de eosindfilos
superior a 15 Eos/cga. El fratamiento se inicia con dieta de
eliminacién, si no hay mejoria, corticoides inhalados, si no
hay remisién descartar estenosis severa, e iniciar corticoides
sistémicos y/o dilatacién esofdgica. Si no se evidencia una
estenosis esofdgica, puede plantearse un tratamiento con tera-
pias experimentales, como los inhibidores de los receptores de
leukotrienos.

Introduccioén

La esofagitis eosinofilica (EEo) es una enfermedad
cada vez més reconocida en la poblacién tanto pedidtrica,
como adulta’. Desde el primer caso descrito por Landres y cols,
en 1978, la EEo se ha tornado en un importante objeto de es-
tudio a nivel mundial, habiéndose obtenido notables avances
al respecto. Se caracteriza por infiltracién de la pared esofé-
gica por eosindfilos en ausencia de los mismos en ofros tramos
del tubo digestivo. Clinicamente se manifiesta por disfagia, e
impactacién alimentaria sin un factor obstructivo demostrable
en la endoscopia digestiva alta. Se estima que hasta el 60%
de los pacientes con EEo presenta mds de un episodio semanal
de disfagia?,® y que en el adulto joven la mitad de las impac-
taciones alimentarias pueden ser debidas a esta enfermedad.
Ademds existe asociacién con otros sinfomas digestivos altos
como vémitos, regurgitaciones y dolor epigdstrico, los cuales
no responden al tratamiento con altas dosis de inhibidores de
la bomba de protones. La EEo se presenta de forma particular
en pacientes con antecedentes de fenémenos inmunoalérgicos.
Todas las series estudiadas coinciden en que entre el 80-90%
de los pacientes presentan hallazgos en la endoscopia, si bien
la mayoria son inespecificos*s y ninguno se considera patog-
noménico de EEo. Desde el punto de vista histopatolégico se
define por la presencia de >15 Eos/cga y biopsias géstricas y
duodenales normales. En su etiopatogenia se postula que la in-
filtracién de la pared esofdgica por leucocitos eosinéfilos y su
degranulacién posterior en las capas musculares y nerviosas
producirian las alteraciones motoras y estructurales observa-
das en la EEo. ¢7.

Pese al incremento en su incidencia, no existen es-
tudios descriptivos de EEo en Andalucia, que orienten a su
situacién en dicha regién. Igualmente se desconoce la razén
por la cual la prevalencia estd aumentada. A partir de lo an-
tes mencionado, surge la motivacién del presente estudio para
describir las caracteristicas de la EEo en nuestro medio y sacar
las posibles conclusiones de su auge.

Material y métodos

Nuestro objetivo fue estudiar retrospectivamente las
caracteristicas clinicas, endoscépicas, analiticas, histopatolé-
gicas y terapéuticas en 35 pacientes diagnosticados anatomo-
patolégicamente de EEo (15 o mds Eos/cga, aumento x400),
en nuestro hospital, durante el periodo de 2003-2008. Se in-
cluyeron en el estudio a pacientes tanto en edad pedidtrica (8

casos), como en edad adulta (27 casos), cuya edad promedio
fue 30 afos (677 afos). Todos los pacientes pedidtricos eran
varones. Los adultos, se distribuyeron por sexo en 5 mujeres y
22 hombres.

Los médicos patélogos realizaron un recuento del no-
mero de Eos/cga en el epitelio escamoso de las preparaciones
histolégicas de las biopsias esofdgicas correspondientes a la
serie de los 35 pacientes. Las muestras habian sido fijadas en
formol tamponado al 10%, e incluidas en parafina segin el
procesamiento convencional, seguido de cortes de 4 micras y
tincién con hematoxilina-eosina. Una vez confirmado el diag-
néstico de EEo, se documenté por medio de las historias clini-
cas localizadas en el archivo del Hospital Universitario Virgen
Macarena, la sinftomatologia, las manifestaciones inmunoalér-
gicas, los niveles de eosinofilia periférica, los hallazgos endos-
cépicos y la respuesta al tratamiento en los 35 casos.

Se determinaron las manifestaciones inmunoalérgicas
en todos los nifios por medio del prick-test, mientras que en los
adultos se describié por la anamnesis en 20 pacientes y sélo
por medio del pricktest en 7 casos. La eosinofilia periférica se
determiné por el hemograma, considerdndose anormal niveles
superiores a 5%. Los hallazgos endoscédpicos los obtuvimos
por los informes de las endoscopias digestivas altas realiza-
das. La respuesta al tratamiento segin la evolucién clinica del
paciente con corticoides sistémicos, y/o inhalados, inhibidores
de los leucotrienos y/o dilataciones endoscépicas en un segui-
miento con los distintos tratamientos en un periodo promedio
de 4 meses.

Resultados

La serie de 35 casos estaba constituida por 8 nifios
y 27 adultos, con una edad media en la serie global de 30
afos (6-77 afos). El 88,5% de los pacientes (31/35) estaban
diagnosticados antes de los 45 afios de edad . Del
total de la serie de 35 pacientes, sélo 5 casos eran mujeres,
mientras que los 30 restantes, 8 nifios y 22 adultos, eran varo-
nes.

Los principales sinfomas en los adultos fueron: disfa-
gia a sélidos en el 74% de los pacientes (20/27), pirosis en
el 30% (8/27), y dolor tordcico en el 7% de los casos (2/27).
De los pacientes con disfagia, 6 presentaron impactacién del
bolo alimenticio que requirieron terapia endoscépica urgente.
En los nifios la principal manifestacién clinica fue pirosis en el
62% de los casos (5/8), 2 con impactacién del bolo alimen-
ticio recurrente (25%) y 1 nifio con rechazo a la comida con
pérdida de peso (13%). En el 100% de los nifios (8 pacientes),
la hipersensibilidad alimentaria constituyé la manifestacién
alérgica prevalente. Ademds, 2 de ellos padecian también de
asma alérgica. No obstante en el adulto logramos conocer la
manifestacién alérgica sélo por la anamnesis en 20 pacientes,
manifestdndose en 12 casos (45%) como rinoconjuntivitis y en
8 pacientes (30%) como asma bronquial estacional. En los 7
pacientes restantes (25%) objetivamos la manifestacién inmu-
noalérgica por medio del resultado reportado del prick-fest. La
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Figura 1

Distribucién por edades de la esofagitis eosinofilica en la serie
estudiada.

hipersensibilidad alimentaria a frutos secos, trigo y soja fue la
mds reportada, encontrdndose en todos los nifios estudiados,
y en 7 pacientes adultos a los que se les realizé el prick-test, lo
que constituye el 43% de la serie total (Figuras 2a y 2b).

El 82% de los pacientes presentaron alteraciones en
la endoscopia digestiva alta. El hallazgo més frecuente fue
la presencia de anillos circulares o eséfago traquealizado
en 14 pacientes (40%). También se describieron alteraciones
de la mucosa en 4 pacientes (11%) en forma de exudados

Manifestaciones inmunoalérgicas

[ Hipersensibilidad alimentaria 75% (

[ Hipersensibilidad alimentaria +
Asma bronquial

Figura 2a

Porcentaje de pacientes pedidtricos con manifestaciones inmunoalérgi-
cas.

gicas

[ Rinoconjuntivitis
Asma bronquial

M Hipernsensibilidad
alimentaria

Figura 2b

Porcentaje de pacientes adultos con manifestaciones inmunoalérgicas.
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blanquecinos, en 4 pacientes (11%) se encontraron anillos de
Schatzky, en 4 pacientes (11%) cuerpos exirafios y en los 3
(9%) pacientes restantes estenosis de la luz esofdgica. En 1 de
estos casos de estenosis se produjo desgarro de la mucosa eso-
fagica durante la endoscopia digestiva superior, con sangrado
de escasa cuantia y autolimitado (Figuras 3a y 3b).

La eosinofilia periférica estaba presente en el 97%
de la serie total, con oscilaciones desde el 6% hasta el 11%.
La distribucién segun el grado de eosinofilia fue: 6-8% Eos
en 10 pacientes (28%), 8-10% Eos en 16 pacientes (46%) y
superior a 10% Eos en 8 pacientes (23%) (Figura 4). En la
mayoria de las biopsias esofdgicas se observé un recuento de
eosinéfilos muy por encima del rango minimo establecido para
el diagnéstico de EEo ( > 15 Eos/cga). En 24 pacientes (68%)
habia una infiltracién mayor a 30 Eos/cga), en 7 pacientes
(20%) un rango de 25-30 (Eos/cga), en 1 paciente (3%) un
rango de 20-25 (Eos/cga), y en 3 pacientes (9%) un rango de
15-20 (Eos/cga) (Figuras 5 y 6).

Del grupo de 27 pacientes adultos, fueron tratados
con corticoides sistémicos 4 (15%) y todos ellos mejoraron los
sinfomas, los 23 pacientes restantes (85%) se trataron inicial-
mente con corticoides inhalados, con mejoria clinicaen 11 de
ellos (41%), a los ofros 12 casos sin mejoria (44%), ademds
de los corticoides inhalados se les agregé un inhibidor de los

Figuras 3a y 3b

Aspectos endoscépicos en pacientes con esofagitis eosinofilica: Estrias
longitudinales (A) y anillos concéntricos, configurando el aspecto de esé-
fago “traquealizado”.
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receptores de los leukotrienos, refiriendo mejoria sintomdtica
10 de los 12 pacientes de este grupo (37%), y sélo 2 pacientes
(7%), que no mejoraron con tratamiento médico requirieron, di-
lataciones endoscépicas periédicas. El periodo de seguimiento
de respuesta para cada tratamiento fue de 4 meses.

Discusidon

La esofagitis eosinofilica (EEo) es una enfermedad de
creciente interés, que afecta predominantemente a nifios y a
adultos j6venes de sexo masculino y cuya prevalencia real es
desconocida. En nuestra serie, se observa en efecto un alto
predominio en el sexo masculino y respecto a la edad, la EEo
podemos verla a cualquier edad, pero se diagnostica predomi-
nantemente en la edad pedidtrica y en los adultos con menos
de 45 afos.

La EEo es un diagnéstico diferencial de la disfagia
en adultos que constituye la forma de presentacién principal,
acompafada frecuentemente de episodios de impactaciones
alimentarias esofdgicas. En nuestra serie, el 74% de pacientes
adultos presentaron disfagia y el 30% impactacién alimentaria,
sin estar en relacién el tiempo de evolucién de los sintomas con
la presencia o no de impactacién alimentaria. En nifios varia

% Eosinéfilos en
sangre periférica
O Menor 5%

Hs8%

[ 810%

[ Mayor 10%

Figura 4

Distribucién del nimero de eosinéfilos en sangre periférica en la serie
de pacientes.

Figura 5

la presentacién, pirosis, pérdida de peso, rechazo alimentario,
RGE resistente al tratamiento, haciendo un poco més dificil la
sospecha diagnéstica.

En la patogenia de la EEo parece existir una respues-
ta aberrante a alérgenos', que explica que el 100% de los
nifios de nuestra serie presenten manifestaciones inmunoalérgi-
cas, principalmente hipersensibilidad alimentaria y en 2 casos
también asma alérgica. En los adultos de nuestra serie esta
asociacién varia entre un 45% de rinoconjuntivitis, un 30%
de asma bronquial estacional y un 25% con hipersensibilidad
alimentaria; predominante a frutos secos, trigo y soja. De ahi
los beneficios del estudio alergolégico en estos pacientes, tal
y como indican Armisén y cols.’. La EEo sugiere que, aunque
clésicamente se pensaba que el eséfago se comportaba como
un érgano sin actividad inmunolégica, el infilirado eosinofili-
co puede ser capaz de desarrollar una funcién inmunolégica
especifica con repercusiones patolégicas''?; por medio de
la liberacién de mediadores inflamatorios como proteinas de
grénulos citotéxicos, citoquinas IL-4, IL-5, IL-13 , eotaxin-3 e in-
termediarios de oxigeno activo. Un reciente estudio pedidtrico
descubrié que un polimorfismo de nucleétido simple en el gen
humano eotaxin-3 estaba relacionado con la susceptibilidad
de la enfermedad. Los futuros tratamiento bioldgicos pueden ir
dirigidos a algunos de estos mediadores.

Llama la atencién que el 97% de nuestros pacientes
presentaron eosinofilia periférica. Segin diversos estudios, en
promedio, la eosinofilia periférica estd presente en el 10-50%
de los adultos con EEo'3 4, pero actualmente no se considera
un criterio diagnéstico ni se ha demostrado que esté relaciona-
da con la evolucién de la enfermedad. Aunque, es cierto, que
pacientes con antecedentes de fenémenos inmunnoalérgicos
tienen tendencia a elevar sus niveles de eosindfilos en sangre
periférica, condicién presente en el 97% de los casos.

Respecto a los hallazgos endoscépicos, se han descri-
to el eséfago traquealizado, los anillos distales, las estenosis,
las bandas longitudinales, los exudados mucosos, la fragilidad
de la mucosa, mucosa en “papel crepe” como las alteraciones
més frecuentemente encontradas, sin que ninguna de ellas sea
patognoménica de la EE'S7. La mayoria de estos hallazgos

% Eosindfilos en mucosa 9% 358
esofdgica/cga
M 15-20/cga
[0 20-25/cga
[125-30/cga
[0 Més 30/cga

Figura 6

Intensa eosinofilia en la mucosa esofégica en un paciente con esofagitis
eosinofilica (300x, cga).
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Grado de eosinofilia tisular en la serie de pacientes estudiados.
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también estaba presente en nuestro estudio. Aunque algunos
autores refieren una mayor incidencia de complicaciones du-
rante la endoscopia’®, no existen cifras al respecto; en nuestra
serie se produjo sélo 1 desgarro mucoso, con sangrado escaso
autolimitado. Sin embargo, no siempre se encuentran altera-
ciones endoscépicas esofdgicas que justifiquen los episodios
de impactacién alimentaria; es més, Prasad y cols.'® refieren
que la endoscopia es normal en el 10% de los pacientes con
EEo que presentan impactaciones alimentarias; en nuestra se-
rie el 18% de las endoscopias fueron normales. Lo anterior-
mente mencionado justifica la toma de la biopsia esofdgica en
todos los casos de sospecha diagndstica adn en mucosa sana.
Tomando en cuenta que la EEo es un diagnéstico clinicopato-
légico, y dado que la infiltracién de eosindfilos puede distri-
buirse de manera irregular por toda la longitud del eséfago y
que la normalidad endoscépica no excluye el diagnéstico, se
necesitan biopsias tanto del eséfago distal como del proximal
para lograr un diagnéstico preciso. Se establece como criterio:
biopsia esofdgica con > 15 Eos/cga, con frecuencia en la
capa superficial, microasbcesos eosindfilos y biopsia gdstrica
y duodenal normal™. En nuestra serie el recuento de eosinéfilos
encontrado fue significativo, presentando 24 pacientes (68%)
un recuento superior a 30 Eos/cga y sélo 3 (9%) pacientes
un recuento entre 15-20 Eos/cga. Esta infiltracién observada
microscépicamente se traduce a nivel de la mucosa esofdgica
como cicatrices y, con el tiempo, anillos esofdgicos y un eséfa-
go rigido y nada flexible.

El tratamiento indicado, segln revisiones actuales,
sigue un protocolo, caracterizado por el inicio del tratamien-
to con identificacién de alergenos y la consiguiente dieta de
eliminacién especifica o empirica. Si no mejoran los sintomas
se debe iniciar un tratamiento con corticoides inhalados, si
hay remisién sintomdtica se debe vigilar al paciente. Hay que
plantearse repetir el tratamiento o terapéuticas experimentales,
si no hay mejoria y descartar estenosis severa que se deben
tratar con corticoides sistémicos y/o dilataciones endoscépi-
cas. Si no hay estenosis severa, se puede iniciar tratamiento
con terapéuticas experimentales como los inhibidores de los
receptores de los leukotrienos??¢. En nuestra serie, llama la
atencién el relativo bajo porcentaje de mejoria clinica sélo con
el uso de corticoides inhalados; 41% de pacientes, requiriendo
combinacién con inhibidor de los receptores de los leukotrie-
nos en un 44% de pacientes, con mejoria en un 37% vy sélo
dilataciones endoscépicas en el 7% de pacientes restantes.

La prevalencia de EEo estd aumentando llamativa-
mente en los Ultimos afios en Andalucia, lo cual, con toda pro-
babilidad se ha visto beneficiado por un mejor diagnéstico
de cuadros clinicos antes clasificados como RGE. Se puede
concluir que una de las hipétesis con mds respaldo es el mejor
conocimiento de la entidad por gastroenterélogos y patélogos.
Una segunda hipétesis es que la incidencia de enfermedades
alérgicas como asma bronquial, dermatitis atépica, hipersensi-
bilidad a alimentos y aeroalergenos se encuentra en aumento,
por lo que la esofagitis eosinofilica, considerada como otra
condicién alérgica por tener una patogénesis de tipo inmuno-
légico, también se encuentre en aumento. En cualquier caso,
ya no es extrafio diagnosticarla, particularmente porque hoy
en dia se sospecha en el &mbito clinico adecuado.
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EFICACIA Y SEGURIDAD DE UN NUEVO
METODO DE QUIMIOEMBOLIZACION
TRANSARTERIAL CON MICROESFERAS EN
EL TRATAMIENTO DEL HEPATOCARCINOMA
INTERMEDIO-AVANZADO.

NUESTRA EXPERIENCIA.

L. Vida-Pérez', P. Barrera-Baena', A. Poyato-Gonzdlez', G. Costan-Rodero’, P. Lépez-Cilleros,
L. Zurera-Tendero?, E. Fraga-Rivas', M. de la Mata-Garcia'’

Area Médica de la Unidad Clinica de Aparato Digestivo'. Servicio de Radiologia?. Area quirdrgica de la Unidad Clinica
de Aparato Digestivo®. Hospital Universitario Reina Sofia. Cérdoba. Espaiia.

Resumen

Introduccion: La mayoria de los pacientes con
hepatocarcinoma (CHC) se detectan en estadios intermedio-
avanzados cuando la Unica opcién de mejorar la superviven-
cia es la quimioembolizacién transarterial (QETA) o el Sorafe-
nib. El desarrollo de las microesferas (DC beads) cargadas con
Doxorrubicina puede aumentar la intensidad y duracién de la
isquemia tumoral. Por ofro lado la tasa de efectos secundarios
es menor.

Objetivo: Determinar la eficacia y seguridad de
la DC bead:s.

Pacientes y métodos: Se incluyeron de forma
consecutiva a 46 pacientes a los que se les realizé una QETA
de CHC entre Enero de 2008 y Enero de 2009. Treinta y cin-
co procedimientos se realizaron por el método convencional

(76,1%) y 11 (23,9%) por el método DC beads.

Resultados: Treinta y siete varones (80,4%) y 9
CORRESPONDENCIA
L. Vida-Pérez
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mujeres (19,6%) formaron parte del estudio. La edad media
fue de 61,6 + 10,2 afios. Veinticinco pacientes (54,3%) se
encontraban en estadio A de la clasificacién de Barcelona
(BCLC) y 19 en estadio B (45,6%). La puntuacién media de
MELD fue de 9,2 + 3,2 (2-17). La mayoria de pacientes se
sometieron a una sesién de QETA (33 pacientes, 71,7%). El
nivel en el que mds frecuentemente se empled la QETA fue el
segmentario en 19 pacientes (41,3%). La respuesta a la QETA
segun los criterios RECIST fue de 63,7% en el grupo DC beads
y del 68,6% en el grupo de QETA convencional. El pico de
citolisis que se produce tras la QETA alcanzé la significacion
estadistica Gnicamente en el grupo convencional. Se produ-
jeron 24 complicaciones en el grupo de QETA convencional
(68,5%) y 3 (27,2%) en el grupo DC beads. La mds frecuente
correspondié al sindrome post-quimioembolizacién que apare-
cié en 19 pacientes de la QETA convencional (54,2%) y en 3
de las DC beads (27,2%).

Conclusiones: El método de QETA con DC beads
parece ser al menos tan eficaz y tener una menor tasa de efec-
tos secundarios y de complicaciones que el método convencio-
nal. Por ello la QETA con microesferas probablemente sea en
un futuro préximo el método de eleccién para el tratamiento
del CHC en estadio intermedio-avanzado.

Palabras clave: Hepatocarcinoma. Quimioem-
bolizacién transarterial. Microesferas.
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Abstract

Introduction: In most of patients, hepatocellular
carcinoma (HCC) is detected in intermediate-advanced stage
when the unique option to improve survival is transarterial
chemoembolization (TACE). The development of eluting beads
(DEBs) with doxorubicin could increase the intensity and
duration of tumour ischemia. On the other hand the secondary
effects rate is lower.

Objective: Determine efficacy and safety of DEBs-
TACE method.

Patients and methods: TACE was done to 46
patients with HCC between January 2008 and January 2009.
35 procedures were done with conventional method (76,1%)
and 11 (23,9%) with DEBs method.

Results: There were 37 men (80,4%) and 9 women
(19,6%). Mean age was 61,6+ 10,2 years. 25 patients
(54,3%) were in "A” stage of Barcelona classification (BCLC)
and 19 (45,6%) were "B’. The mean of MELD score was 9,2
+ 3,2 (2-17). The mayority of patients were enrolled to a
unique chemoembolization session (33 patients, 71,7%). Level
most frequently TACE was done corresponded to segmentary
in 19 patients (41,3%). QETA efficacy measured by RECIST
criteria was 63,7% in DEBs-TACE and 68,6% in conventional
QETA. Cytolysis peak produced after TACE reached statistic
significance only in conventional group. 24 complications
occurred in conventional TACE (68,5%) and 3 (27,2%) in DEBs
group. The commonest was post-TACE syndrome that appeared
in 19 patients of conventional TACE (54,2%) and in 3 of DEBs
method (27,2%).

Conclusions: DEBs-TACE seems to be as efficient
and have a lower rate of secondary effects and complications
than conventional method. So TACE with eluting beads will
probably be in a soon future the principal method to the
treatment of intermediate-advanced HCC.

Key words: Hepatocellular carcinoma.
Transarterial Chemoembolization. Beads.

Introduccion

El carcinoma hepatocelular (CHC) es la neoplasia
primaria de higado mds frecuente. Su incidencia se estd
incrementado a nivel mundial. Afecta de manera casi
exclusiva a pacientes con enfermedad hepdtica crénica que
han desarrollado una cirrosis hepdtica y diversos estudios
han constatado que en la actualidad la aparicién de CHC
es la causa de muerte més frecuente en esta poblacién'. Los
Unicos tratamientos curativos que existen en la actualidad
son la reseccién, el trasplante hepdtico y la ablacién con
radiofrecuencia o inyeccién percutdnea de etanol. Sin embargo
la mayoria de los pacientes se detectan en estadios intermedio-
avanzados, no subsidiarios de tratamientos curativos pero si de
medidas encaminadas a mejorar su supervivencia. En estadio

L. Vida-Pérez

intermedio, el Unico tratamiento que ha demostrado aumento
de la supervivencia es la Quimioembolizacién transarterial
(QETA) y en el CHC avanzado el Sorafenib. En el estadio
terminal se deben recomendar medidas paliativas’.

El tratamiento con quimioembolizacién transarterial
estd basado en la vascularizacién predominantemente arterial
del CHC. Consiste en la cateterizacién selectiva de la arteria
hepdtica, inyeccién de un agente quimioterdpico contenido
en un medio transportador, habitualmente Lipiodol y posterior
oclusién del flujo arterial con diversas sustancias embolizantes.
Con ello se produce una isquemia en el &rea tumoral y una
accién citotéxica de la quimioterapia selectivamente inyectada
con el afén de alcanzar una retencién duradera intratumoral de
la droga. La QETA alcanza una alta tasa de respuesta objetiva
y el éxito terapéutico radica en retrasar la progresién tumoral
y aumentar la supervivencia. En condiciones ideales, la droga
inyectada debe ser retenida en el tumor e irse liberando de
forma gradual para evitar la toxicidad sistémica. Sin embargo
incluso diluida en Lipiodol la inyeccién selectiva se asocia a un
paso significativo a la circulacién sistémica. El desarrollo de
las microesferas para cargar o precargadas (DC beads) con el
quimioterdpico (Doxorrubicina) que se libera lentamente desde
que se inyecta puede aumentar la intensidad y duracién de la
isquemia aumentando la liberacién de la droga al tumor?.

Llas DC beads son microesferas de hidrogel de
polivinilo-alcohol no degradable modificadas con grupos
sulfonato para formar un hidrogel de elevado contenido en
agua (>95%). La carga y la liberacién del farmaco es el
resultado de una reaccién iénica reversible entre la carga
positiva del farmaco y la negativa de los grupos sulfonato?.
Las microesferas tienen una superficie lisa, son compresibles
en un 20-30% con respecto a su tamafio original y presentan
baja inmunogenicidad. Estdn disponibles en cuatro didmetros
diferentes (intervalos desde 100-9200 Lm) para adaptarse al
tamafio del vaso sanguineo a obliterar. Se suministran en viales
que contienen 2 ml de microesferas (tefiidas de color azul para
facilitar su visualizacién) diluidas en é ml de solucién salina
tamponada apirégena y estéril. Cuando las microesferas se
ponen en contacto con la solucién de Doxorrubicina, éstas
se unen a los grupos sulfonato a través de un mecanismo
de intercambio i6nico, desplazando el agua al exterior y
reduciendo el tamafio de la microesfera en un 20-30%. Esta
mezcla debe agitarse suavemente y dejarse en reposo unos
30 minutos. Durante este tiempo la microesfera se carga con
el fdrmaco y vira de color (pasa a rojo). El tiempo de llenado
de la microesfera con el fdrmaco depende del tamafio de la
esfera y de la concentracién del quimioterdpico en la solucién,
pudiendo cargarse hasta 37,5 mg de Doxorrubicina por ml.
Una vez estén cargadas se retira el sobrenadante y se afiade
un medio de contraste (50:50) no iénico para ser inyectadas.
Cuando llegan al tejido tumoral, por ofro mecanismo de
intercambio i6nico con los iones del plasma como sodio, calcio
o potasio, desplazan de manera paulatina el farmaco desde
las microesferas hacia el exterior y éste llega al tejido diana sin
que su estructura quimica se afecte por dicho intercambio®.

los modelos experimentales muestran como la
Doxorrubicina no se libera de las DC Beads si el medio de
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Tabla 1. Variables analizadas en nuestro estudio.

Variables relacionadas con la

enfermedad

Variables relacionadas con el
hepatocarcinoma

Variables relacionadas con la técnica

- Presencia o no de cirrosis

- Etiologia de la cirrosis

- Puntuacién MELD

- Patologia asociada mds prevalente
- Clasificacién BCLC del CHC

- indice de Karnofsky

- Tamado tumoral

- Variables analiticas (Bi, TSM antes y
después del procedimiento, GGT, Alb, AP,
INR, AFP y Hb)*

- Uni o multinodularidad
- Técnica empleada para su diagnéstico

- Ndmero de sesiones de QETA

- Nivel hepético de realizacién de la
QETA

- % de necrosis producida en el tumor
(criterios RECIST: “response evaluation
criteria in solid tumours”)

- Dosis empleada de doxorrubicina

- Complicaciones

- Estancia hospitalaria

- Situacién del paciente al final del
periodo estudiado

*Bi: bilirrubina. TSM: fransaminasas. GGT: gammaglutariltransferasa. Alb: albémina. AFP: alfafetoproteina. INR: indice de normalizacién internacional.

Hb: hemoglobina.

dilucién es agua pura sin iones. Esta combinacién farmaco/
dispositivo demostré una pérdida minima de farmaco
(aproximadamente 0,2%) con respecto a otros dispositivos
permitiendo la liberacién del quimioterdpico en el tejido
tumoral minimizando la liberacién sistémicay, en consecuencia,
reduciendo los efectos asociados a la TACE convencional.

En los dltimos afios se ha evaluado en diferentes
ensayos clinicos el uso de estas microesferas cargadas con
Adriamicina o Doxorrubicina mostrando una  respuesta
radiolégica aparentemente superior a la publicada con la
QETA convencional al tiempo que se minimizan los efectos
secundarioss?.

En vista de lo anterior, en nuestro estudio hemos
pretendido determinar la eficacia y seguridad de este nuevo
método de quimioembolizacién transarterial con microesferas
de Doxorrubicina en el tratamiento del hepatocarcinoma en
estadio intermedio-avanzado.

Pacientes y métodos

Se incluyeron de forma consecutiva a 46 pacientes a
los que se les realizé una QETA de CHC por parte del servicio
de Radiologia Intervencionista de nuestro hospital en el
periodo comprendido entre Enero de 2008 y Enero de 2009.
Treinta y cinco procedimientos se realizaron por el método
convencional (76,1%) y 11 (23,9%) por el método DEBs. El
CHC fue tratado de acuerdo con los criterios de Barcelona-
Clinic-liver-Cancer (BCLC)*". los pacientes con CHC de
hasta 5 cm & CHC multinodular (hasta 3 nédulos menores de
3 cm) fueron evaluados para reseccién, técnicas ablativas o
trasplante. Por tanto fueron incluidos pacientes con funcién
hepdtica preservada (Okuda I, BCLC clase B, Child-Pugh A) y
que presentan uno o més nédulos hepdticos asinfomdticos que
sobrepasan los criterios de Milén®19, sin invasién vascular ni
extensién extrahepdtica.
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Se trata de un estudio descriptivo y observacional en
el que se recogieron variables demogrdficas asi como variables
relacionadas con su enfermedad. Las variables analizadas en
el estudio se recogen en la tabla (Tabla 1). Los datos fueron
analizados mediante el programa estadistico SPSS 14.0.

Resultados

Treinta y siete varones (80,4%) y 9 mujeres (19,6%)
formaron parte del estudio. La edad media fue de 61,6 + 10,2
afos. Cuarenta y cuatro pacientes (95,7%) eran cirrdticos. La
mayoria de las cirrosis se debian al virus de la hepatitis C
(27 pacientes, 58,7%), 12 (26,1%) eran de etiologia etilica, 5
(10,9%) eran por el virus de la hepatitis B y 2 tenian etiologia
distinta de las anteriores. Habia 25 pacientes (54,3%) en estadio
A de la clasificacién de Barcelona (BCLC) y 19 eran estadio
B (45,6%). La puntuacién media de MELD fue de 9.2 + 3.2
(2-17). En 27 pacientes la prueba de imagen empleada para
el diagnéstico fue una RM (58,7%) y en 19 pacientes (41,3%)
se empled una TC. Veinticinco CHC eran uninodulares (54.3%)
y 19 (41,3%) eran multinodulares. La mayoria de pacientes se
sometieron a una Unica sesién de QETA (33 pacientes, 71,7%).
El nivel en el que mds frecuentemente se empled la QETA fue
a nivel segmentario en 19 pacientes (41,3%). La dosis més
frecuentemente empleada de Doxorrubicina fue de 50 mg (33
pacientes, 71,7%).

La eficacia de la QETA fue valorada por los criterios
RECIST apreciando que la respuesta completa se consiguié
en el 18,2% del grupo DC beads y en el 28,6% del grupo
convencional. La respuesta parcial fue del 45% en el grupo
DC beads y del 40% en el grupo convencional. En términos
globales, las tasas de respuesta a la QETA en ambos grupos
fueron similares (mds del 60%) y no mostraron diferencias
significativas  (63,7% en DC beads y 68,6% en QETA
convencional) (Tabla 2).
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Tabla 2. Eficacia del tratamiento
de acuerdo con los criterios RECIST.

come\?i\onal QETA DC beads
CR 10 (28,6%) 2 (18,2%)
PR 14 (40%) 5 (45,5%)
) 4(11,4%) 2 (18,2%)
PD 2 (5,7%) 0 (0%)
ND 5 (14,2%) 2(18,1%)

NS: Diferencias no significativas. p=0,83
CR: complete response;

PR: partial response,

SD: stable disease;

P: progressive disease;

ND: No disponible.

El pico de citolisis (diferencia de la ALT y AST
post-QETA con respecto a la basal) producido tras la QETA
alcanzé la significacién estadistica Gnicamente en el grupo
de QETA convencional mientras que estas diferencias no
fueron significativas en el grupo de la DEBs (Tablas 3 y
4). Se produjeron 24 complicaciones en el grupo de QETA
convencional (68,5%) y 3 (27,2%) en el grupo de la DEBs
(Figura 1). Lo complicacién mds frecuente correspondié
al sindrome post-quimioembolizacién que aparecié en 19
pacientes de la QETA convencional (54,2%) y supuso el fotal
de las complicaciones aparecidas en el grupo DC beads;
sin embargo estas diferencias no alcanzaron la significacién
estadistica probablemente debido al escaso nimero de
pacientes. El resto de complicaciones producidas en el grupo
convencional fueron 2 disfunciones hepdticas, un absceso
hepdtico, una colecistitis aguda y un exitus. La media de la
estancia hospitalaria fue ligeramente inferior en el grupo DEBs
(4.7 dias) respecto al grupo de QETA convencional (5.6 dias)
pero sin alcanzar diferencias estadisticamente significativas.

Discusidon

El tratamiento intraarterial que representa la QETA
estd considerado como una terapia paliativa para el CHC
no subsidiario de trasplante hepdtico, reseccién quirirgica o
terapias de ablacién percuténeas''3.

Metaandlisis recientes muestran una mejoria de
la supervivencia global en pacientes con funcién hepdtica
preservada tratados con terapias intraarteriales''s.

En efecto, la QETA tiene un beneficio probado en la
supervivencia de los pacientes correctamente seleccionados.
La progresién del CHC estd relacionada con la actividad
neoangiogénica. La base racional para la aplicacién de la
QETA es la circulacién predominantemente arterial que tiene
el tumor (?0-100%) comparada con el parénquima hepdtico
normal donde el flujo arterial tan solo supone el 25% mientras
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Tablas 3 y 4. Diferencias en las
transaminasas antes y después del
procedimiento (pico de citolisis) segun el
tipo de QETA.

que el 75% restante viene representado por el flujo portal. El
objetivo de la QETA es liberar una alta dosis del quimioterdpico
y/o del agente embolizante en el CHC provocando una
necrosis y control del tumor con el objetivo de preservar al
mdximo el parénquima hepdtico normal.

El desarrollo de las microesferas (beads) cargadas
con Doxorrubicina puede suponer una mayor eficacia de la
QETA al liberarse especificamente sobre el tejido tumoral y
por la casi nula alteracién de la estructura del quimioterdpico
que supone el mecanismo de intercambio iénico con el tejido
diana. Los estudios realizados hasta ahora con estas particulas
apuntan hacia una mayor respuesta radiolégica, escasos efec-
tos secundarios y muy buenas tasas de supervivencia. Varela
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Complicaciones de la QETA.
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intermedio-avanzado. Nuestra experiencia.

et al* realizaron un estudio no aleatorizado prospectivo con 27
pacientes. Por su parte, Poon et al¢ disefiaron un ensayo clinico
no aleatorizado con 35 pacientes y Malagari et al incluyeron a
71 pacientes en un estudio prospectivo’. Segin los resultados,
la supervivencia a un afio de los pacientes sometidos a DEB-
TACE se situé entre el 92-97%, a los dos afos fue del 88.9-
91,1% y a los 30 meses en un 88%. En la revisién de Marelli
et al8, la supervivencia para TACE a 1, 2, 3 y 5 afios se situé
en 62+20%, 42+17%, 30x15% y 19+16%, respectivamente.
En nuestro estudio y pese a las limitaciones metodolégicas que
suponen los estudios no aleatorizados, el andlisis retrospectivo
de los datos y el escaso nimero de pacientes, se deduce que el
nuevo método QETA beads parece tener una eficacia al menos
similar al método convencional. La tasa de efectos secundarios
y complicaciones es menor lo cual estd probablemente relacio-
nado con la especificidad en la liberacién del quimioterdpico
en el tejido tumoral y la escasa liberacién a la circulacién sisté-
mica. Esto apoyaria el empleo de la QETA beads en colectivos
especiales como el de los pacientes en lista activa de trasplante
hepdtico por hepatocarcinoma, puesto que por su menor tasa
de complicaciones provocaria una menor tasa de exclusién en
lista incluso en pacientes en estadio mds avanzado.

Conclusiones

Por todo ello, la QETA con microesferas cargadas
de Doxorrubicina probablemente sea en un futuro préximo el
método de eleccién para el tratamiento del hepatocarcinoma
en estadio intermedio-avanzado. Para evaluar la eficacia/
efectividad real seria necesario disponer de ensayos clinicos
controlados que establezcan la superioridad de la DEB-TACE
frente a la TACE convencional asi como su eficacia/efectividad
en combinacién con ofros tratamientos aceptados para el he-
patocarcinoma.
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Resumen

El tratamiento de la infeccion por Helicobacter pylori
(Hp) tiene limitada su eficacia por la resistencia antibidtica y
el cumplimiento terapéutico. Algunos autores sugieren que el
gradiente obtenido con el fest de aliento con 13C-urea (ATAU)
es un marcador indirecto del grado de colonizacién del Hp en
la mucosa gdstrica, que a su vez puede tener una influencia
negativa en la eficacia del tratamiento erradicador.

Objetivo: Evaluar si el ATAU influye en la erradico-
cién de Hp en pautas de segunda linea.

Método y resultados: Se andlizan 160 po-
cientes con fracaso a tratamiento de primera linea con pauta
OCA. 71 pacientes se someten a cuddruple terapia con ome-
prazol, bismuto, tetraciclina y metronidazol y 78 pacientes a
triple terapia con levofloxacino, amoxicilina y omeprazol. El
81,9% fueron tratamientos de 10 dias de duracién. Se realizé
endoscopia en el 94,4% de ellos, encontrdndose Glcera gas-
troduodenal en el 45,5% de los casos y ausencia de Ulcera en
el 48,8%. No se encontraron diferencias estadisticamente sig-
nificativas en la eficacia de cuddruple terapia (53,5%) y régi-
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men con levofloxacino (52,6%). No se encontraron diferencias
estadisticamente significativas entre el ATAU pretratamiento
de erradicados y no erradicados (43,8 (Ds 36,6-50,9) vs 39
(Ds33,1-45,5) respectivamente, p 0,53). Se observé que los
pacientes con lesién endoscédpica tenian ATAU menor que los
pacientes sin Ulcera gastroduodenal (33.3 (Ds27,9-38,8) vs
48,7 (Ds41,0-56,4), p 0.006).

Conclusioén: El ATAU no influye en la eficacia de
los tratamientos de rescate de segunda linea. Los pacientes sin
lesién endoscépica ulcerosa tienen mayor gradiente, lo que
hace sospechar que presenten mayor grado de colonizacién
bacteriana de la mucosa gdstrica.

Introduccion

La infeccién por Helicobacter Pylori (Hp) es una de
las infecciones bacterianas mds frecuentes en los humanos. El
impacto clinico que tiene es muy importante ya que estd impli-
cado en la patogenia de la enfermedad ulcerosa péptica, en
el linfoma MALT, en la gastritis atréfica y en el adenocarcino-
ma gdstrico, entidades todas ellas en las que estd indicado
su tratamiento’. También se ha relacionado con la pirpura
trombética trombocitopénica crénica idiopdtica y la anemia
ferropénica2.

La infeccién por Hp se cura en una gran mayoria de

casos. El tratamiento de primera linea consistente en la triple
terapia (Inhibidores de la Bomba de Protones-IBP- asociados a
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claritromicina y amoxicilina o metronidazol) durante al menos
7 dias, que consigue la curacién en un porcentaje importante
de casos. Después del fracaso de una terapia de primera lineq,
la erradicacién se hace mucho més dificil. La terapia de resca-
te més consensuada es la cuddruple terapia con IBP, asociados
a bismuto, tetraciclina y metronidazol. Con ella se alcanzan
tasas de erradicacién en torno a un 70%?3. Sin embargo, su
compleja dosificacién (elevado nimero de comprimidos) y los
efectos secundarios que provoca inciden negativamente en la
adherencia a este tratamiento. Otros antibidticos, sin embar-
go, estédn ganando vigencia como alternativa a la cuddruple
terapia“. De ellos, el levofloxacino parece ser el antibiético con
mejores expectativas para convertirse en el eje del tratamiento
de rescate®.

Los factores que mds influyen en la eficacia del tro-
tamiento erradicador son la adherencia al tratamiento y las
resistencias que Hp desarrolla a los antibidticos que se usan en
su erradicacién, siendo la resistencia a claritromicina la que
mayor impacto clinico tiene¢. Otros factores, como el consumo
de tabaco, o la lesién endoscépica son mds controvertidos’.

El test del aliento con urea marcada con 13-C (TAU,
més conocido con el acrénimo inglés de Urea Breath Test
-UBT), es un procedimiento no invasivo que defermina la ac-
tividad ureasa del Hp, que se utiliza para el diagnéstico y
control de erradicacién de la infeccién. Tiene una seguridad
para el diagnéstico de la infeccién superior al 95%. Es un
test seguro, facil de realizar y disponible en la prdctica clini-
ca. Se fundamenta en la hidrélisis que la bacteria hace de la
urea, transforméndola en amonio y CO,, que se elimina por el
aliento. Si se administrada por via oral al paciente un prepa-
rado de urea marcada en su dtomo de 13-C, un espectrémetro
podrd medirlo en el CO, espirado. Se ha considerado que el
valor diferencial que se obtiene entre una determinacién basal
y una determinacién tras la administracién de urea marcada
(ATAU), podria reflejar de manera indirecta la concentracién
de H. pylori presente en la mucosa gdstrica®. Ademds se ha
podido relacionar este gradiente con la actividad de la gastri-
tis°. Sin embargo, el dato de mayor aplicacién clinica radica
en que se ha relacionado con un posible impacto negativo en
la eficacia del tratamiento erradicador, al menos en pacientes
sometidos a tratamientos de primera linea'.

En nuestra prdctica clinica habitual utilizamos el TAU
como test de control de erradicacién tras el tratamiento, por lo
tanto disponemos de un ATAU posttratamiento en todos aque-
llos pacientes en los que no se ha curado la infeccién y vamos
a someter a tratamiento de rescate. Baséndonos en las eviden-
cias anferiores, nos propusimos analizar el impacto que este
ATAU tuvo en la eficacia de los tratamientos erradicadores de
rescate de segunda linea.

Material y métodos

Para ello realizamos un andlisis descriptivo y retros-
pectivo de una base de datos, en la que se recogen los resulta-
dos obtenidos en la unidad de Aparato Digestivo del Hospital
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Costa de Sol en el tratamiento de la infeccién por Hp. Son
datos, por tanto, obtenidos de prdctica clinica habitual.

Obijetivos: El obijetivo principal fue determinar si el
ATAU influia en la eficacia del tratamiento de rescate en la
infeccién Hp. Los objetivos secundarios fueron determinar si
este gradiente se relacionaba con la lesién endoscépica en-
contrada y con datos demogrdficos como la edad y el sexo.

Criterios de inclusién: Se incluyeron sélo tratamientos
de rescate en los que el fracaso en la terapia de primera linea
se habia documentado mediante TAU, y posteriormente se ha-
bian sometido a una terapia erradicadora de segunda linea
(cuddruple terapia, triple terapia con levofloxacino, u ofras).

Criterios de exclusién: Se excluyeron de nuestro ané-
lisis los pacientes en los que el tratamiento erradicador de pri-
mera linea fue diferente a la pauta OCA, y aquellos en los que
se hubiera aplicado més de un tratamiento previo. También se
excluyeron aquellos en los que el control de curacién se hizo
por procedimientos diferentes al TAU.

Variables:

Dependiente: Erradicacién fras tratamiento de resca-
te. Se definié cuando el ATAU tras 1 mes posttratamiento re-
sulté negativo (gradiente entre determinacién basal y posterior
a toma de urea marcada < 5 0/00). El TAU se realizé de
acuerdo con las recomendaciones estandar de practica clini-
ca, mediante un espectrémetro de masas.

Independiente: 1) Principal: ATAU basal, que se defi-
nié como aquel que se obtenia tras la terapia erradicadora de
primera linea. 2) Secundarias: Se analizaron variables demo-
grdficas (sexo, edad), tipo y duracién de tratamiento.

Se realizé un segundo andlisis para relacionar el gra-
diente basal con la lesién endoscépica. Se definié como dlcera
gastro-duodenal cuando se describia lesién de pérdida de sus-
tancia en la mucosa géstrica, duodenal o ambas (se incluyeron
en este grupo las descripciones endoscépicas compatibles con
LAMG y duodenitis erosiva). Se definié como gastritis crénica
cuando no se objetivaba pérdida de sustancia (no se considerd
imprescindible definirla por criterios histolégicos, asumiendo
que la infeccién por Hp lleva inherente una gastritis crénica
por el tipo de infiltrado inflamatorio que provoca).

Andlisis estadistico: Estudio descriptivo con medidas
de tendencia central y de dispersién para variables continuas,
y de distribucién de frecuencias para las cudlitativas. En el
andlisis bivariado se tomé como variable principal el resulta-
do del tratamiento para la comparacién de subgrupos, para
las variables continuas se utilizé la U de Mann-Whitney para
muestras no apareadas y el test de rangos de Wilcoxon para
muestras apareada, y en cuanto a las variables cualitativas se
utilizé el test de la Chi-cuadrado, o de Fisher en su caso. El
nivel de significacién estadistica se establecié en p <0,05.
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Figura 1

Gradiente basal en erradicados (TAU negativo) y no erradicados (TAU
positivo).

Resultados

Se reclutaron un total de 160 pacientes, 76 varones
(47,5%) y 84 mujeres (52,5%). En el 45,5% (73 casos) se en-
contré lesién endoscépica tipo Ulcera gastroduodenal y en 78
casos (48,8%) no se encontré lesidén endoscépica. Un 5,6% (9
casos) no tenian endoscopia realizada. Respecto al tratamien-
to de segunda linea realizado, un 44,4% (71 casos) hicieron
una cuédruple terapia con inhibidores de la bomba de proto-
nes (IBP), bismuto, tetraciclinas y metronidazol y el 48,8% (78
casos) triple terapia con levofloxacino, amoxicilina e IBP. En el
resto (11 casos) se usaron otros tratamientos. La mayoria de los
pacientes, el 81,9% (121 casos) hicieron un tratamiento de 10
dias de duracién, 28 (17,5%) de 7 dias y el resto de més de
10 dias.

En los casos en que el H pylori se habia erradicado
(TAU control posttratamiento negativo), el gradiente basal fue
de 43,8 (IC 95 36,6-50,6), mientras que en los que no se erra-
dicaron fue de 39 (IC 95 33,1-45,7), sin presentar diferencias
estadisticamente significativas (Figura 1). Lla Tabla 1 refleja
los diferentes ATAU en funcién de resultado global, de la lesién
endoscépica encontrada y del tipo de tratamiento aplicado.
Los regimenes con levofloxacino resultaron eficaces en 41
pacientes (52,5%), mientras que en la cuédruple terapia fue
eficaz en 38 pacientes (53,5%) (p 0,52) (Tabla 2). Se hizo
un sub-andlisis del gradiente por separado en ambos tipos de
tratamiento, y no se obtuvieron diferencias entre erradicados y
no erradicados (Tabla 1).

En relacién al gradiente encontrado en funcién de la
lesién endoscépica, éste fue de 33,3 (IC 95 27,9-38,8) en los
pacientes con lesién ulcerosa gastroduodenal en la endoscopia
y de 48,7 (IC 95 41-56,4) en los pacientes sin lesién endoscé-
pica (p 0,006). No obstante, este hecho no influyé en la tasa
de erradicacién entre ambos grupos: 46,8% de erradicacién
en el grupo con dlcera frente al 53,4% de erradicacién en el
grupo sin lesién endoscépica (p 0,41). No se encontré diferen-
cia de gradiente ni en relacién con el sexo ni con la edad.
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Tabla 1. Gradiente basal
(sub-anadlisis por grupos).

Gradiente basal (IC)

Subgrupo

Erradicados 43,7 (36,6-50,9) 0.53
No 39,3 (33,1-45,5)
erradicados
Ulcera 33,3 (27,9-38,8) 0.006
No Ulcera 48,7 (41,0-56,4)
Cuddruple
Erradicados 49,16 (36,2-62,0)
NS
No 34,0 (24,9-43,17)
erradicados
Levofloxacino
Erradicados 38,6 (31,3-46)
NS
No 42 (32,2-52,5)

erradicados

Por dltimo, se quiso analizar si el tratamiento erradicador de
segunda linea habia provocado algin efecto en el gradiente
de los no curados, pero no se observaron diferencias entre el
gradiente previo y el posterior al tratamiento (39,2 vs 40,2).

Discusidon

A diferencia de otros autores, en nuestro estudio no
hemos podido demostrar una relacién entre el gradiente de
TAU y la eficacia terapéutica, al menos en pacientes dificiles
de tratar. El ATAU ha sido similar en el grupo erradicado y en
el no erradicado, y por tanto, no podemos deducir que un ma-
yor grado de colonizacién bacteriana, determinado indirecta-
mente por este gradiente, tenga una influencia negativa en la
respuesta al tratamiento. El nuestro es de los pocos estudios
en los que se ha analizado el valor del gradiente en pacien-
tes previamente tratados, ya que los escasos precedentes que
hay’: 210 se han hecho en pacientes naive.

Tabla 2. Tasas de erradicacién.

Subgrupo n (N total) Porcentaje P
Cuédruple 38 (71) 53,5% 0,52

Levofloxacino 41 (78) 52,6%

. df:cizr;icc 34 (73) 46,6% 0,41
No lesién 42 (78) 53.8%

endoscépica
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Es conocido que los factores que mds influyen en la
eficacia del tratamiento erradicador son la resistencia a anti-
bidticos y el cumplimiento terapéutico. Estos al menos son los
factores mds ampliamente estudiados y de los que se tiene ma-
yor informacién en la literatura. Hay otros factores que pueden
estar implicados, como el tabaquismo y la edad, aunque han
sido analizados pocas veces’. En nuestro caso, sélo analiza-
mos la edad y el sexo, ya que otras variables no se pudieron
recoger de forma retrospectiva, y no encontramos asociacién
con ninguna de ellas.

Desde hace afos, se ha consolidado el concepto de
que el grado de colonizacién del helicobacter en la mucosa
géstrica se puede determinar de forma indirecta midiendo la
actividad ureasa de la bacteria, por medio del TAU, que nos
ofrece un diferencial cuantitativo que se ha podido relacionar
con la cantidad de bacterias que colonizan el estémago® °.
Ademés este gradiente parece ser mayor en pacientes con una
gastritis crénica mds intensa y de més extensién®.

Aunque no hay una gran abundancia en la literatu-
ra, algunos autores constataron hace afios que el grado de
colonizacién bacteriana puede afectar negativamente a la
eficacia del tratamiento erradicador. Los primeros estudios
de Moshkowitz' y Sheu'? midieron el grado de colonizacién
por medios semicuantitativos en biopsia gdstrica, y pudieron
determinar que el nimero de colonias encontradas afectaba
negativamente a la eficacia de la triple terapia.

Respecto a la relacién entre el grado de colonizacién
y la intensidad y extensién de la gastritis, algunos estudios
iniciales no fueron capaces de encontrarla. No obstante, la
determinacién de ambas se realizé en mucosa antral® 4y no
tuvieron en cuenta el tropismo que el Hp tiene por el resto de
la mucosa del cuerpo gdstrico. Un estudio reciente realizado
por Zagari® sobre una amplia muestra de casi 200 pacientes,
encontré una correlacién significativa entre el ATAU, la coloni-
zacién bacteriana determinada por recuento semicuantitativo
y la infensidad de la gastritis, confirmando los hallazgos pre-
vios de Perri® y Khulusi's, que fueron estudios iniciales en los
que se observé esta relacién.

Aunque se considera que la infeccién de los pacientes
con Ulcera gastroduodenal se erradica mejor que la de aque-
llos con gastritis crénicas sin Glcera o que los pacientes con
pangastritis, no hay acuerdo respecto a la certeza de esta in-
formacién'¢ pues los resultados son discordantes. De ser cierto,
podria especularse con la idea de que los pacientes con Glcera
duodenal, al tener la infeccién predominantemente confinada
al antro, podrian tener también menor colonizacién bacteriana
que los pacientes con infeccién corporal o difusa, y que esto
facilitase la erradicacién. En nuestro estudio sélo hemos obte-
nido como dato con significacién estadistica, que los pacientes
en los que no se detecté lesidén endoscédpica tenian mayor gra-
diente que los pacientes ulcerosos, por lo que se podria espe-
cular que los primeros son enfermos con una gastritis crénica
mds extensa. Esta afirmacién sin embargo hay que matizarla
por la limitacién que tuvo nuestro estudio, que no consideré
la biopsia gdstrica como criterio de diagnéstico, y cuando se
hizo fue en el contexto de las necesidades asistenciales de la
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prdctica clinica. No obstante, a pesar de esta diferencia, no
encontramos ninguna influencia de la lesién endoscépica en la
eficacia del tratamiento erradicador.

La tasa de erradicacién que hemos tenido en nuestra
serie ha sido sorprendentemente baja, tanto para el régimen
cuddruple como la terapia con levofloxacino, sobre todo si
tenemos en cuenta que la mayoria de los tratamientos duraron
10 dias. Aunque son resultados extraidos de la practica clini-
ca habitual, que suele ofrecer peores datos de eficacia que
los estudios prospectivos y controlados, pensamos que estas
cifras, que no superan el 60%, pueden considerarse como in-
satisfactorias. Como se desprende del sub-andlisis realizado
no hubo diferencias de gradiente TAU entre ambos grupos de
tratamiento y por tanto, desconocemos las causas de esto. Po-
dria haber un efecto de la adherencia al tratamiento, aunque
el régimen con levofloxacino, que es el que utilizamos Gltima-
mente con mds frecuencia, suele ser mejor tolerado y provoca
menos retiradas por este motivo. El otro factor con impacto,
la resistencia antibidtica, no se ha testado en nuestra serie. Es
muy probable que este efecto influya de manera importante
en nuestros resultados, pero desafortunadamente, en nuestro
&mbito local y regional, desconocemos cual es el perfil de re-
sistencia primaria a los antibidticos méds cominmente usados
tanto en tratamientos de primera linea como de rescate.

Como se resefié anteriormente, el TAU utilizado para
nuestro andlisis, ha sido el posterior a un tratamiento de prime-
ra linea. Hasta el momento la mayoria de estudios que miden
el gradiente lo hacen para verificar su impacto en tratamientos
de pacientes no tratados. Un estudio similar cuya finalidad fue
verificar si el gradiente posttratamiento era capaz de identifi-
car cepas resistentes a claritromicina'’, demostré que si éste
era mayor a 15 0/00 a los 15 minutos del basal, era capaz
de identificar cepas resistentes a claritromicina con una sensibi-
lidad y especificidad del 88%, y, mds interesante adn, que por
encima de este gradiente, el resultado de la cuddruple terapia
era peor (73%) que con gradientes menores (94%, p < 0,05).
Por tanto, estos resultados difieren de los obtenidos en nuestro
andlisis, aunque hay una diferencia sustancial, aparte de la
metodologia empleada, y se basa en que la determinacién del
gradiente TAU se hizo en este estudio entre el resultado basal
y a los 15 minutos, y se ha demostrado que una determinacién
tan precoz no ofrece resultados fiables del grado de coloniza-
cién bacteriana®.

Nuestro estudio tiene bastantes limitaciones. En pri-
mer lugar su cardcter retrospectivo en la recogida de datos,
que se han hecho sobre préctica clinica habitual, lo que supo-
ne sesgos de la recogida de las variables. Otro sesgo impor-
tante es que se ha seleccionado una poblacién de pacientes
més dificiles de tratar, ya que se trata de pacientes que no han
respondido a un régimen de primera linea, y desconocemos si
estos resultados son superponibles en poblacién de pacientes
no tratados. También estd limitado por haberse utilizado regi-
menes de tratamiento diferentes, aunque al no haber tenido
diferencias en la eficacia atenta este sesgo.

Como conclusién, en nuestro entorno tenemos pobres
resultados con los tratamientos de segunda linea, y aunque
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desconocemos la causa Gltima, podemos asegurar que no se
debe al efecto del grado con el que el Hp coloniza la mucosa
géstrica tras un primer tratamiento fallido. En los paciente con
Ulcera gastroduodenal, parece haber menos colonizacién de
Hp en la mucosa gdstrica, aunque desconocemos su efecto
clinico.
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Introduccion

Aproximadamente el 3% de la poblacién mundial
estd infectada con el virus de la hepatitis C (VHC), lo que re-
presenta alrededor de 175 millones de personas, con 3-4 mi-
llones de nuevas infectados cada afo’. Alrededor del 70% de-
sarrollan una hepatitis C crénica y aproximadamente el 20%
terminan en una cirrosis hepdtica en un plazo de 20 afos. La
tasa de mortalidad después de haber desarrollado la cirrosis
hepdtica es del 2% al 5% por afo'. Actualmente la principal
indicacién de transplante hepdtico en paises occidentales es la
hepatopatia crénica por VHC2.

Con el tratamiento actual, consistente en la combina-
cién de inferferén pegilado (IFNp) més ribavirina (RBV) admi-
nistrado durante 12 o 72 semanas?, se puede curar la infec-
cién por el VHC, pero las tasas de curacién no son las mas
deseables, y esto es debido a factores relacionados tanto con
el virus (carga y genotipo), como con el paciente. Ademés el
tratamiento en algunos casos es de larga duracién y conlleva
efectos secundarios algunos de ellos graves. Por todo esto, es
necesario buscar nuevas formas de tratamiento basadas en
los fdrmacos ya disponibles, pero conjuntamente investigando
nuevas moléculas que permitan mejorar la respuesta, acortar
la duracién del tratamiento y reducir los efectos secundarios.

El poder reproducir el virus en cultivos celularest 5 ¢
nos ha permitido conocer la organizacién genémica del VHC
asi como su ciclo vital, pudiendo desarrollar agentes que ac-
téen inhibiendo especificamente la replicacién del virus” @ °:
inhibiendo enzimas, andlogos de nucledsidos frente al ARN
viral e inmunomoduladores™. La figura 1 representa esque-
méticamente el ciclo vital del VHC.

CORRESPONDENCIA
Ana Gila, Luis Rodriguez, Javier Salmerén
CIBERehd y Unidad Clinica Aparato Digestivo

Hospital Universitario San Cecilio. Granada.

anagilamedina@yahoo.es

RAPD ONLINE VOL. 32. N°6. NOVIEMBRE - DICIEMBRE 2009

HCV

NS58 s
polymerase MUY ‘ protease
MN—— ppy — . ——= %+

RNA RNA

b

Hepatocyte

Figura 1

Ciclo vital del virus de la hepatitis C (VHC).

Actualmente hay dos enzimas virales, la NS3/4A
proteasa y la NS5B polimerasa, que son los objetivos pri-
mordiales para el disefio de inhibidores especificos del VHC
(tabla 1); varios compuestos ya han sido probados contra
estas enzimas, lo cual alienta ciertas esperanzas de su uso en
la préctica clinica. Otras enzimas virales, como la helicasa, la
NS2 proteasa y la NS5A, hasta ahora no se han desarrollo
como nuevas moléculas y sélo recientemente han sido exa-
minados como obijetivos terapéuticos. En la actualidad, estas
moléculas se encuentran en diferentes fases de desarrollo y
todavia no se han definido de forma adecuada la duracién y
las dosis ptimas de cada uno de estos agentes. Ademds, pa-
rece que el proceso de desarrollo serd largo y que estos com-
puestos se afiadirdn inicialmente al tratamiento estdndar de la
hepatitis C. Uno de los problemas que se ha observado con las
nuevas moléculas es la aparicién de resistencias, algo similar
a lo que sucede con el virus de la inmunodeficiencia humana
(VIH), que parece que se podria solventar con la combinacién
de férmacos con mecanismos de accién diferentes. También
han presentado efectos secundarios que en algunos casos han
obligado a suspender la investigacién.
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Tabla 1. Compuestos en investigacion para el tratamiento del virus de la hepatitis C (VHC).

Farmaco Fase de estudio

Interferones

Albuferén

Derivados de ribavirina

Viramidina

Inhibidores de serina proteasa (NS3/4a)
Telaprevir (VX-950)

SCH 503034

ITMN 191

BILN 206
GS 9132/ ACH 806

Inhibidores de la ARN polimerasa andlogos de nucleésido

Valopicitabina (NM 283)
R1626/R1479

PSI 6130/R7128

MK 608

Inhibidores de la ARN polimerasa no andlogos de nucleésido

HCV 796
XTL2125

A 837093
AG 021541

Inhibidores de la serina proteasa

El dominio amino-terminal de la proteina NS3 del
VHC y su cofactor, el NS4A, se combinan para formar una
heterodimero con actividad serina proteasa, la NS3/4A, que
rompe la poliproteina VHC en 4 proteinas funcionales no es-
tructurales, incluyendo la VHC polimerasa (NS5B) (figura 2).
La replicacién viral se iniciard sélo después de que todas las
proteinas individuales se hayan separado de la poliproteina.
La proteina NS3 también ha mostrado actividad nucleétido tri-
fosfatasa, que es una parte incorporada de la actividad heli-
casa. Por lo tanto, la proteina NS3 actia como una enzima

Il

I

I

Desarrollo parado
Desarrollo parado

1]

Il

|
Preclinica

Il
|
Preclinica
Preclinica

bifuncional con actividad tanto de un serina proteasa como de
un ARN helicasa'2 2.

Esta serina proteasa se ha convertido en una de las
dianas que mds interés ha suscitado para el desarrollo de nue-
vas moléculas frente al VHC que, bdasicamente, remedan la
estructura del sustrato viral sobre el que actia la proteasa. Asi,
se han desarrollado dos clases de moléculas inhibidoras de
proteasas. El primer grupo estd representado por inhibidores
no covalentes, como ciluprevir y [TMN-191/R-7227. El segun-
do grupo estd formado por inhibidores covalentes reversibles,
también conocido como inhibidores de serina-trap. Los farma-
cos mds prometedores de esta Ultima clase son telaprevir (TVR)

Structural region

Nonstructural region

l

Cc E1

'

Protease

Polyprotein

i Proteases

E2 P7 NS2 NS3

Protease/helicase

RNA

NS4B NS5A NS5B
NS4A
.

Cofactor
RNAJ-RNAp

Figura 2

Genoma y proteinas del virus de la hepatitis C.
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81%

Pacientes %

TVR+IFNpeg+RBV12 sem
(n=17) hasta sem 24 (n=79)

Figura 3

TVR 12 sem mds IFNpeg+RBV  TVR 12 sem mds IFNpeg+RBV
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81%

- Cuarta semana tratamiento

- Fin tratamiento

l:l Recidiva post tratamiento

IFNpeg+RBV 48 sem (n=75)
hasta sem 48 (n=79)

Resultados del ensayo PROVE-1 (andlisis por intencién de tratamiento)'®. El porcentaje de pacientes con niveles de ARN sérico del virus de la hepatitis C
(VHC) <10 Ul/ /mL a la semana 4 (barras rojas) y el de final de tratamiento (barras verdes) y los que tienen una recidiva de los niveles de ARN después
del tratamiento (barras azules) estén representados para cada grupo de tratamiento. La suspensién debido a efectos adversos ocurrié en el 18% de

pacientes del grupo tratado con TVR y en el 4% del grupo control.
IFNpeg = IFN pegilado; RBV=ribavirina; TVR= telaprevir.

y boceprevir'“ y a ellos nos vamos a referir en este apartado.

El BILN-2061 o ciluprevir, fue el primero de estos fér-
macos que se desarrollé y con él se consiguié reducir el ARN
del VHC de modo significativo en pacientes con infeccién por
genotipo 1y, en menor medida, en los genotipos 2 y 3. Sin
embargo, hubo de inferrumpirse la investigacién por toxicidad
cardiaca's.

El VX-950 o telaprevir es un inhibidor peptidomimé-
tico de la proteasa NS3/4A, de administracién oral que se

80%

51%
48%

Pacientes %

36%

TVR+IFNpeg12 sem (n=78)

Figura 4

TVR+IFNpeg+RBV 12 sem
(n=82)

TVR 12 sem mas IFNpeg+RBV

une de forma covalente pero reversible al sitio activo de la
enzima. Los principales resultados con este férmaco se han
obtenido de estudios con pacientes no tratados previamente y
genotipo 1'¢. En el estudio para definir la dosis més efectiva
del férmaco se demostré que la administracién de 750 mg
cada 8 h lograba reducciones del ARN de hasta 4,4 log,,
U/ml”. No obstante, se observé en los pacientes que seguian
en tratamiento durante la segunda semana, una reactivacién
del ARN por seleccién de variantes resistentes en relacién con
la sustitucién de serina por alanina en la posicién 156. Los
efectos secundarios mds frecuentes fueron la cefalea y la dia-

- Cuarta semana tratamiento

- Fin tratamiento

l:l Recidiva post tratamiento

69%  68%

48%

IFNpeg+RBV 48 sem (n=82)
hasta sem 24 (n=81)

Resultados del ensayo clinico PROVE-2 (andlisis por intencién de tratamiento)19. El porcentaje de pacientes con niveles séricos de ARN del virus de la
hepatitis C (VHC) < 10 IU/mL a la semana 4 (barras rojas) y del final de tratamiento (barras verdes) y de los que han experimentado recaida del nivel
de ARN-VHC al final del tratamiento (barras azules) estan representados para cada grupo de tratamiento.

IFNpeg=IFN pegilado; RBV=ribavirina; TVR=telaprevir.
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Figura 5

Resultados provisionales del estudio SPRINT-1 (andlisis por intencién de tratamiento)22. La suspensién del fratamiento por efectos adversos ocurrié entre
el 9-19% de pacientes en los grupos tratados con BCV y en el 8% de pacientes en el grupo control. BCV=boceprevir; RVR=respuesta virolégica répida

a las 4 semanas de tratamiento; IFNpeg=IFN pegilado; RBV=ribavirina.

rrea. La combinacién de telaprevir con IFN pegilado con/
sin RBVY evita el desarrollo de resistencias. Recientemente se
han publicado datos de los ensayos clinicos fase llb, PROVE 1
(PROtease inhibitors for Viral Evaluation) y PROVE 2 en Estados
Unidos y Europa respectivamente'®?.

En el estudio PROVE 1 (figura 2) todos los pacientes
que recibieron la asociacién telaprevir/IFNpeg/RBV presen-
taron una mayor respuesta viral répida que el grupo control
con IFNpeg y RBV (79 frente al 11%), asi como una respuesta
viral mayor (ARN-VYHC < 10 UI/ML) a la semana 12 (70 fren-
te a 39%). Ademds la tasa de respuesta virolégica aumenta
al prolongar el tratamiento de 24 a 48 semanas. Los efectos

adversos dermatolégicos y digestivos fueron mds frecuentes en
los grupos tratados con telaprevir. En el PROVE 2 (figura 4)
se estudié la asociacién de telaprevir con IFN pegilado a-2a
con o sin RBV frente al tratamiento estdndar en 323 pacientes
naive con genotipo 1. Las tasas de respuesta viral sostenida fue
mayor en los grupos tratados con telaprevir mientras que las
recidivas fueron menores en los brazos que incluyeron RBV.

El TVR también se ha estudiado en combinacién con
IFNpeg y RBV en pacientes genotipo 1 no respondedores pre-
viamente al tratamiento estédndar (ensayo PROVE-3)2. Recien-
temente se han presentado los resultados de 115 pacientes, a
los que se administré triple terapia durante 12 semanas y se
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&
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|FNpeg+RBV+ 1500mg
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Figura 6

Respuesta al final de tratamiento con R1626. ARN-VHC indetectable a las 48 semanas de tratamiento.
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continué durante 12 semanas mds con IFNpeg-a 2a + RBV. En
la semana 12 tras finalizar el tratamiento, el 41% de los no
respondedores al tratamiento previo y el 73% de los que reci-
divaron tenian el ARN del VHC indetectable. En pacientes no
respondedores a tratamientos previos también se ha evaluado
la triple terapia (telaprevir 750 mg/8 h + IFNpeg-a2a + ribavi-
rina) durante 12 semanas seguida de IFNpeg-a2a + ribavirina.
Aunque el nimero de pacientes que se han evaluado es muy
pequefio, los resultados demuestran que casi todos los pacien-
tes negativizan el ARN en la semana 12 con esta estrategia
terapéutica?'.

El SCH-503064 o boceprevir es otro farmaco inhibi-
dor de la NS3 proteasa del VHC que ha demostrado ser segu-
ro y con buena tolerancia cuando se ha asociado al IFNpeg.
Es menos potente que el telaprevir, pero también ha demostra-
do tener menor toxicidad cutdnea. Un estudio reciente fase |ll,
el SPRINT-1,22 ha arrojado datos preliminares muy interesantes.
Se ha realizado en 520 pacientes infectados por genotipo 1y
no tratados previamente, que se distribuyeron aleatoriamente
en varios grupos. En dos de ellos se administré IFNpeg-a2b +
RBV durante 4 semanas y después se afiadié boceprevir (800
mg/8 h) durante 24 o 44 semanas. En ofros 2 grupos se admi-
nistré IFNpeg-a2b + RBV + boceprevir durante 28 o 48 sema-
nas. Y en el grupo control se administré el fratamiento estandar
(IFNpeg-a2b + RBV) durante 48 semanas. Los resultados dis-
ponibles son de la semana 12 tras finalizar el tratamiento en
los grupos de 48 semanas de duracién y de la semana 24 en
los de 28 semanas. La tasa de respuesta mantenida en los 2
grupos tratados durante 28 semanas fue del 55 y el 56%. En el
grupo fratado con triple tratamiento desde el comienzo, la tasa
de respuesta mantenida fue del 66%, mientras que en el que
fue tratado inicialmente con IFNpeg-a2b + RBV y se afiadié
boceprevir en la semana 4 y hasta la semana 48, la tasa de
respuesta mantenida fue del 74%

Actualmente estd en marcha el estudio SPRINT-2, con
més de 1.000 pacientes y 3 grupos de tratamiento. Durante
4 semanas se administra a todos IFNpeg-a2b + RBV. Poste-
riormente se continda hasta la semana 48 con IFNpeg-a2b +
RBV + boceprevir/placebo en 2 de los grupos. En el tercero
se administra el triple tratamiento hasta la semana 28 en los
pacientes en los que el ARN es negativo en la semana 8, y en
los que tienen ARN positivo en la semana 8 se administra el
triple fratamiento hasta la semana 28 y a partir de enfonces se
utiliza IFNpeg-a2b + RBV + placebo.

Inhibidores de la ARN polimerasa

La proteina NS5B es la principal enzima responsable
de la replicacién viral y por ello constituye otra diana terapéuti-
ca debido a su actividad ARN polimerasa depediente de ARN
(RdRp) . Se han desarrollado dos tipos de inhibido-
res de la ARN polimerasa: a) los andlogos nucleésidos que
inhiben la iniciacién o elongacién de la cadena de ARN, y b)
los andlogos no nucledsidos que bloquean la iniciacién de la
polimerizacién del ARN-VYHC . La mayoria de estos
farmacos se encuentran en fases | y |I.

Valopicitabina es un fédrmaco que, asociado con
IFNpeg-02a, presenté resultados esperanzadores en pacientes
infectados por el genotipo 1, tanto ndive como no responde-

Nuevos tratamientos para el VHC G. Gila

dores a tratamientos previos, ya que induce un descenso del
ARN-VHC dependiente de la dosis. Sin embargo, el desarrollo
de este farmaco se suspendié por la mala tolerancia y los efec-
tos adversos gastrointestinales?:.

Balapiravir o R1626 es el profarmaco oral de un
potente andlogo de nucleésido inhibidor de la polimerasa
(R1479), que es activo frente a todos los genotipos y con una
barrera alta a las resistencias virales. La reduccién de ARN
es dependiente de la dosis, alcanzdndose descensos de hasta
3,7 log10 U/ml tras 14 dias de monoterapia en pacientes
infectados por genotipo 1y con dosis de 1.500-4.500 mg/
dia?*. La combinacién con IFNpeg-a2a y RBV tiene un efecto
sinérgico, como se ha demostrado en un ensayo fase 2B en
el que se incluyé a pacientes ndive infectados por genotipo
125, Se observé que al finalizar el tratamiento, el 84% de los
pacientes que recibieron triple terapia logré la negativizacién
del ARN frente al 65% de los tratados con el régimen estandar

. El efecto adverso mas frecuente, pero reversible,
fue la toxicidad hematolégica (neutropenia), especialmente
con las dosis més altas de balapiravir, y no se desarrollaron
resistencias al fdrmaco.

R7128 es otro andlogo de nucledsido inhibidor de la
polimerasa de administracién oral y que tiene efectos aditivos
cuando se afiade al tratamiento estdndar. Se han realizado es-
tudios tanto en pacientes con genotipo 2y con genotipos 2/3
y no respondedores?, obteniéndose buenos resultados prelimi-
nares. Entre los inhibidores no andlogos de nucleésidos se han
desarrollado varias moléculas, aunque la mayoria de ellas no
han pasado a fases més avanzadas de la investigacién por
falta de eficacia, o por efectos secundarios o por la aparicién
de resistencias.

Inhibidores de la ciclofilina

La ciclofilina B participa en la replicacién viral del
VHC uniéndose y estimulando a la ARN polimerasa’. Se ha
observado que los inhibidores de la ciclofilina, como la ci-
closporina A, tienen actividad frente al VHC, pero su efecto
inmunodepresor impide su desarrollo como antiviral. Asi pues
se han desarrollado derivados de la ciclosporina sin el efecto
inmunodepresor para el tratamiento de la infeccién por VHC.

DEBIO-025 es uno de estos fdrmacos que han demos-
trado reducciones significativas de la carga viral cuando se
asocia IFNpeg e impide la unién NS5B-ARN-VHC y la polime-
rizacién del ARN-VHC al inhibir la ciclofilina B2,

En resumen, el futuro del tratamiento de la hepatitis
crénica C incluye el IFNpeg, la RBV y alguno de los nuevos
antivirales usados en combinacién y probablemente durante
periodos de tiempo mds cortos que el del régimen estdndar.
Todo ello con el objetivo de evitar periodos de inhibicién su-
béptima de la replicacién viral que permitieran el desarrollo
de cepas resistentes's. Una de las combinaciones que resulta
mds atractiva es la de un inhibidor de la polimerasa con uno
de la proteasa. Estudios realizados in vitro con fédrmacos que
todavia no se han analizado adecuadamente en pacientes,
concluyen que la combinacién de farmacos consigue disminuir
de manera significativa la tasa de resistencias.
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TRATAMIENTO NUTRICIONAL DE
PATOLOGIAS ASOCIADAS AL
CONSUMO DE ALCOHOL: CIRROSIS
HEPATICA Y PANCREATITIS CRONICA

J. Abilés’, R. Rivera?3, F. Ferrer'

Servicio de Farmacia y Nutricién'. Servicio de Medicina DigestivaZ.
Ciber epidemiologia y salud pdblica (ciberesp), Espaia®. Hospital Costa del Sol, Marbella. Mélaga. Espafa.

Introduccioén

Aproximadamente el 40-50% de los pacientes hospi-
talizados presentan algin grado de desnutricién en el momen-
to del ingreso como consecuencia de muchos factores, entre
los cuales la enfermedad “per se” es uno de los mas importan-
tes'.

La cirrosis hepdtica y la pancreatitis crénicas constitu-
yen situaciones de especial riesgo para el desarrollo de malnu-
tricién, ya que tanto el higado como el pdncreas son érganos
fundamentales implicados en procesos fisiolégicos esenciales
para mantener un buen estado de nutricién.

Una ingesta sostenida y excesiva de alcohol puede
ejercer efectos nocivos en higado y pdncreas y al mismo tiem-
po puede inferferir gravemente en el estado nutricional del be-

bedor.

La situacién mds grave, asociada a una significativa
reduccién de masa muscular, se encuentra en aquellos pacien-
tes que ingresan en un hospital al presentar complicaciones
clinicas de su alcoholismo.

Cualquiera que sea la causa de la malnutricién, las
consecuencias clinicas incluyen aumento de la morbimortali-
dad, de la estancia hospitalaria y de los costes sanitarios? 3.

CORRESPONDENCIA
R. Rivera

Servicio de Medicina Digestiva
Hospital Costa del Sol, Marbella. Mdlaga

robinrivera_i@hotmail.com

RAPD ONLINE VOL. 32. N°6. NOVIEMBRE - DICIEMBRE 2009

Valor nutricional de las bebidas
alcohdlicas

Las bebidas alcohélicas no contienen generalmente
proteinas, vitaminas, minerales y otros nutrientes, por lo tanto,
la ingestion de éstos puede convertirse en francamente defici-
taria en el caso del consumo regular de alcohol*. Su contenido
primario es agua, alcohol puro (etanol) y cantidades variables
de azicares, por lo tanto, todo el posible aporte calérico pro-
viene de los azicares y del propio alcohol (en proporciones
diferentes segin cada tipo de bebida)*.

Cada gramo de etanol aporta 7,1 kcal. 500 ml de
una bebida con un grado alcohélico del 35% contienen 1200
keal, que representan aproximadamente la mitad de la inges-
ta diaria recomendada de energia alimentaria. El alcohol es
capaz de cubrir parcialmente las necesidades de energia del
organismo desplazando a los restantes nutrientes de la dieta.
Las calorias derivadas del alcohol poseen menor valor biolégi-
co que las procedentes de los hidratos de carbono, sugiriendo
que parte de la energia contenida en el alcohol puede perder-
se o desaprovecharse’.

El etanol se metaboliza a través del higado en ace-
tato que se utiliza para la sinfesis de triglicéridoss. Los alco-
hélicos normalmente no suelen llevar una dieta equilibrada;
si mantienen su ingesta habitual de alimentos, el resultado es
la ganancia de peso debido a la acumulacién de grasa. Sin
embargo algunos alcohdlicos disminuyen su ingesta oral y sus-
tituyen oftros nutrientes por etanol.

Existen unas relaciones complejas entre la ingestién
habitual de alcohol y el estado nutricionalé. Cuando se con-
sume en exceso, el alcohol puede interferir gravemente en el
estado nutricional del bebedor, ya sea alterando la ingestién
del alimento, su absorcién, o la utilizacién de los nutrientes por
el organismos.
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A) Hepatopatia crénica

La hepatopatia alcohdlica constituye la afectacién
hepdtica mds prevalente en algunos paises desarrollados,
englobando cerca del 50% de las hepatopatias crénicas’. Se
han identificado algunos factores predisponentes a la hepato-
patia alcohélica, como polimorfismos genéticos de enzimas
implicadas en la degradacién de alcohol, la exposicién simul-
tdnea a algunos fdrmacos, las infecciones por virus hepato-
tropos, diversos factores inmunitarios y un estado nutricional
deficiente®.

La patogenia de la hepatopatia alcohélica se divi-
de en tres etapas: esteatosis hepdtica, hepatitis alcohdlica vy,
finalmente, cirrosis que es una enfermedad crénica, difusa e
irreversible, caracterizada por fibrosis y formacién de nédulos
de regeneracién®.

Dadas las mdltiples funciones sintéticas, reguladoras
y detoxificadoras del higado, cuando la disfuncién hepatoce-
lular es importante, una de las caracteristicas que la acompa-
fia es la presencia de desnutricién. Independientemente de la
etiologia de la cirrosis, un pobre estado nutricional se asocia
a un mal prondstico en cuanto a supervivencia. Esto se ha
demostrado en cirréticos descompensados y en pacientes que
esperan un transplante hepdtico'® . Sigue siendo objeto de
discusién si la malnutricién es un indicador independiente de
supervivencia o Unicamente reflejo de la gravedad de la insufi-
ciencia hepdtica'2.

La etiologia de la afectacién nutricional es multifacto-
rial, entre ellos destacan:

1) Ingesta dietética disminuida:

e Por sintomas digestivos como anorexia y nduseas,
lo que puede estar motivado por alteraciones de la lepting,
déficit de cinc, ascitis refractaria, alteraciones en las citocinas
o en la percepcién de sabores'3 14,

e Por prescripcién de dietas restrictivas: hipoprotei-
cas severas, hipolipidicas, hiposédicas, poco apetecibles y
dificiles de seguir'>.

® Por ingesta elevada de alcohol (calorias vacias)®.

® Por alteraciones neurolégicas (encefalopatia, alte-
raciones del comportamiento y ofros)®.

2) Malabsorcion o maldigestion de nutrientes:
® Por insuficiencia pancredtica.
® Por presencia de colestasis como en los casos de
colangitis esclerosante, cirrosis biliar primaria, colangiopatia
autoinmune, lo que produce esteatorrea con déficit asociado

de vitaminas liposolubles'”.

e Por hipertensién portal's.

3) Alteraciones metabdlicas:

¢ Hipercatabolismo: Si bien la mayor parte de los pa-
cientes tienen un gasto energético normal, se ha documentado
la elevacién del mismo hasta en el 33% de los pacientes'”.

Las mediciones del gasto energético basal (GEB) en
pacientes cirréticos no demuestran diferencias significativas
respecto a controles sanos, cuando se expresan en kcal/kg/
dia, sin embargo, dado que la masa celular corporal estd dis-
minuida incluso en los estadios precoces de la cirrosis, el gasto
energético por unidad de tejido metabélicamente activo, posi-
blemente estd aumentado?.

* Modificacién en el metabolismo de la glucosa: Es-
tudios del metabolismo de los hidratos de carbono en la ci-
rrosis han demostrado que la prevalencia de intolerancia a
la glucosa es elevada. Su patogénesis no estd bien definida
pero parece causada por una alteracién a nivel postreceptor
intracelular, tanto en higado como en el misculo. Asociada a
esta resistencia a la insulina hay un descenso en los niveles de
glucégeno hepdtico y muscular lo que condicionan una me-
nor disponibilidad de glucosa como sustrato energético y una
precoz utilizacién de grasas y proteinas como fuente energéti-
ca?l.

* Modificacién en el metabolismo lipidico: Estan au-
mentadas la lipdlisis y la oxidacién de lipidos, que son utiliza-
dos como fuente de energia con la consiguiente pérdida de
masa grasa corporal'3.

® Modificacién en el metabolismo proteico: Desde
los estadios iniciales de la enfermedad existe un catabolismo
proteico acelerado con utilizacién de proteinas para la neo-
glucogénesis?2. Ademds puede existir pérdida de proteinas
por paracentesis evacuadoras, pérdidas hemdticas por hemo-
rragias digestivas debido a varices esofdgicas, o gastropatia
hipertensiva, ulceraciones intestinales o enteropatia portal, lo
que exacerba aln més la deplecién de la masa muscular.

Valoraciéon del estado nutricional en la
cirrosis hepatica

A pesar del conocimiento generado por la investiga-
cién en el metabolismo y la nutricién clinica, no hay acuerdo
ni estandarizacién para el diagnéstico y la clasificacién de la
malnutricién en pacientes con enfermedad hepdtica.

La valoracién nutricional de estos pacientes presenta
especial dificultad debido a que los pardmetros mds comunes
se ven afectados por la propia enfermedad?2.

Los pardmetros bioquimicos (albdmina, prealbiming,
proteina ligadora de retinol) son proteinas de sintesis hepdtica,
y aln en situaciones de buen estado nutricional se ven afecta-
dos por la disfuncién del higado?® 24,
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Los pardmetros inmunolégicos son herramientas poco
fiables para valorar estos pacientes, ya que la propia enferme-
dad, independientemente del estado nutricional, puede produ-
cir linfopenia, anomalias en los test cuténeos de hipersensibili-

dad retardada y disminucién de los niveles del complemento'®
21

Los pardmetros antropométricos estdn alterados por
la presencia de disbalances hidroelectroliticos e insuficiencia
renal (edemas, ascitis).

El peso no constituye un pardmetro fiable, ya que su
mantenimiento puede acompafiarse de una pérdida de masa
muscular y de paniculo adiposo en pacientes con retencién
de liquidos (edemas, ascitis). Asimismo su pérdida reciente es
poco especifica en presencia de tratamiento diurético y para-
centesis evacuadoras.

El indice de masa corporal (IMC), que incluye el peso
corporal en su célculo, tiene igualmente una baja sensibilidad
en pacientes con cirrosis y ascitis severa?. Sin embrago los
pliegues cutdneos y circunferencias suelen afectarse menos por
las descompensaciones hidrépicas y representan la masa ma-
gra y grasa con mayor fiabilidad. Si bien se pueden afectar
por la presencia de edemas, éstos no suelen alcanzar las ex-
tremidades superiores.

Por tanto la antropometria es una herramienta razona-
ble para valorar el estado nutricional en pacientes cirréticos?.
La medicién de dos pliegues (cutdneo tricipital y subescapular),
se considera el mejor método indirecto para estimar la masa
grasa en estos pacientes y la circunferencia muscular del brazo
es un buen predictor de la masa celular corporal?.

Otros métodos menos comunes han demostrado
efectividad, sobre todo, para medir la composicién corporal,
como el andlisis por absorciometria de rayos X, la cantidad de
potasio corporal total, la activacién de neutrones, la dilucién
de isétopos y el andlisis de impedancia bioeléctrica (BIA),
pero la mayoria de estas técnicas tienen la desventaja de ser
muy sofisticadas y muy costosas .

No obstante, el BIA es un método seguro, fécil de rea-
lizar y relativamente barato. Se basa en que al paso de una
corriente alterna, los tejidos ofrecen una resistencia que se de-
nomina impedancia. Por tanto mide la resistencia del organis-
mo al paso de una corriente eléctrica, esta se transmite a través
de los liquidos y electrolitos, mientras que la grasa y el hueso
no son conductores. Mediante ecuaciones que relacionan el
peso, la talla, la edad, el sexo y la impedancia, podemos co-
nocer el agua corporal total, la masa grasa, la masa libre de
grasa y la masa celular corporal del individuo?. Esta es una
técnica sencilla, no invasiva y fécil de aplicar a la mayoria de
los pacientes ingresados o ambulatorios. Los resultados comu-
nicados en las guias de la Sociedad Europea de Nutricién
Enteral y Parentela (ESPEN) apoyan que esta técnica es fiable
en sujetos sanos y en pacientes con balance hidroelectolitico
estable, ya que en caso de modificaciones en el contenido de
agua de los tejidos, puede cometerse un error en las determina-
ciones?®. Por tanto, la ESPEN recomienda la utilizacién del BIA

en pacientes con cirrosis hepdtica con un nivel de evidencia
“B”, a pesar de las limitaciones en presencia de ascitis?.

Por otro lado, la historia dietética es la mejor herra-
mienta de la que disponemos para recoger todos los datos
relacionados con la ingesta alimentaria, con la presencia de
sinfomas digestivos y con la historia de pérdida de peso. Al-
gunos cuestionarios estructurados, como la Valoracién Global
Subjetiva (VGS) se basan exclusivamente en datos de la histo-
ria clinica y en la exploracién fisica y han mostrado su utilidad
en el diagnéstico de la malnutricién en pacientes con cirrosis
hepdtica®.

Por todo lo expuesto, se recomienda la utilizacién
de criterios multiparamétricos para la valoracién nutricional
de estos enfermos: historia clinica y dietética, detalladas y los
clésicos pardmetros bioquimicos, hematolégicos y antropomé-
tricos. Pero teniendo en cuenta que los de mayor valor serdn,
aparte de la historia clinica y dietética, la VGS, las medidas
antropométricas del brazo y si es posible la BIA.

Tratamiento nutricional

La identificacién, prevencién y tratamiento de la mal-
nutricién se convierte en un obijetivo prioritario, ya que es po-
tencialmente reversible y puede ser el nico factor modificable
en estos pacientes.

La instauracién precoz de un tratamiento mejora nota-
blemente el pronéstico de la enfermedad hepatocelular, incluso
en aquellos pacientes en los que ya se ha instaurado una cirro-
sis3'.

Necesidades nutricionales

) PACIENTES CON ENFERMEDAD HEPATICA COMPENSA-
DA

Los requerimientos energéticos son similares a per-
sonas sanas®2. La estimacién de las necesidades mediante la
clésica ecuacién de Harris Benedict(a)®3, la cual mide el gasto
energético diario segin el sexo, el peso corporal y la altura, no
es adecuada para mds del 50% de los pacientes con cirrosis®s,
por tanto las necesidades pueden estimarse como 25 a 35
kcals/kg de peso en pacientes bien nutridos y 30-40 kcal/kg
en los malnutridos?”.

Ante situaciones de estrés (sangrado, infeccién y ci-
rugia) las necesidades aumentan, sobre todo si la malnutricién
estd presente pudiendo ser necesarias 55 kca/kg para conse-
guir una replecién nutricional?®. No obstante, se debe evitar el
exceso de calorias ya que promueve la disfuncién hepdtica y
un exceso de produccién de diéxido de carbono, siendo nece-
sarios la monitorizacién y los ajustes individuales®.

Requerimientos proteicos: En pacientes con enferme-
dad hepética compensada y funcién renal normal, sin encefa-
lopatia preexistente, las guias de la Sociedad Europea de Nu-
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tricién Enteral y Parenteral (ESPEN) recomiendan utilizar entre
1,0 a 1,2 g/kg/dia®. Los pacientes malnutridos con buena
funcién renal pueden requerir hasta 2g/kg/dia y sélo los pa-
cientes estables con funcién renal disminuida pueden recibir
dosis de proteinas més bajas, alrededor de 1g/kg/dia?.

Requerimientos de grasa: la cantidad de grasa de
la dieta dependerd de la existencia o no de esteatorrea, cuya
presencia puede limitar el aporte y condicionar la calidad en
forma de triglicéridos de cadena media (TCM).

Aporte de vitaminas y oligoelementos, puesto que
las deficiencias de micronutrientes son frecuentes en estos pa-
cientes, es importante aportar suplementos multivitaminicos. La
deficiencia de vitaminas liposolubles puede presentarse en pa-
cientes con esteatorrea y la de hidrosolubles en pacientes con
ingesta etilica crénicas ¥,

Asimismo el déficit de cinc y selenio es constante en
estos pacientes por lo que podria suplementarse empiricamen-
te, ya que hay evidencia razonable de que esta medida se aso-
cia con mejoria del metabolismo de aminodcidos y del grado
de encefalopatia® *.

Aporte de sodio y agua, hay que ser prudentes en
al aporte de sodio, hasta 2,5 mg/dia para minimizar en lo
posible la formacién de ascitis o edemas.

Il) PACIENTES CON ENFERMEDAD HEPATICA DESCOMPEN.-
SADA

Los pacientes con enfermedad hepdtica descompensa-
da pueden ser muy dificiles de manejar debido a la presencia
de ascitis, encefalopatia y a la mayor frecuencia de afectacién
de la funcién renal. El cdlculo de las necesidades energéticas
en estos pacientes sigue los mismos criterios que para aquellos
con cirrosis compensada, aunque la presencia de ascitis puede
aumentar un 10% el gasto energético basal“.

El aporte de grasas e hidratos de carbono se dard en
funcién del aporte proteico, que puede necesitar restriccién en
casos de encefalopatia segin sea esta crénica o recurrente.

Una de las cuestiones mds importantes en la préctica
clinica, y objeto de controversia es la cantidad y calidad de
las proteinas requeridas en los pacientes con enfermedad he-
pdtica avanzada. Se sabe que los requerimientos proteicos en
los pacientes cirréticos son de 1-1,2 g/kg/d. Esta cantidad es

Tabla 1. Soporte nutricional en diferentes estadios de cirrosis hepatica.

1) Cirrosis sin encefalopatia:

* No aplicar restriccién proteica.

e Administrar carbohidratos complejos.

e Dietas hipercaléricas (30-35 keal/kg/d).

e Comidas frecuentes (5-7/d) y no cuantiosas. Tentempié nocturno.
e Restriccién de agua si hay hiponatremia.

e Restriccién de sodio si hay ascitis o edemas.

2) Cirrosis con encefalopatia aguda:

e Restriccién transitoria de proteinas (0,8 g/kg/d) el menor tiempo posible (48hs).

e Pautar AARR con encefalopatia refractaria, intolerancia proteica o balance nitrogenado negativo.

e Reiniciar aporte proteico normal (1-1,2 g/kg/d) precozmente.

e Administrar elevada relacién calérico-proteica (35kcal/kg/d), enteral o parenteral.

e Restriccién del aporte hidrico si hay hiponatremia.
e Restriccién de sodio si hay ascitis o edemas.

3) Cirrosis con encefalopatia crénica:

e Restriccién proteica moderada (0,8- 1 g/kg/d) y aporte proteico estdndar.

® Valorar suplementacién oral AARR.

e Favorecer la ingesta de proteinas de origen vegetal o lacteo y de fibra frente a proteinas de origen carnico.

¢ Comidas frecuentes (5-7/d) y no cuantiosas. Tentempié nocturno.
o Administrar elevada relacién calérico-proteica.

e Restriccién del aporte hidrico si hay hiponatremia severa.

e Restriccién de sodio si hay ascitis o edemas.

e Suplementacién de vitaminas y minerales a dosis esténdar.

AARR: aminodcidos de cadena ramificada.
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bien tolerada por muchos pacientes y solo aquellos con ence-
falopatia crénica intratable podrian necesitar una restriccién
proteica hasta 0,8g/kg/d. A este respecto, se ha constatado
recientemente que el aporte de 1,2 g de proteinas/kg/d es
seguro en pacientes con episodios de encefalopatia episédica
y que la restriccién proteica, incluso transitoria, no confiere
ningln beneficio?.

También pueden intentarse ofros métodos de manipu-
lacién dietética, como la suplementacién de fibra, o las dietas
vegetarianas. La fibra soluble se fermenta en el colon por el
mismo mecanismo que la lactulosa, lo cual elimina amoniaco
en forma de i6n amonio. Por ofro lado, la preservacién de la
masa magra parece ser beneficiosa para prevenir la encefalo-
patia recurrente, debido al papel del misculo esquelético en la
eliminacién de amonio a través de la sintesis de glutamina?2.

Con respecto al aporte de sodio y agua, sélo se acon-
seja la restriccién de sodio (Na) en pacientes con ascitis y
edemas, que no responden a tratamiento diurético. Excepcio-
nalmente suele ser necesario restricciones severas (menos de
22 mEq/dia de Na, que equivalen a 520mg de Na, o lo que
es igual, a 1,3g de CINa o sal de mesa).

En cuanto al agua, su restriccidn se reserva para pa-
cientes con natremia menor de 120 mmol/I, en cuyo caso es
necesario aumentar la densidad calérica de la dieta.

El tratamiento en diferentes estadios de la cirrosis he-
pdtica se resume en la .

Vias de alimentacién

La dietoterapia convencional es la herramienta més
importante a largo plazo. Una ingesta dietética adecuada re-
ducird la necesidad de nutricién artificial en estos pacientes.

Nutricién oral: En general los pacientes con en-
fermedad hepdtica toleran dieta normal. La mayoria de ellos
no requieren restricciones dietéticas, y éstas pueden llegar a
ser perjudiciales, dificultando que el paciente cubra todos sus
requerimientos. Por tanto las restricciones deben hacerse de
forma individualizada valorando cuidadosamente si en reali-
dad son necesarias.

El concepto de minimas modificaciones en la distribu-
cién de la ingesta durante el dia puede inducir cambios signi-
ficativos en el patrén de oxidacién de sustratos energéticos*.

(a) Ecuacién Harris-Benedict:

Hombres: 66,47 + (13,75x peso en kg)+
(5 x altura en cm)-(6,67 x edad).

Mujeres: 655,1 + (9,6 x peso en kg)+
(1,85 x altura en cm)-(4,68 x edad).

Hay que tener en cuenta que la deplecién de glucége-
no hace recomendable la ingesta entre 5-7 veces/dia.

Diversos estudios sugieren que el fraccionamiento de
la ingesta o la administracién de un suplemento nocturno rico
en carbohidratos complejos, de tal manera que los periodos de
ayuno no excedan las 6 horas, mejora el balance nitrogenado
y disminuye, en parte, la excesiva oxidacién de lipidos y pro-
teinas en estos pacientes*>%.

Nutricion enteral (NE): Si los pacientes no pueden
alcanzar sus necesidades energético-proteicas por la via oral
a causa de un bajo nivel de conciencia, como puede ocurrir
durante los episodios de encefalopatia, la ESPEN recomienda
con un nivel de evidencia “A” la utilizacién de nutricién ente-
ral, ya que mejora el estado nutricional y la funcién hepdtica,
reduce las complicaciones y prolonga la supervivencia en pa-
cientes cirréticos?’.

Una opcién aceptable es proveer la nutricién enteral
durante la noche, permitiendo la ingesta oral durante el dia.

En cuanto al tipo de sonda, se ha observado que la
utilizacién de sondas flexibles de pequefio calibre no se asocia
a un aumento del riesgo de sangrado por varices esofégicas®.
Sin embargo, no se recomienda la colocacién de gastrosto-
mias o yeyunostomias en pacientes con ascitis, por el riesgo
de complicaciones tales como peritonitis o fistula de liquido
ascitico®.

Con respecto a la férmula nutricional, los estandares
en cuanto a proteinas serdn las de eleccién en pacientes com-
pensados y en la mayoria de los descompensados.

La restriccién proteica y las férmulas enriquecidas en
aminoécidos ramificados (AACR) estdn indicadas sélo en pa-
cientes con encefalopatia, en los que ofras medidas no han
sido eficaces para compensarla. En estos casos la ingesta de
proteinas se reduce a 0,5g/kg/dia, suplementando con AACR
0,25g/kg/dia. La intolerancia a las proteinas suele ser un fe-
némeno fransitorio y si éstas se aumentan lentamente, pueden
ser toleradas mads tarde. Por ello, los periodos de restriccién
deberian ser tan cortos como sea posible.

Cabe destacar que la mayoria de las férmulas es-
tdndar ya contienen una proporcién considerable de AACR,
hasta un 25%. Las férmulas enriquecidas en AARC llegan al
35% y al 41%. No existe evidencia suficiente de que estas fér-
mulas resulten superiores a las estdndar en cuanto a balance
nitrogenado, sintesis de proteinas y encefalopatia, aunque hay
estudios que documentan una disminucién de eventos (muer-
te, frecuencia de hospitalizacién y duracién de la estancia
hospitalaria)®2. Sin embargo, su coste es mayor y su palatabili-
dad es pobre.

Nutricién parenteral (NPT): Esta via debe reservar-
se s6lo para pacientes con contraindicacién de la via enteral
(obstruccién, ileo) o intolerancia a la misma.

El aporte nitrogenado y energético debe basarse
en las mismas recomendaciones que para la nutricién oral y
enteral. Las soluciones que sélo contienen aminodcidos rami-
ficados, comercializados como tratamiento de encefalopatia
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hepdtica, no son equilibradas en su contenido en nutrientes, y
no se recomienda su utilizacién independiente ni como Unica
fuente de nitrégeno en una mezcla de nutricién Parenterals3.

B) Afectacion pancredatica

El pdncreas resulta indispensable para una adecuada
absorcién y metabolismo de los nutrientes, por lo que cualquier
proceso que inferfiera en su correcto funcionamiento va a con-
dicionar una alteracién del estado nutricional. La severidad de-
penderd fundamentalmente del grado de afectacién glandular,
del tiempo de evolucién, asi como de la situacién nutricional
previa del paciente.

A diferencia de la pancreatitis aguda, la cual estd
caracterizada por un estado hiperdindmico y catabdlico; la
pancreatitis crénica (PC) es una enfermedad inflamatoria cré-
nica del pdncreas, caracterizada por cambios irreversibles en
su estructura, que condicionan una alteracién de su funcién
exocrina y, a la larga, también endocrina’.

Causa de los trastornos nutricionales

Los episodios recurrentes de PC conllevan mecanis-
mos similares por los que se produce el deterioro del estado
nutricional al que se observa en la pancreatitis aguda, con
incremento en los requerimientos de proteinas y calorias, dis-

minucién de la ingesta oral y mayores pérdidas de nutrientes
(Tabla 2)5. Sin embargo, mdltiples problemas se desarrollan,
especificamente como complicacién de la PC:

1. Disminucién de la ingesta:

e Por alcoholismo crénico (etiologia principal): Mu-
chos pacientes presentan alcoholismo asociado a desnutricién
calérico proteica, asi como carencia de micronutrientes como
vitaminas del grupo B, C, Magnesio y zincs®.

® Por dolor: En muchas ocasiones el paciente sufre
dolor tras la ingesta, por lo que va limitando cada vez mds el
aporte de alimentos.

2. Maldigestion y malabsorcién:

e Por dismotilidad gdstrica, hasta en el 44% de los
pacientes que pueden presentar gastroparesia.

e Por insuficiencia glandular exocrina: aparece en el
25-45% de los pacientes, se desarrolla sélo después de que
el 90% o mds del tejido pancredtico exocrino se ha destruido;
aparece esteatorrea, con deficiencias de vitaminas liposolu-
bles, asi como pérdidas de calcio, selenio, magnesio y zinc,
junto con otros mineraless® 5?,

Tabla 2. Factores causantes del deterioro del estado nutricional en la pancreatitis aguda y crénica.

Aguda Crénica

Hipermetabolismo ++ +

Catabolismo del misculo esquelético ++ +

Estrés Oxidativo aumentado ++ +

Ingesta oral reducida ++ +

Nduseas, vémitos ++ +

Alteracién en el metabolismo de los hidratos ++ ++
de carbono y grasa

Dolor abdominal ++ ++
Aversién a la comida ++ ++
Pérdida de proteinas (diarreq, fistulas, infla- +4 +4
macién)

Retraso en el vaciamiento gdstrico + ++
Abuso continuado etilico + ++
Maldigestién, malabsorcién + ++
Obstruccién de salida gastrica + ++
+: Moderado

++: Importante
Tomado de: mesejo a, juan m, serrano a. Cirrosis y encefalopatia hepdticas: consecuencias clinico-metabélicas y soporte nutricional. Nutr hosp. 2008; 23 (Supl.2):
8-18.
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La disminucién de la secrecién de bicarbonato inac-
tiva las pocas enzimas pancredticas secretadas y contribuye
a empeorar la maldigestién. Por ofro lado, la ausencia de
produccién de enzima proteolitica conduce a deficiencia de
vitamina B12, al no poder separar la proteina R del factor
intrinseco®®.

3. Diabetes mellitus (DM):

* Por insuficiencia endocrina: Cuando se produce la
destruccion de prdcticamente toda la glandula, aparece dic-
betes mellitus, que se manifiesta en el 20-30% de los pacien-
tese’.

Estos pacientes se comportan como si tuviesen una
diabetes fragil, con concentraciones de glucosa muy fluctuan-
tes y propensién a la hipoglucemia.

Valoracién nutricional

El grado de malnutricién se correlaciona con las com-
plicaciones y tiene un efecto negativo en los resultados clini-
cos.

Aquellos pacientes desnutridos presentan un gasto
metabélico aumentado frente a los pacientes que no lo estdn.
Por tanto, es necesaria la valoracién nutricional, para definir el
tratamiento nutricional.

En estos casos la utilizacién de pardmetros cldsicos
de valoracién es dtil.

Requerimientos nutricionales

El aporte energético dependerd del estado nutricio-
nal, teniendo en cuenta que los que tengan desnutricién previa
presentan un estado hipermetabélico, por lo que necesitarian
mayor aporte calérico (35-40kcal/kg)e2.

El aporte proteico no difiere del indicado en indivi-
duos sanos (0,8 g de proteinas/kg/dia), pero deberia aumen-
tarse en caso de desnutricién o enfermedades intercurrentes a

1-1,5 g/kg/dia.

La cantidad de grasas a aportar en la dieta debe ser
entre baja y moderada (0,7-1,0 g/kg/dia)2. Si adn con este
aporte de grasa no fuera suficiente, presentando los pacientes
esteatorrea, seria necesario afadir suplementos enzimdticos
que contengan lipasa. La dosis requerida para tratar la es-
teatorrea, debe contener la concentracién de enzimas que se
acerque al 10% de lo que el pdncreas produciria en condicio-
nes normales. Tal dosis se suele conseguir con 30.000 Ul de
lipasa por comida®3. La restriccién de grasa en la dieta (0,5 g
de grasa/kg/dia), se requiere sélo si los sinftomas estédn mal
controlados con el tratamiento enzimdtico o si persiste el do-
lor.

Tabla 3. Guias generales para el soporte nutricional en pacientes con pancreatitis crénica (PC).

Abstinencia alcohdlica.

Fraccionar la dieta en varias tomas a lo largo del dia.

Masticar bien los alimentos y comer despacio, eligiendo texturas modificadas (liquida, semiliquida o semisélida).

Si no existe desnutricién, los requerimientos energéticos y proteicos serdn igual que para individuos sanos.

En caso de desnutricién o enfermedades intercurrentes, aumentar el aporte energético a 35-40kcal/kg y el aporte proteico a 1-1,5 g/kg/

dia.

El aporte de grasas deberd ser entre baja y moderada (0,7-1,0 g/kg/dia). En caso de esteatorrea aiadir suplementos enzimdticos que con-

tengan lipasa (30.000 Ul por comida).

Sélo si persiste esteatorrea y dolor restringir grasas en la dieta a 0,5 g de grasa/kg/dia.

En la esteatorrea refractaria suplementar con vitaminas liposolubles (A, D, E, K).

Contemplar la suplementacién con vitamina B12.

En caso de suplementos nutricionales orales, las férmulas con proteinas convencionales y enzimas pancredticas suelen ser bien toleradas, en

caso contrario podrian ser més eficientes las férmulas peptidicas.

Realizar modificaciones dietéticas e insulinoterapia para el control de la aparicién de diabetes mellitus secundaria.
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La suplementacién de vitaminas liposolubles (A, D,
E, K) y, en ocasiones, B12, debe ser tenida en cuenta en la
esteatorrea refractaria y sus niveles monitorizados en pacien-
tes en los que no se consigue recuperacién del peso. El uso
de calcifediol (25-OH-vit D), més polar que los preparados de
vitamina D estandar, es preferible en pacientes con malabsor-
cién grasa®t.

Tratamiento nutricional

El objetivo del tratamiento de la PC es evitar dafios
adicionales al pdncreas, reducir el nimero de episodios de
inflamacién aguda, dliviar el dolor, reducir la esteatorrea y
corregir el estado de desnutricién

La ingesta alimenticia deberia ser tan liberal como
sea posible, si bien podria ser necesario introducir modifica-
ciones con el fin de minimizar la sintomatologia.

Ademds de la abstinencia alcohélica, se recomienda
al paciente fraccionar la dieta en varias tomas a lo largo del
dia, disminuyendo la cantidad de grasas ingeridas, asi como
de proteinas, para reducir el estimulo pancredtico.

Los alimentos semisélidos o liquidos parecen atenuar
la secrecién pancredtica, por lo que los pacientes deberian in-
tentar masticar bien los alimentos y comer despacio, eligiendo
texturas modificadas (liquida, semiliquida o semisélida).

Las grasas vegetales son mejor toleradas que las ani-
males. Se pueden introducir en la dieta triglicéridos de cadena
media (MCT), ya que ofrecen un aporte calérico extra y ayu-
dan al mantenimiento del peso en pacientes con esteatorrea y
resistencia al tratamiento dietético y enzimdtico.

A diferencia de los triglicéridos de cadena larga, que
requieren sales biliares y lipasa, los MCT se absorben direc-
tamente por la mucosa intestinal, son poco estimulantes de la
secrecién pancredtica y transportados como los écidos grasos
libres al higado por la vena porta. Por tanto, una dieta pobre
en grasa suplementada con MCT reduce la produccién vy el
flujo del quiloes.

Mdés del 80% de los pacientes pueden ser tratados
con dieta normal suplementados con enzimas pancredticas?.

Cabe destacar que los efectos acumulativos de repe-
tidos ataques de pancreatitis en ocasiones provocan un estado
de malnutricién aguda o crénica que requieren soporte nutri-
cional artificial?.

Un 10-15% de los pacientes con pancreatitis crénica
requieren suplementos nutricionales orales. Las férmulas con
proteinas convencionales y enzimas pancredticas suelen ser
bien toleradas, en caso contrario podrian ser mas eficientes las
férmulas peptidicases.

Para el 5-15% de los pacientes con un curso refrac-
tario y més complicado, podria ser necesario un tratamiento
nutricional mds intensivo; la administracién de nutricién ente-

ral (NE) (a través de un acceso yeyunal) o nutricién parenteral
(NP)e2,

En estudios retrospectivos, la utilizacién de nutricién
nasoyeyunal prolongada conduce a menos complicaciones,
menos necesidades de intervencién quirirgica y menos rein-

gresos en el hospital que la administracién de una dieta oralée
67

La NP se debe utilizar en pacientes en los que aparece
dismotilidad del intestino delgado o en aquellos en los que el
acceso enteral al infestino delgado no es factible®s. La NP (en
ausencia de hipertrigliceridemia o hipercalcemia) no debe esti-
mular la secrecién de enzimas pancredticas, debe mantener el
estado nutricional a largo de los episodios sinftomdticos y debe
proporcionar alivio del dolors+.

Por otro lado, se requerirdn modificaciones dietéticas
e insulinoterapia para el control de la aparicién de DM secun-
daria. Teniendo en cuenta que, a diferencia de la DM debida
a ofras etiologias, la secundaria a PC necesita menos dosis de
insulina, debido a los niveles disminuidos de glucagén, por lo
que puede haber un mayor indice de hipoglucemias¢e.

Recientemente se ha estudiado el tratamiento del do-
lor con la administracién de antioxidantes. Si bien en algunos
estudios parecen ejercer efectos beneficiosos con respecto al
dolor postprandial®® 70, en la actualidad no existen datos su-
ficientes que justifiquen el uso sistemdtico de micronutrientes
antioxidantes en todos los pacientes, por ello, se necesitan ma-
yor nimero de ensayos clinicos controlados, para establecer
recomendaciones en un futuro.
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Puesta al dia: Guia de nutricion hospitalaria

CAPITULO 7:

NUTRICION INFANTIL HOSPITALARIA

M. Garcia-Martin, F. Ramirez-Gurruchaga, F. Argielles-Martin

Seccién de Gastroenterologia y Nutricién Infantil. Hospital Universitario Virgen Macarena. Sevilla. Espafa.

ogs s
Justificacion

El manejo nutricional en la edad infanto-juvenil pre-
senta unas diferencias con el preconizado para la edad adul-
ta, en base a las caracteristicas peculiaridades de la infancia:

1. Nifo diferente al adulto (Nifio # Adulto en miniatura).

e Por aspectos fisicos diferentes (Fenémeno de creci-
miento y desarrollo).

® Por aspectos funcionales (Inmadurez Inmunolégica,
funcién digestiva, metabdlica, ...).

® Por aspectos psicolégicos (Continua maduracién).

® Por aspectos sociales (Adaptacién progresiva a su
propia autonomiay.

Hay que diferenciar ademds las distintas edades y
periodos de la infancia (desde el gran pretérmino al adoles-

cente) que requerirdn medidas individualizadas.

2. La Nutricién Infantil es esencial en el Plan de Asistencia
Integral del Nifio.

Buena Alimentaciéon + Buena Nutricién =
SALUD EXCELENTE

3. La Nutricién Infantil como nicleo central terapéutico:

La edad infantil representa un grupo poblacional vul-
nerable, caracterizado desde el punto de vista nutricional por

CORRESPONDENCIA
F. Argielles Martin

Servicio de Gastroenterologia y Nutricién infantil.
Hospital Universitario Virgen Macarena. Sevilla
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precisar requerimientos elevados de nutrientes con limitaciones
en las funciones digestivas y metabélicas, contar con escasas
reservas y presentar labilidad metabélica. Lo anterior condicio-
na una doble vertiente asistencial:

¢ Preventiva de situaciones de riesgo de malnutri-
cién.

e Terapéutica de situaciones de malnutricién ya esta-
blecidas.

4. Se requiere conocimiento y adecuacién de las bases meta-
bélicas del nifio a los medios tecnoldgicos nutricionales.

5. Es preciso evitar que el hospital pueda condicionar situacio-
nes de malnutricién por diversas vias:

® Anorexia (Secundaria a enfermedad o tratamiento,
psicolégicas).

e Aporte nutricional insuficiente.

e Alteracién de la absorcién intestinal.
* Mala utilizacién de los nutrientes.

e Estados hipermetabélicos.

* Aumento de pérdidas orgénicas.

e Otros factores (impedimento mecdnico de la inges-
ta o trastornos graves de la deglucién).

De todo lo anterior se desprende la necesidad de es-
tablecer unas Bases de Soporte Nutricional o de Prescripcidn
sobre las Necesidades Nutricionales del Nifio Hospitalizado,
en base a los siguientes apartados:

 Valoracién del Estado Nutricional.

e Célculo de necesidades (por edad, situacién nutri-
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cional, situacién de enfermedad-agresién).
e Establecimiento de via de soporte mds adecuada.

e Establecimiento de la férmula nutritiva mds correcta
y adecuada.

* Valoracién de la eficacia del soporte nutricional.

Valoracion del estado nutricional

Necesaria para reconocer cuando estd indicado el
soporte nutricional, para evaluar el efecto de la enfermedad
aguda (estrés, sepsis, agresién) sobre la reserva energético-
proteica y para valorar la eficacia de la terapia nutricional en
los pacientes, asi como la repercusién de la desnutricién sobre
las diferentes funciones orgdnicas (fuerza muscular, capacidad
respiratoria, parédmetros inmunolégicos,etc).

Varios pardmetros a considerar:

e Historia Clinica y Exploracién Fisica.
® Encuesta Dietética.

® Pardmetros antropométricos.

® Par&metros bioquimicos.

e Ofros.

Historia clinica y exploracion fisica
Historia Clinica

* Investigacién de los factores favorecedores de ries-
go de desnutricién: procesos que aumentan demandas metabé-
licas (sepsis, traumatismos, céncer, quemadurcs, intervencion
quirdrgica reciente,...); procesos que aumentan las pérdidas
de nutrientes (diarrea, vémitos, fistulas,...); presencia de en-
fermedades crénicas; patologia gastrointestinal; farmacos que
alteran la biodisponibilidad de nutrientes; ayuno prolongado;
alergias y/o intolerancias alimentarias; ansiedad o depre-

¢ Valoracién de las caracteristicas socioeconédmicas
del paciente y su entorno.
Exploracion Fisica

® Deteccién de signos de insuficiencia nutricional (ge-
neralmente solo aparentes en estados de carencia extrema).

* Merecen especial atencién la piel, el pelo, los dien-
tes, la lengua, los labios y los ojos, al ser zonas con elevada
capacidad de regeneracién.

Capitulo 7: Nutricién infantil hospitalaria M. Garcia-Martin

Encuesta dietética

Su obijetivo es evaluar durante un periodo de uno o
varios dias la ingesta calérica, el equilibrio entre los macronu-
trientes (proteinas, grasas y carbohidratos) y las ingestas de

micronutrientes (vitaminas y minerales).

Varios métodos: Recuerdo de 24 horas, Cuestionarios
de frecuencia y Encuesta dietética de 3 dias.

Parametros antropomeétricos

Mediciones sencillas y facilmente reproducibles en
manos expertas que reflejan fundamentalmente el comparti-
miento graso y la masa muscular esquelética. Los mds usados
en la clinica son:

Peso corporal

e Debe ser registrado al ingreso y periédicamente de
forma rutinaria.

¢ Puede ser valorado como:

- Relacién con percentiles de peso/edad (Grdficas de
Herndndez).

- Porcentaje con respecto al peso ideal (correspon-
diente al percentil 50 para su edad).

- Porcentaje de pérdida de peso: Peso habitual - (Peso
actual/Peso ideal) por 100.

Talla (en mayores de 2 afios) /
Longitud (en menores de 2 afios)

Relacién con percentiles de talla (o longitud)/edad.
indices de valoracién conjunta de peso y talla
¢ Tablas percentiladas de Peso/Talla (o Longitud).

® |ndice Nutricional.

Peso actual (kg) por P50 Talla/edad (cm)

x 100
P50 peso/edad (kg) por Talla actual (cm)
MCP
Severa <75 Normal 90-110
MCP
Moderada 75 - 80 Sobrepeso 110 -120
MPC Leve 80 - 90 Obesidad > 120
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indice de masa corporal (de Quetelet)

Relacionar con Tablas Percentiladas. Célculo:

Peso actual (kg) / Talla? (o Longitud)? (metros)

Score Z
Céleulo:

Valor antropométrico actual - Mediana (P50) /
Desviacién Standard

Desviacién Standard: se obtiene a partir de férmulas
originales, o a partir de los percentiles (para valores superiores
a P50 se calcula dividiendo el valor de la distancia P97-P50
por 1,88; y para los valores inferiores a P50, dividiendo la
distancia P50-P3 por 1,88).

Percentil P97: + 1,88.
Percentil P50: 0.
Percentil P3: - 1,88.

Equivalencias:

Medida de pliegues cutaneos

® De eleccién medida del pliegue cutdneo del triceps
izquierdo (PCT) por su accesibilidad y buena correlacién con
la masa grasa.

¢ Se considera en la préctica clinica:

Deplecién severa < 60% del PCT 50

Deplecién moderada 60-90% del PCT 50

Deplecion leve > 90% del PCT 50

Circunferencia muscular del brazo (cmb)

* Se correlaciona con la proteina muscular del orga-
nismo.

e CMB = CB - ( PCT x 0,314) CB: Perimetro braquial
izquierdo.

Los valores se comparan con las tablas de valores
Standard por edades y se consideran los distintos grados de
deplecion.

Parametros bioquimicos

La medida de ciertas proteinas circulantes en el suero
se considera reflejo del compartimiento de proteina visceral del
organismo. Estas proteinas transportadoras son sintetizadas en
el higado, tienen vida media y reserva corporal diferentes. Los

Nutricién infantil hospitalaria M. Garcia-Martin

mds usados son:

e Albdmina (vida media 20 dias): nos informa del
estado nutricional presente, pero no de cambios agudos de
éste. Interferido en las hepatopatias y alteraciones del estado

de hidratacién.

e Prealbimina (vida media 2 dias): sus niveles estdn
condicionados por fraumatismos y sepsis.

e Proteina ligada al retinol (RBP) (vida media 10 ho-
ras): Refleja junto con la prealbimina los cambios répidos en
el estado nutricional.

e Otros:

- Transferrina.

- Determinacién del status vitaminico y mineral: los
més utilizados son Fe, Zn, Cu, Cr, Se, Na, K, Ca, Mg, Cl, Py
vitaminas A, E, C, B12, Félico, D, tiempo de protrombina (K).

- Colesterol, triglicéridos, colinesterasa, Hb,

- Determinaciones en orina: electrolitos, pH, glucosa,
osmolaridad.

- Indice de excrecién de creatinina.

(Creatinina eliminada en 24 horas / creatinina ideal) x 100

Creatinina ideal : 23 x peso ideal en &
Creatinina ideal : 18 x peso ideal en @

Otras determinaciones:

Valoracién funcional
- Pruebas de funcién muscular (Dinamometria).
- Pruebas respiratorias (Espirometria).

- Pruebas de funcién inmune (test cutdneos, linfoci-
tos).

- Bioimpedancia.

Calculo de necesidades
Requerimientos energéticos

En la préctica, en ausencia del uso rutinario de ca-
lorimetria indirecta, se preconizan las ecuaciones de Harris y

Benedict, para el cdlculo del Gasto Energético Basal (GMB):

3: 66,4 + (13,75 x peso en kg) + (5 x talla en cm) - (4,68 x
edad en afos).
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Q:655,1 + (9,56 x peso en kg) + (1,85 x talla en cm) - (4,68
x edad en afios).

Existe uma férmula répida de cdlculo aproximado:
& : 1 Keal/hora/kg peso
Q: 0,9 Kcal/hora/kg peso.

En la edad infantil también se usan las ecuaciones de

Shoefield:
De 0-3 ainos

d: (0,007x peso en kg) + (6,349 x talla en cm) - (2,584) x
239 = Kcal/dia.

Q: (0,068x peso en kg) + (4,281 x talla en cm) - (1,730) x
239 = Kcal/dia.

De 3-10 anos

J: (0,082x peso en kg) + (0,545 x talla en cm) + (1,736) x
239 = Kcal/dia.

Q: (0,071x peso en kg) + (0,677 x talla en cm) + (1,553) x
239 = Kcal/dia.

De 10-18 anos

3+ (0,068x peso en kg) + (0,574 x talla en cm) + (2,157) x
239 = Kcal/dia.

Q: (0,035x peso en kg) + (1,948 x talla en cm) + (0,837) x
239 = Kcal/dia.

Las férmulas anteriores sélo son aplicables a perso-
nas sanas y en reposo.

Long propuso correcciones a la férmula de Harris Be-
nedict para el célculo del Gasto Energético Global (GEG) de
sujetos sometidos a diversas situaciones clinicas:

GEG = GMB x Factor de Actividad
x Factor de Agresion

Factor de Actividad

Reposo en cama cama 1,0
Movimiento en cama 1,2
Deambular 1,3

Factor de Agresién

Cirugia programada 1,2
Traumatismos 1,35
Sepsis 1,6
Quemados 2,1
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En la edad infantil se utilizan otros célculos simplifica-

dos para el célculo de los requerimientos energéticos totales:

Edad

0 - 6 meses

6 - 12 meses

1 - 3 afos

3 - 7 aios

7 - 10 anos

10-14 anos ()

10-14 anos (?)

Kcal/kg/dia
120 (95-145)
105 (80-135)
100 (70-135)
90 (65-115)
80 (55-115)
60 (45-85)

47 (35-65)

Ofro método: - Monitor Corporal Multisensor portdtil.

Requerimientos proteicos

Edad
(anos)

7-10

10-14

Proteinas (gr/kg/dia)
25-2,2
22-1,7
1,7-1,3

1,5

1,20

Requerimientos liquidos

Férmula de Holliday-Segar

Peso corporal
(kg)

Primeros 10 Kg
Segundos 10 Kg

Cada Kg adicional

Necesidades
hidricas

100 cc/kg

50 cc/kg

20 cc/kg

Las necesidades aumentan un 13% por cada ° C.
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Establecimiento de via de soporte mas
adecuada

Soporte Nutricional: aquel que provee nutrientes
por via oral, enteral o parenteral con fines terapéuticos. Incluye
la provisién de soporte nutricional enteral o parenteral, y la
administracién de nutrientes terapéuticos para mantener y/o
restaurar un éptimo estado nutricional y la salud.

El mantenimiento de un balance nitrogenado positi-
vo y la adecuada retencién nitrogenada son esenciales para
asegurar el ritmo de crecimiento y desarrollo propios de cada
etapa de la infancia.

Cuando se producen circunstancias patolégicas de
forma aguda o mantenida que condicionan aumento del gasto
energético y/o dificultades para el ingreso adecuado de nu-
trientes, el organismo responde con mecanismos adaptativos,
movilizando sus reservas y alterando la composicién corporal
como primer paso a la malnutricién.

Representan estos casos, aquellos en los que la ali-
mentacién oral es insuficiente para responder a las especia-
les demandas del organismo enfermo, requiriéndose métodos
alternativos de nutricién. Esta es la base de la alimentacién
artificial como soporte nutricional.

Consideraremos aqui los tipos y sus indicaciones.
Cada tipo requeriria un capitulo aparte que no se adapta a la
brevedad de este manual bésico de referencia.

Tipos de soporte nutricional: nutricién enteral y nutri-
cién parenteral.

Nutricion Enteral
“El intestino como la mejor vena del organismo”.
Indicaciones:

e Siempre que la via digestiva pueda ser utilizada
total o parcialmente.
* RN pretérmino (alteraciones de coordinacién entre
la succién y la deglucién).
e Alteraciones maxilofaciales, pardlisis nerviosas,
sindrome de Pierre-Robin, ...
® Ingesta insuficiente por problemas psicolégicos, u
otras circunstancias.
® Enfermedades digestivas:
- Diarreas graves y/o prolongadas.
- Enfermedad Inflamatoria Intestinal.
- Sindrome de Intestino Corto.
e Ofras alteraciones: cardiopatias, hepatopatias,
metabolopatias, nefropatias crénicas, fibrosis quistica.
e Estados hipermetabélicos: enfermo critico, cdncer.

Nutricion Parenteral

Indicaciones:

Nutricién infantil hospitalaria M. Garcia-Martin

e Casos en los que la via digestiva sea imposible o
insuficiente.

e Enfermedades o intervenciones quirirgicas que
contraindiquen la via enteral al menos durante mas de 5-6
dias (en funcién del estado nutricional del paciente).

® Por aumento de los requerimientos por la enferme-
dad o pérdidas excesivas que no pueden ser cubiertas por
alimentacién enteral exclusiva (Nutricién Mixta).

Criterios antropoméiricos de indicaciéon de nutricién
artificial

- Riesgo moderado de malnutricién

¢ Insuficiente aumento ponderal y/o pérdida signifi-
cativa del percentil habitual.

e Disminucién relacién peso/talla

(P<10; Z score < 1,28).

e Disminucién del porcentaje de peso Standard

(<90%).

® IMC < P10 (a partir de la pubertad).

- En estos casos la intervencién nutricional se basard
en:

* Medidas dietéticas.
® Nutricién Enteral oral.

- Riesgo elevado de malnutricién

e Pérdida de peso > 10% aguda.

e Pérdida de peso > 5% durante 3-6 meses.

e Relacién peso/talla muy disminuida

(P<3; Z score < 1,88).

e Disminucién porcentaje de peso Standard < 85%.

® Detencién de la velocidad de crecimiento de cau-
sa nutricional.

- En estos casos la intervencién nutricional se basaré
en:

® Nutricién Enteral oral /sonda (NG, gastrostomia).
® Nutricién Parenteral Total.
e Nutricién Mixta.

Establecimiento de la formula nutritiva
mas correcta y adecuada

Consideraremos en este apartado solo las férmulas
de nutricién enteral artificiales, dejando para ofro momento
los alimentos naturales que son la base de la nutricién del nifio
sano. Tampoco se considerard (por motivo de espacio) las ba-
ses de la Nutricién Parenteral.

Principios Basicos:

Férmula Completa:
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Aquella que contiene la cantidad suficiente de todos
y cada uno de los nutrientes, esenciales y coesenciales, reque-
ridos para cubrir la totalidad de las necesidades nutricionales
del paciente y mantener un adecuado estado nutricional.

Suplementos:

En ellos estd presente uno o mds nutrientes, son in-
completos.

Disefiados para completar la dieta oral en aquellos
pacientes en los que el consumo ordinario de alimentos resulta
insuficiente para mantener un adecuado estado nutricional.

Médulos:

Preparados enterales formados normalmente por solo
uno o dos nutrientes.

La combinacién de varios médulos puede usarse para
formar una nutricién enteral “modular” completa.

Férmulas Completas:

En los 6 primeros meses de vida la leche materna
o las Férmulas Adaptadas representan la exclusividad de la
alimentacién del lactante al contener todos los nutrientes ne-
cesarios para el correcto crecimiento y desarrollo de éste. Las
caracteristicas en principios inmediatos de estas férmulas se
refieren en la siguiente tabla:

Leche Férmula Férmula de
Materna de Inicio Continuacién
(por (por (por 100 cc)
100 cc) 100 cc) (100 Kcal)
Energia 62-70 60 -75 60 - 80
(Kcal)
1,2-2,04 1,62 - 3,24
Proteinas 09-1 (1,8-3 (2,25-4,5
(9) ! 9/100 kcal) 9/100 kcal)
2,72 - 4,42 2,37 - 4,68
(4,0-6,5) (3,3-6,5 /100
Grasas (g) 3.8 g/100 kcal) kcal)
Hidratos 4,8-9,5 5-10
de . (7-14 (7-14 g/100
Carbono ! g/100 kcal) kcal)
(9)
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Estos datos se aplican segin la concentracién de las
férmulas adaptadas (en general al 13-14%).

Por diversas patologias de indole preferentemente
digestivas las férmulas mencionadas para el lactante con fun-
cionalidad digestiva normal, son sustituidas por otras férmulas
(Férmulas Medicamentosas) que tratan de paliar el defecto fun-
cional aludido. Estas Férmulas se dividen en varios grupos:

® Férmulas con proteinas de leche de vaca, sin
lactosa.

® Férmulas de proteinas de soja.

e Férmulas de Hidrolizados Proteicos (Semielementa-
les). No consideraremos en este apartado las Férmulas HA, al
no tener interés terapéutico.

e Férmulas a expensas de aminodcidos (Férmulas
Elementales).

Leches bajas en lactosa: Nidina 1 Confort (Nestlé);
Almiron Modificado (Nutricia); O-lac 50 (Mead-Jonhson); Simi-
lar L (Abbott); Novalac AC anticélico (Novalac).

DXM: Dextrinomaltosa.
Férmulas de proteinas de soja.

Férmulas de Hidrolizados Proteicos  (Semielementales).

Formulas a expensas de aminodcidos (Férmulas Elementales).

A partir del afio de edad, aparte de poder seguir uti-
lizando las férmulas ya referidas, se encuentran otras férmulas
para uso en la edad infantil (Férmulas Poliméricas Pedidtricas).
Estas Férmulas pueden ser isocaléricas (100-130 kcal /100 ml)
o concentradas (aporte energético > 130 kcal/100 ml.). Las
actualmente comercializadas se exponen en la

Igualmente existen en el mercado Férmulas para tra-
tamiento de determinados Errores Innatos del Metabolismo
(subsidiarios de manejo nutricional), asi como determinadas

patologias orgdnicas.

Férmulas y/o Suplementos indicados por Patologias
Orgdnicas.

Médulos nutricionales.

Indicaciones para el uso de médulos o férmulas
modulares.

Médulos de Hidratos de Carbono (composicién por
100 gr de producto).

MéduloslLipidicos (composiciénpor 100grdeproducto).
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Energia Proteinas Hidratos Carbono Grasas
(keal/100 g) (/100 g) (9/100 g) (g/100 g)

AL 110 (Nestlé) 503 12,6 56,8 DXM 25
Ml!hna sin lactosa 513 15 53,5 DXM 27,9
(Milte)
Nutriben sin lactosa 515 12,6 51,5 DXM 29
(Alter)
A|m|rf>|:1 sin lactosa 504 12,4 56,2 Polimetros de 25,5
(Nutricia) glucosa y maltosa
O-lac
(Mead-Johson) 520 12 53,4 DXM 29
Milupa GEA 55,3
(Milupa) 515 12,3 Polimeros glucosa 27,2
Diarical

. 517 12,6 51,5 DXM 29
(Sanutri)
Diarical pectina 47 DXM
(Sanutri) 509 12,6 3,8 peptina 29
Blemil Plus SL
(Ordesa) 510 12,5 56,5 DXM 26
Novalac A-D 477 18 54,8 DXM, almidén 20

antidiarrea (Novalac)

maiz, glucosa y fructosa
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e e Hidratos Carbono e ons

hidricas (6/100g)
Isomil (Abbott) 515 13,7 52,4 28
Miltina Soja (Milte) 500 1,8 57,6 24,7
Nutriben Soja (Alter) 515 13 548 27
Nutrisoja (Nutricia) 519 14,2 52 28,3
:K:::jinhson) 524 15,6 51 28
Som 1 (Milupa) 519 14,2 52 28,3
Som 2 (Milupa) 499 15,4 52,9 25,2
Velactin (Sanutri) 498 14 55 24,7
?(')er'::sz;"s Soja 1 506 14,5 55,7 25
?(')er'::sz;"s Soja 2 487 15,5 56,7 22
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Tabla 3. Férmulas de Hidrolizados Proteicos (Semielementales).

Hidratos Carbono
(g/100 g)

: Proteinas
Energia Grasas

(9/100 g)

(keal/100 g) (g/100 g)

Alfaré (Nestlé)

Almirén Pepti
(Nutricia)

Blemil Plus FH
(Ordesa)

Damira 2000
(Sanutri)

Lacto Damira
(Sanutri)

Nutriben Hidrolizado
(Alter)

Nieda Plus (Abbott)

Nutramigen 1
(Mead Jonson)

Nutramigen 2
(Mead Jonson)

Pepdite (SHS)

Pepdite 1+ (SHS)
A partir de 12 meses

Pepdite MCT (SHS)

Pepdite MCT 1+
(SHS) A partir de 12
meses

Peptinaut Jr.
(Nutricia)

Pregestimil
(Mead Jonson)

Pregomin (Milupa)

489

522

488

490

503

515

486

500

490

472

439

453

453

523

500

498

16,5
Hidrolizado SP

12,4
Hidrolizado SP

13,5
Hidrolizado mixto
C/SP 40/60

12,0
Hidrolizado caseina

12,6
Hidrolizado caseina

12
Hidrolizado caseina

15
Hidrolizado mixto
C/SP 8/92

14
Hidrolizado caseina

15,8
Hidrolizado caseina

13,8
Hidrolizado no lacteo
(soja, colégeno)
13,8
Hidrolizado no lacteo
(soja, colageno)

13,8
Hidrolizado no lacteo
(soja, colégeno)

13,8
Hidrolizado no lacteo
(soja, colégeno)

13,9
Hidrolizado SP

14
Hidrolizado caseina

13,5
Hidrolizado no léacteo
(soja, colégeno)
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24

28,5
Sin MCT

22
Con MCT

23,7
Con MCT

25,3
Sin MCT

27
Sin MCT

22

25
Sin MCT

24
Sin MCT

23,2
5% MCT

17,3
5% MCT

18
75% MCT

18
75% MCT

28,2
LCT/MCT 50/50

28
Con MCT

24
Sin MCT

51,7
DXM

54,2
DXM 33,3 g
Lactosa 20,8 g

59
DXM

57,2
DXM

57,2
DXM / Lactosa
32/24

55,7
Jarabe glucosa

57
DXM

55
Polimeros glucosa
Almidén maiz

53
Polimetros glucosa
Almidén maiz

52
Polimetros glucosa
Almidén maiz

57
Polimetros glucosa
Almidén maiz

59
Polimetros glucosa
Almidén maiz

59
Polimetros glucosa
Almidén maiz

53,5
DXM

51
Polimetros glucosa
Almidén maiz

57
DXM, almidén maiz
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Tabla 4. Férmulas a expensas de aminodcidos (Férmulas Elementales).

Energia

(keal/100 g)

Hidratos Carbono
(97100 g)

Damira Elemental
(Sanutri)

Neocate (SHS)

Neocate advance (SHS)
A partir de 12 meses

Nutri 2000 Jr. (Nutricia)

Fortini ®
(Nutricia)

Generaid Plus ®
(SHS)

Isosource Junior ®
(Novartis)

Isosource Junior Fibra®
(Novartis)

Nutrini Energy ®
(Nutricia)

Nutrini Energy Multi
Fibra ® (Nutricia)

Pediasure ®
(Abbott)

Pediasure con Fibra®
(Abbott)

Pediasure Plus®
(Abbott)

Resource Junior ®
(Novartis)

Resource CF ®
(Novartis)

(*) Datos por 100 ml.

426

475

400

501

Proteinas
(/100 g) Grasas
- (0/100 g)
12,4
L 12,3
0, r
10(?A: AA. I|brgs 65% MCT
Taurina, glutamina
23
13 5% MCT

o .
100% A.A.libres Grasa vegetal

14
10 Grasa vegetal
o .
100% A.A. libres 35% MCT
26,4
11,4 Grasa vegetal
100% A.A. libres 9
100% LCT

Tabla 5. Férmulas Poliméricas Pediatricas.

Energia
(keal)(*)

(sobre de
32,59)

150

101

122

122

150

150

100

100

150

150

150

Proteina / Grasa / HC
(ar) (*) (% calérico P/G/H)

2,3/4,6/12,6
(9/41/50)

2,4/4,1/13,4
(9,5/37/53,5)

2,6/4,7/17
(9/35/56)

2,6/4,7/17 (Fibra 0,76 gr)
(9/35/56)

2,7/4,5/12,3
(11/40/49)

2,7/4,5/12,3
(Fibra 0,5 gr)
(11/40/49)

2,8/5/11,2
(11,2/44,1/44,7)

2,8/5/11,2
Fibra 0,5 grs
(11,2/44,1/44,7)

2,8/5/11,2
(11,1/44,5/44,4)

3/6,2/20,6
(8/37/55)

1 sobre: 4,9/7,4/16 (Fibra 1,7 gr)
(13/44/43)
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67,7 DXM
Almiron modificado
Sin lactosa

54 DXM, polim.
Glucosa, sin lactosa

58,5 Polim. Glucosa
Sin lactosa

54 DXM
Sin lactosa

Presentacién

Bricks 200 ml.

Botes de 400 gr.

Frasco 250 ml
Chocolate, vainilla, Tutti-
friti

Frasco 250 ml

Chocolate, vainilla, fresa

Botes 250 ml.

Botes 200 ml.

Caja 200 ml.
Chocolate, vainilla y fresa

Bricks 200 ml. RTH 500 ml.

Bricks 200 ml.

Bricks 200 ml.
RTH 500 ml.

Sobres 32,5 gr
Vainilla, chocolate y neutro
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INDICACION

Fenilcetonuria

Cetoacidurias de
cadena ramificada
(Jarabe de Arce)

Academias Propidnica y
Metilmalénica

Acidemia isovalérica

Aciduria glutdrica

Tirosinemia

Homocistinuria

Hiperlisinemia

Hiperglicinemia no
cetosica

Deficiencia de
sulfitooxidasa

Histidinemia

Alteraciéon de la
oxidacién de los acidos
grasos.

Linfangiectasia

Trastornos del ciclo de
la urea

Malabsorcién glucosa-
galactosa.
Galactosemia

Deficiencia de
adenosuccinato liasa

Hipercalcemia

Adrenoleucodistrofia

Sindrome de Smith-
Lemli-Opitz

Trastornos
Peroxisomales
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Tabla 6

FORMULA

Linea PKU (Milupa)
Lineas XP, Phlexy, P-am y Easiphen (SHS)
Linea Phenyl-Free (Mead Johnson)

Linea MSUD (Milupa)
Linea MSUD (SHS)
MSUD (Mead Johnson)

Linea OS (Milupa)
Linea XMTVI (SHS)

Linea LEU (Milupa)
Linea XLEU (SHS)

Linea GA (Milupa)
Linea XLYS, Low Try (SHS)

Linea TYR (Milupa)
Linea XPHEN, TYR y XPTM (SHS)

Linea HOM (Milupa)
Linea XMET (SHS)

Linea LYS (Milupa)
Linea XLYS (SHS)

Linea XGLY y SER (SHS)

Linea XMET, CYS (SHS)

Linea HIST (Milupa)
Histidon (SHS)

Monogen (SHS)
Mezcla libre de grasas (SHS)

Linea UCD (Milupa)
Dialamine, essential aminoacid mix (SHS)

Galactomin 19 formula (SHS)
Carbohydrate-free mixture (SHS)

Médulo de D-ribosa (SHS)

Locasol féormula (SHS)

Aceite de Lorenzo (SHS)
Aceites GTO. GTE (SHS)

Cholesterol modulo (SHS)

Docosagen
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DESCRIPCION

Exentas de fenilalanina

Exentas de isoleucina, leucina y
valina

Exentas de metionina, treonina y
valina, y sin/pobre en isoleucina
Exentas de leucina

Exentas de lisina y pobres en
triptéfano

Exentas de tirosina y fenilalanina
(algunas exentas de metionina)

Exentas de metionina ( algunas
enriquecidas en L-cistina)

Exentas de lisina

Exentas de glicina (algunas
también exentas de serina)

Exentas de metionina y cistina

Exentas de histidina

Baja en grasa y 90% de MCT.
Sin grasa

Aminodcidos esenciales

Fructosa como carbohidrato.
Muy bajo contenido de hidratos
carbono

D- ribosa

Muy bajo contenido en calcio

Mezcla de GTO-GTE (4:1)

Colesterol sobre base de hidratos
carbono

Médulo de DHA microencapsulado
con proteina e hidratos carbono
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Tabla 7. Férmulas y/o Suplementos indicados por Patologias Organicas.

Indicacién Férmula

Nefropatia Kindergen (SHS), Suplena, Nepro (Abbott)
Hepatopatia Generaid Plus, Hepatical (SHS)
Ricas en fibra Jevity Plus, Pediasure fibra (Abbott)

Diosip (Nutricia), Glucerna (Abbott)

Diabetes Clinutren diabetes (Nestlé)

Enfermedad de Crohn Elemental 028 extra (SHS), Modulen ibd (Nestlé)

Scandishake mix, Emsogen, Peptide MCT (SHS)

Fibrosis Quistica Resource CF (Novartis), FQ (Novartis)

Broncopatia Pulmocare (Abbott), Respifor (Nutricia)

Quemados y situaciones

de stress metabslico Alitroq, Perative (Abbott), Impact (Novartis)

Distress respiratorio o

riesgo de presentarlo Oxepa (Abbott)

Quilotérax, linfangiectasia,
abetalipoproteinemia,

postoperatorio de cirugia Monogen (SHS)

cardiaca
Epilepsia refractaria Ketocal (SHS)
Hipercalcemia Locasol férmula (SHS)
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Médulos Hidrato
Carbono - Lipidos

Médulos Hidrato
Carbono - Proteinas

Médulos Lipidos -
Proteinas

Médulos Proteinicos
Completos

Médulos Lipidicos

Médulos

Hidrocarbonados

Médulos Vitaminico y
Oligoelementos
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Tabla 8. Médulos Nutricionales.

Basic — P (Milupa)
Linea Duocal, Energivit (SHS)
Linea PDF (Mead-Jonhson)

Basic-F (Milupa)
Mezcla libre de grasas, Dialamine, Hepatamine (SHS)

Basic — P (Milupa)
Carbohydrate-free mixture (SHS)
Producto 3232A (Mead-Jonhson)

Maxipro, mezcla completa de aminoécidos, Generaid, médulo de
aminodcidos ramificados (SHS)

Cholesterol modulo (SHS)

Médulos aceites especiales: GTO, GTE, aceite de Lorenzo (SHS)
LCT: Supracal, Solagen (SHS)

MCT: Liquiden (SHS), aceite MCT (varios laboratorios).

LCP: Docosagen, LCP capsulas (SHS)

Fructosa, D-manosa, D-ribosa (SHS)
DXM: Maxijul (SHS), Fantomalt (Nutricia), Polycose (Abbott)

Maxivit, Maxivit Pediatrico, Phlexy-vits (SHS)

Tabla 9. Indicaciones para el uso de médulos o férmulas modulares.

Indicaciones Situacion Clinica

Aumentar las calorias - Malnutricién energética
- Con Hidratos de Carbono - Estados hipermetabélicos
- Con Lipidos - Cardiopatias Congénitas
- Glucogenosis
- Malabsorcion
- Linfangiectasia
- Malnutricién energética
- Estados hipermetabélicos
- Displasia Broncopulmonar
- Fibrosis Quistica

Aumentar las Proteinas - Trauma
- Quemaduras
- Cirugia

Disminuir las proteinas - Trastornos del metabolismo de los aminodcidos

Modificar la composiciéon de - Intolerancia a carbohidratos especificos
la dieta - Fallo Hepatico

- Insuficiencia Renal

- Aminoacidopatias

- Otros Errores Innatos del Metabolismo
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Total HC DXM Glucosa Fructosa Maltosa Polisacaridos

Maxijul (SHS) 380 95 16,2 76,9
::Sr;g)osa médulo 380 05 . . 95 . .
(ol Notton] 380 & 21 47
fﬂﬁiﬁi‘.‘;‘)" 380 95 95
Polycose (Abbott) 380 94 94 - - - -
Resot.lrce 3‘80

dexinemaliose fiene 95 o7

proteina)
ol w s e

Nombre HC Proteinas Total Lipidos TCM / TCL
HCT Wander

(Novartis) s =/ 94,5 94,5/ ---
HCT oil (SHS) 855 . 95 89,5 (aceite

coco) / 5,5

Liquigen (SHS) 47,1 (aceite

450 mem [ men 50 coco) /2,9

-/ 48

Solagen (SHS) 432 -/ - 48 (aceite soja)

---/50
Supracal (SHS) 450 -/ - 50 (aceite
cacahuete)
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Tabla 12. Médulos Hidrocarbonatos y lipidicos (composiciéon por 100 gr/
100 ml. de producto).

Nombre Kcal HC
Duocal (SHS) 492 72,7
botes 400 grs. gluc. desh. 59%
Duocal (SHS) 158 23,4
botellas 1 litro gluc. desh. 59%
Duocal /MCT 79

(SHS) 497

gluc. desh. 57%
Botes 400 grs.

Lipidos % TCM / %TCL

22,3

(maiz y coco) 35765

71
(maiz y coco) 30/70
23,2
(girasol y coco) 83/17

Tabla 13. Médulos Proteicos (composiciéon por 100 gr. de producto).

Nombre Kcal Pr9ie|nas
equivalentes

Promod (Abbott) 424,4 75,76 g.

Maxipro (SHS) 400 75,5 g.

Resource Protein

Instant (Novartis) 375 e

Proteina

(Vegenat-med) 380 909

Valoracion de la eficacia del soporte
nutricional

Se realizard con arreglo a:
e Criterios clinicos, antropométricos y bioquimicos
(en relacién a los previos a la instauracién del soporte nutricio-

nal).

® Por cumplimiento del objetivo marcado por el so-
porte nutricional.
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Tipo de

Proteinas 0 s €2
Lactosuero 10,15 g. 9,09 g.
7,549.
Lactosuero (lactosa) 7,549.
--- 0,5¢g. 1g.
caseina <0,2g. 2g.
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CAPITULO 8: NUTRICION ENTERAL

J.M. Rabat-Restrepo, C. Campos-Martin

UNCYD. Hospital Universitario Virgen Macarena. Sevilla. Espafia.

Introduccion

La nutricién enteral (N.E.) es una técnica de soporte
nutricional, por la cual, se suministra una dieta nutricionalmen-
te completa (que contenga proteinas o aminodcidos, carbo-
hidratos, lipidos, agua, minerales, vitaminas y con/sin fibra)
directamente al aparato digestivo. La sonda puede estar locali-
zada en estémago, duodeno o yeyuno a través de la via nasal
u ostomias. La mayoria de las sondas pueden ser colocadas
a pie de cama, pero ofras precisan técnicas de endoscopia,
cirugia o técnicas radiolégicas. La nutricién enteral por sonda
no es exclusiva y puede ser utilizada en combinacién con otras
modalidades de soporte nutricional: oral o parenteral.

A todos los pacientes con nutricién enteral por sonda
se les realizard una valoracién nutricional inicial y un segui-
miento continuado y asi mismo se les informard a ellos y/o
cuidadores sobre la modalidad de soporte que van a recibir,
los posibles riesgos y el tiempo aproximado que va a durar el
soporte nutricional.

Realizaciéon practica de la nutriciéon
enteral

La nutricién enteral es una técnica eficaz y sencilla,
de fécil manejo y con escasas complicaciones. Su prdctica sin
embargo debe adaptarse a unas normas precisas de actuacién
para conseguir los objetivos deseados y evitar complicaciones.
El hecho de que sea una prdctica cada dia mds extendida y
cuya responsabilidad de prescripcién y control esté en manos
de profesionales con distinto grado de experiencia y forma-

CORRESPONDENCIA

J.M. Rabat Restrepo

Unidad de Nutricién Clinica y Diefética
Servicio de Endocrinologia y Nutricién

Hospital Universitario Virgen Macarena. Sevilla

rabatus.es
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cién, obliga a la instauracién de un protocolo en el que se
establezcan claramente los pasos a seguir:

1. Indicacién de nutricién enteral.
2. Contraindicaciones de la nutricién enteral.
3. Eleccién de la via de acceso mds adecuada.

4. Valoracién nutricional y céleulo de los requerimien-
tos del paciente.

5. Eleccién de la férmula a utilizar.
6. Pautar el método de administracién idéneo.
7. Contar con el equipamiento técnico necesario.

8. Establecer los controles necesarios (prevencién de
complicaciones).

9. Seguimiento y retirada del tratamiento

Indicaciéon de nutricidon enteral

Los pacientes candidatos a la nutricién enteral por
sonda son los que no pueden, no deben o no quieren comer
y tienen el tracto gastrointestinal anatémica y funcionalmente
dtil y de facil acceso. La via enteral debe considerarse como la
més fisiolégica para el aporte de nutrientes y, siempre que sea
factible, se ha de priorizar su utilizacién en relacién a la via
parenteral. Tabla 1.

Contraindicaciones para la nutricion
enteral

La N.E. estd contraindicada cuando el tracto G.I. no
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Tabla 1

INDICACIONES DE LA NUTRICION ENTERAL

EJEMPLOS

Alteraciones mecénicas de la degluciéon

Alteraciones neuromotoras de la deglucién

Alteraciones de la digestion y absorcién de
nutrientes

Necesidades especiales de nutrientes

Negacién del consumo de alimentos

esté funcionante ni accesible y/o se requiera mantener en re-
poso. Como ejemplos:

e Obstrucién intestinal total.
Perforacién intestinal.

lleo severo de intestino delgado.
Vémitos incoercibles.
Hemorragia digestiva aguda.
Fistulas entéricas de débito alto.

¢ Incapacidad total para absorber nutrientes o dia-

rrea grave.

Existen ciertas situaciones clinicas (como pancreatitis,
fistulas digestivas, isquemia intestinal, infestino corto, enferme-
dad inflamatoria intestinal, efc.) en las que, presumiblemente,
la N.E. presentar&d mayor incidencia de complicaciones, lo
cual no contraindica la N.E. sino que obliga a una monitoriza-
cién mas cuidadosa de la misma.
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Lesiones traumaticas de cabeza y cuello
Tumores de cabeza y cuello

Cirugia maxilofacial y ORL

Cirugia del aparato digestivo

Estenosis parciales del tubo digestivo
Secuelas de radioterapia y quimioterapia
Hiperemesis gravidica

Accidentes cerebro-vasculares

Tumores cerebrales

Secuelas de traumatismos y cirugia craneo-encefélica
Disminucién del nivel de conciencia

Enfermedades desmielinizantes o degenerativas
Trastornos del sistema nervioso auténomo

Sindromes de malabsorcién
Pancreatitis

Enfermedad inflamatoria intestinal
Enteritis radica

Fistulas intestinales

Sindrome intestino corto
quimioterapia

Sepsis Insuficiencia renal
Quemaduras Fibrosis quistica
Politraumatismos VIH

Encefalopatia hepatica Cancer

Enfermedades psiquidtricas: depresién severa,
Anorexia nerviosa, Alzheimer

Vias de acceso en nutricion enteral

El objetivo de esta seccién es asegurar que, una vez
tomada la decisién de nutrir al enfermo por la via enteral a
través de una sonda, la via de acceso que elijamos sea apro-
piada para la patologia que presenta el paciente a la vez que
segura y confortable. Las técnicas utilizadas para el acceso al
tubo digestivo:

Técnicas no invasivas: via transnasal: sondas naso-
géstricas, nasoduodenales y nasoyeyunales.

Técnicas invasivas: Ostomias: gastrostomia y yeyu-
nostomia, endoscépica, quirirgica o radiolégica.

La seleccién de la via de acceso depende de:
¢ Duracién estimada del soporte nutricional.

¢ Del funcionamiento de los distintos tramos del tubo
digestivo.

e Situacién clinica del paciente y patologia de
base.
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e Si existe o no riesgo de aspiracién.

Si se considera que el tiempo previsto de duracién
de la nutricién enteral va a ser superior a 4-6 semanas, debe
procederse a un acceso definitivo a través de una ostomia en
alguno de los tramos del tracto gastrointestinal.

La situacién clinica del paciente y su patologia de
base nos orientardn de la conveniencia de infundir en estéma-
go o en infestino (duodeno o yeyuno) en funcién sobre todo del
vaciamiento géstrico y del peligro de broncoaspiracién.

Técnicas no invasivas: Sondas de alimentacién transna-
sal.

Descripcién:

Las sondas de alimentacién nasoenterales se refieren
a cualquier sonda que utiliza la via transnasal y la situacién
del extremo distal se determinard en funcién de la situacién
clinica del paciente, valorando sobre todo la existencia o no
de vaciamiento gdstrico alterado y de reflujo gastroesofdgico,
situaciones ambas que pueden favorecer episodios de bron-
coaspiracién. Dependiendo del lugar que vayamos a infun-
dir nos referiremos a ella como: nasogdstrica, nasoduodenal,
nasoyeyunal.

Contraindicaciones:

¢ Alimentacién a largo plazo (superior a 6 sema-
nas).

e Estenosis esofdgica.

e Fistulas esofdgicas.

® Fracturas o hemorragias nasales.

NOTA: las varices esofdgicas, no son una contraindi-
cacién a priori, pero si requieren mucha precaucién al insertar
la sonda. Es conveniente que lo realice una persona experta y
con mucha experiencia. Tabla 2.

Técnicas invasivas: Nutricién por sondas de ostomia.

La nutricién por sondas de ostomia se refiere a la
colocacién quirrgica, radiolégica o endoscépica, para nutri-
cién, de una sonda o catéter en cualquier segmento del tracto
digestivo. Esté indicada cuando se prevé un tiempo de admi-
nistracién de la N.E. superior a 4-6 semanas, especialmente
en nutricién enteral domiciliaria o cuando no se hallen disponi-
bles o sea dificultoso mantener las vias nasoentéricas.

La colocacién de un catéter para N.E. puede hacerse
por distintas vias: estémago, duodeno y yeyuno.

Nutricion por sonda de gastrostomia

Consiste en la colocacién de un tubo en el interior
del estémago que se exterioriza a través de la pared abdomi-
nal con fines nutricionales o de descompresién. La colocacién
puede hacerse quirdrgicamente, técnica endoscépica (PEG)
o radiolégica. Tabla 3.

NOTA: Esta lista no es exhaustiva y se deben de tener
en cuenta las circunstancias particulares de cada individuo que
pueden influir en la indicacién o en el éxito de la técnica™.

Tabla 2. Guia para seleccionar la via de acceso nasoenteral.

Situaciéon

Lugar de perfusién

Fundamento
(Ventajas / Inconvenientes)

El paciente requiere Sonda nasoenteral
nutricién durante

< 4 - 6 semanas

Aparato digestivo
anatémica y
funcionalmente til
y no existe riesgo de
broncoaspiracién

Sonda nasogdstrica

silicona

Calibre?:

- Ninos: 5-8 Fr
Longitud 70- 105 cm

Vaciamiento gdastrico Sonda Postpilérica:

enlentecido nasoduodenal / nasoyeyunal
Episodios previos de . .

L Elija sondas de una longitud
aspiraciéon

105-14
Reflujo gastroesofagico 05-145

Elija sondas de poliuretano o

- Adultos: 8-12 french (Fr)

Menos invasiva, mejor coste/efectividad

Mas fisiolégica, facil acceso
Mayor riesgo de aspiracion

Menos invasiva, mejor coste /efectividad
Menor riesgo de aspiracion

Acceso mas dificultoso

Posible migracién retrégrada de la
sonda

Longitud adecuada que permita llegar al
lugar de perfusién deseada

3 El calibre de la sonda se refiere al didmetro externo y se expresa en unidades French (Fr), siendo 1 Fr = 0,33mm.
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Tabla 3. Contraindicaciones.

Relativas: deben valorarse individualmente

Absolutas

Generales:

- Superviviencia prevista inferior a 6 semanas.

- Alteraciones graves de la coagulacién.

- Procesos infecciosos, sépticos graves.

- Insuficiencia cardiaca o insuficiencia respiratoria.

- Cirugia gdstrica o abdominal previa.

- Obesidad mérbida.

- Reflujo gastroesofagico y/o esofagitis erosiva.
- Fistulas intestinales.

- Hepatopatias.

- Hipertensién portal.

- Diarrea severa.

Locales:

- Ascitis e hipertensién portal.

- Peritonitis o infecciones abdominales activas.
- Proceso inflamatorio o tumoral en el trayecto.
- Estenosis esofdgica no dilatable.

- Imposibilidad de transiluminacién.

Gastrostomia endoscépica percutanea (PEG)

Es una técnica minimamente invasiva puede realizar-
se en la sala de endoscopias, requiriendo sélo anestesia local,
sedacién ligera. Y previa administracién antibiética profilécti-
ca. Consiste en la colocacién por puncién gdstrica directa a
través de la pared abdominal y mediante seguimiento endos-
cépico de una sonda para alimentacién cuyo extremo distal
se sitia en estémago y el extremo proximal se exterioriza y
sujeta a la pared abdominal. El tiempo necesario para toda la
técnica oscila entre 15- 20 minutos.

Gastrostomia percutanea radiolégica

Es una variante de la anterior, que no requiere endos-
copia. La puncién se hace por fluoroscopia previa insuflacién
del estémago con aire. Es un procedimiento considerado segu-
ro, eficaz, rdpido de realizacién, aproximadamente 15 - 20
minutos, sin precisar anestesia general y realizdndose incluso
de forma ambulatoria.

Las principales indicaciones se centran en la impo-
sibilidad de paso del endoscopio, con independencia de su
origen y en la imposibilidad de transiluminacién, siendo las
demds indicaciones similares a la endoscopia.

Gatrostomia quirurgica

Consiste en la colocacién de una sonda para nutri-
cién en estémago mediante cirugia. Estd indicada en aquellos
casos en que no pueden utilizarse técnicas menos invasivas o
cuando se aprovecha el propio acto quirdrgico en una patolo-
gia que se supone necesitard N.E. durante mas de 6 semanas.
Existen tres técnicas habituales: Gastrostomia de Stamm, Gas-
trostomia de Witzell y Gastrostomia de Janeway. Esta ltima
es la técnica de eleccién cuando se presume que va a ser
permanente.
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- Vémitos incoercibles.
- Disfuncién de la motilidad intestinal.

Nutricion por sonda de yeyunostomia

La yeyunostomia consiste en la colocacién de un tubo
en la luz yeyunal exteriorizado a través de la pared abdomi-
nal. Estd indicado sobre todo en pacientes con carcinoma de
eséfago o de estémago, enfermedad péptica ulcerosa, obs-
truccién del tracto de salida géstrico tras gastroenterostomias,
traumatismo gdstrico, etc. Una ventaja importante de la yeyu-
nostomia en relacién con la gastrostomia, es la disminucién del
reflujo gastroesofdgico, menor riesgo de broncoaspiracién, y
el inicio precoz de la alimentacién en el postoperatorio.

Su indicacién debe ser rutinaria en cirugia digestiva
alta, especialmente en pacientes desnutridos o en los que se

prevea una alta incidencia de dehiscencias y fugas anastomé-
ticas. Gréfico 1.

Valoracién nutricional y calculo de
requerimientos

Valoracién nutricional: a todos los pacientes con nu-
tricién enteral por sonda se les realizard una valoracién inicial

de su estado nutricional.

Podemos resumir que se considera a un paciente mal-
nutrido si presenta alguno de los siguientes criterios:

® IMC igual o menor de 18,5kg/m2.

e Pérdida de peso involuntaria mayor del 10% en los
Gltimos 3-6 meses.

¢ IMC menor de 20 kg/m? y pérdida de peso invo-
luntaria del 5% en los Gltimos 3-6 meses.

Considerar la necesidad de soporte nutricional en los
pacientes en riesgo de malnutricién, definida ésta como:

® Ausencia o “muy poca” ingesta de alimentos por
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Nutricion enteral por sonda

/
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Nasogastrica Nasoduodenal Nasoyeyunal
y y
Gastrostomia Yeyunostomia
Quirargica Endoscopica

Endoscopica
(PEG)

Radiolégica

Quirdrgica

Insercion
Radiologica

Vias de acceso para la N.E por sonda

més de 5 dias previos o se prevé que no podrd comer nada o
casi nada en los préximos 5 dias.

® Pacientes con un grado de malabsorcién importante
y/o pérdidas elevadas de nutrientes y /o necesidades nutricio-
nales aumentadas debido a situaciones de estrés metabdlico y
catabolismo.

Calculo de requerimientos

El cdlculo de los requerimientos energéticos, protei-
cos y de nutrientes especificos seré personalizado y quedard
registrado en la Historia clinica del paciente.

Célculo de los requerimientos energéticos: es muy im-
portante para prevenir la sobrealimentacién o la alimentacién
insuficiente de los pacientes. Lo ideal, seria utilizar la calori-
metria directa o indirecta que proporciona una determinacién
ajustada del gasto calérico. En la prdctica clinica se utiliza la
ecuacién de Harris Benedict aplicando los factores de correc-
cién, segun el grado de actividad y grado de stress:

Mujeres: Keal = 65,1 + (9,56 x P) + (1,85 x A) - (4,68 x E)
Varones: Kcal = 66,5 + (13,75 x P) + (5,0 x A) - (6,78 x E)
(E= edad en afios; P= peso en kg; A= altura en centimetros)
La férmula de Harris-Benedict sélo se puede utilizar
en personas sanas y en reposo. Long propuso correcciones a

la misma para calcular el Gasto Energético Global (GEG) de
sujetos sometidos a diversas situaciones clinicas:

e GEG = GER (H-B) x Factor de Actividad x Factor de
Agresién

FACTOR DE ACTIVIDAD

® Reposo €N CAMA.....cccovuuuriiiiiieaaaaaiiiiiiee, 1,0
® Movimiento en la cama .....coovvveiiiiiiii il 1,2
® Deambular......oouueeiiiii 1,3

FACTOR DE AGRESION

Coeficiente de ajuste para la ecuacién de
Harris-Benedict.

Existe una férmula rdpida de céleulo aproximativo:

Hombre:
1 keal / hora / kg de peso & peso en Kg x 24

Mujer:
0,9 kcal / hora / kg de Peso 6 (peso en Kg x 24) x 0,9

Asi el Gasto Energético Global, para el adulto normal
y sano, se sitda en torno a unas 30 kcal/kg de peso/dia.

Pacientes sedentarios 20 - 25 keal/kg

25 - 30 keal/kg

Pacientes gravemente enfermos

Pacientes hipermetabdlicos 30 - 35 keal/kg
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Tabla 4. Coeficiente de ajuste para la
ecuacion de Harris-Benedict.

Infeccién:

- Leve 1,2

- Moderada 1,4
- Grave 1,6
Cirugia:

- Menor 1,1

- Mayor 1,2

Traumatismo:

- Esqueleto 1,35
- Craneal 1,6
Quemados

40% superficie corporal quemada 1,5
60% superficie corporal quemada 1,9

Necesidades proteicas

La presencia de estrés metabélico y enfermedad, in-
crementan las necesidades de aporte proteico, y las recomen-
daciones estdndares (de 0,8 g de proteina por kg de peso y
dia) son insuficientes en los pacientes hospitalizados y se sitéan
entornoa 1,3 - 1.5 g de proteina/kg peso/ dia (aproximada-
mente del 15% al 22 % del total de las calorias a aportar).

Requerimientos de agua y electrélitos

Como regla general se puede decir que se requiere
1 ml de agua por cada keal de la alimentacién. Igualmente
podemos estimar las necesidades de agua a partir del peso y
la superficie corporal.

En el sujeto enfermo es necesario realizar un cuidado-
so balance hidrico prestando especial atencién a las pérdidas
extraordinarias. Igualmente en pacientes con insuficiencia re-
nal o cardiaca debemos ser muy cuidadosos en el aporte de
liquidos.

Los aportes de electrélitos estardn en dependencia de
las pérdidas de los mismos y de su nivel en plasma.

Eleccion de la férmula de nutriciéon
enteral

Una nutricién enteral adecuada pasa indefectible-
mente por la correcta eleccién de la dieta que se va a adminis-
trar. Se ha generalizado el uso de férmulas de nutricién enteral
constituidas por una mezcla definida de macro y micronutrien-
tes. En la actualidad estd practicamente contraindicado el uso
de férmulas culinarias, compuestas por alimentos naturales co-
cinados, triturados y tamizados si se trata de nutrir al paciente
a través de una sonda enteral. Se desaconseja su utilizacién
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al no poderse precisar con exactitud la cantidad de nutrientes
administrada, el elevado riesgo de contaminacién de la ali-
mentacién, la necesidad de utilizar sondas de grueso calibre y
la frecuente obstruccién de la sonda.

La amplia variedad existente de preparados quimica-
mente definidos para nutricién enteral, que permite su adapta-
cién a las necesidades de casi cualquier paciente, nos obliga
a conocer sus formas de clasificacién para poder seleccionar
la més adecuada a las condiciones clinicas de cada uno de
ellos.

Clasificacion de las féormulas de N.E.

Tipos de formulas para nutricion enteral
segun el aporte de nutrientes*

1. Férmulas nutricionalmente completas: son aquellas
férmulas que administradas como Gnica fuente alimentaria, son
capaces de cubrir todos los requerimientos nutricionales con un
volumen no superior a 3500 ml al dia.

2. Suplementos: son productos disefiados para com-
plementar una alimentacién oral. No son férmulas completas
ni necesariamente equilibradas, por lo cual no pueden consti-
tuir una fuente exclusiva de alimentacioén.

3. Médulos: son preparados constituidos por un Uni-
co nutriente.

En caso de necesidad de continuidad de la nutricién
enteral en el domicilio al alta hospitalaria, las férmulas comple-
tas son subvencionadas por el SNS, previo informe justificati-
vo de la Unidad de Nutricién Clinica y Dietética.

Las férmulas enterales deben estar inscritas en el re-
gistro sanitario de alimentos como “Alimentos para Usos Médi-
cos Especiales”.

1. Férmulas nutricionalmente completas de uso gene-
ral.

Las férmulas completas utilizadas en N.E. son mez-
clas de los tres nutrientes bdsicos: carbohidratos, proteinas y
grasas, junto con vitaminas y minerales.

Desde un punto de vista clinico y sobre todo con el
objetivo de facilitar la seleccién de las férmulas, es mucho més
dtil utilizar como criterio de clasificacién la forma de aportar
las proteinas y su cantidad.

Férmulas poliméricas

Son mezclas de nutrientes en forma macromolecular.
La mayoria se presentan en forma liquida, son isoténicas o
solo moderadamente hiperténicas. Los hidratos de carbono se
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Tabla 5. Criterios para clasificar las formulas enterales.

CLASIFICACION

- Dietas nutricionalmente completas.

Aporte completo o no de nutrientes
- Suplementos.

Forma en que se aportan las proteinas

Porcentaje proteico

- Médulos nutricionales.

- Poliméricas: Proteinas enteras o péptidos grandes.
- Oligomonomeéricas: Péptidos pequefios o aminodcidos libres.

- Normoproteicas: <18% del VCT.
- Hiperproteicas: >18% VCT.

- Hipocaléricas: <1 kilocaloria/ml

Densidad calérica

- Isocaléricas: 1 kilocaloria/ml.

- Hipercaléricas: >1,5 kilocaloria/ml.

- Sin fibra.
- Con fibra.

Contenido y tipo de fibra - Fermentable.

- No fermentable.

- Mezcla.

- Isoténicas:350 mOsm/kg (300mOsm/I).

Osmolalidad /osmolaridad
mOsm/kg/mOsm/I

Uso General

- Moderadamente hiperténicas:350 y 550 mOsm/kg (300-400 mOsm/I).
- Hiperténicas : >550 mOsm/kg.

Dietas Generales: Féormulas con caracteristicas variables de composicion disefadas

para cubrir las necesidades nutricionales de la mayoria de los pacientes.

Dietas Especiales: Férmulas disefiadas especificamente para una determinada

Uso especifico

patologia y que pretende no sélo actuar como fuente alimenticia sino modificar el

curso evolutivo y/o pronéstico de la enfermedad para la que ha sido disefada.

encuentran en forma de polisacdridos (dextrinomaltosa y almi-
dén) y representan ente un 55 y un 40% del total de calorias.
La grasa representa el 30-35% del valor calérico total y suele
ser en forma de triglicéridos de cadena larga, aunque existen
un némero importante de férmula con cantidades variables de
triglicéridos de cadena media.

SegUn el porcentaje de proteinas sobre el valor calé-
rico total, las férmulas se pueden clasificar en:

1. Poliméricas normoproteicas normocaléricas: Su
composicién consiste en 50-50% del valor calérico total proce-
dente de hidratos de carbono, (almidén de maiz, dextrinomal-
tosa, sacarosa) un 30-35% en forma de grasas vegetales, y un
18-20% en forma de proteinas (intactas o hidrolizados gran-
des), con una relacién keal no proteicas/g de nitrégeno de
120 a 150. Su osmolalidad oscila entre 200 y 370 mOsm//;
y su densidad calérica estd en torno a 1 kcal/ml.

2. Poliméricas normoproteicas hipercaléricas: Simila-

res a las anteriores, pero con una densidad calérica entre 1,5
y 2 keal/ml, y con osmolalidad superior a 330 mOsm/I.
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3. Poliméricas hiperproteicas: Presentan un 22-30%
del volumen calérico total en forma de proteinas, con una rela-
cién keal no proteicas/g de nitrégeno de 75 a 120. Las fuen-
tes de macronutrientes, la densidad calérica y la osmolalidad
son similares al resto de las dietas poliméricas.

Aporte de fibra:

En general todas las férmulas anteriores estén formu-
ladas con o sin fibra. En caso de llevarla, aportan fibra ali-
mentaria, de 40 a 100 g/1000 kcal. Se utiliza fibra soluble,
insoluble o una mezcla de ambas.

Férmulas oligoméricas

Compuestas por nutrientes hidrolizados, que se pue-
den absorber atin con el tubo digestivo disfuncional. Se presen-
tan en forma de polvo de sabor neutro aunque algunas vienen
en forma liquida y saborizadas. El porcentaje de hidratos de
carbono es superior al de las dietas poliméricas, més del 55%
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del VCT; las fuentes son dextrinomaltosa, maltosa, sacarosa
y/o fructosa. La cantidad de grasas es menor y suelen llevar
TCM fundamentalmente.

Segin la forma en que se presentan las proteinas se
clasifican en:

1. Oligoméricas peptidicas: aportan las proteinas en
forma de péptidos de 2 a 6 aminodcidos, algunas contienen
pequefas cantidades de aminodcidos libres. Las fuentes suelen
ser lactoalbUmina, proteinas séricas y soja. Pueden ser normo-
proteicas e hiperproteicas. La densidad calérica es de 1 kcal/
ml y la osmolalidad superior a 330 mOsm/I.

2. Elementales: llevan L-aminodcidos como fuente pro-
teica. Tienen un contenido mayor en carbohidratos, mezcla de
triglicéridos de cadena media y larga y elevada osmolalidad.
A pesar de lo que se creia en un principio, la absorcién intes-
tinal de los aminodcidos libres es més lenta y costosa que
la absorcién de los dipéptidos o tripéptidos, y la tolerancia
gastrointestinal es peor que con las férmulas peptidicas o las
poliméricas

Recomendaciones para la practica clinica

Si el paciente presenta integridad anatémica y funcio-
nal del tubo digestivo, se debe elegir una férmula polimérica:
Grado de evidencia A.

Sin embargo en la mayoria de patologias gastrointes-
tinales también es adecuado utilizar una férmula polimérica,
quedando reducida la idoneidad de las férmulas oligoméricas
a unas pocas indicaciones:

Funcion
intestinal
comprometida

~

Fistula intestinal

Fallo intestinal

Si no tolera

/

Férmula oligomérica

Panc. Aguda severa
SIC con colon intacto
Enf. inflamatoria
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Pancreatitis ogudo severa, con intestino funcionante,
utilizando una férmula elemental o polimérica por via enteral,
como primera opcién: grado de evidencia A.

Sindrome de intestino corto con colon intacto: se debe
usar como primera opcién una férmula polimérica, rica en car-
bohidratos complejos y baja en grasas: grado de evidencia
A.

Enfermedad inflamatoria intestinal: férmula poliméri-
ca. Si no fuera tolerada, se pasaria a una férmula oligoméri-
ca.

Fistula intestinal: férmula polimérica.

Pacientes con elevado stress metabdlico: férmulas hi-
perproteicas: grado de evidencia B.

Grandes quemados: grado de evidencia A.

Féormulas especiales

Especialmente disefiadas para determinadas situa-
ciones fisiopatoldgicas, en las que los requerimientos nutricio-
nales son diferentes a los habituales. La intencionalidad de
su administracién es proporcionar un beneficio mayor que las
dietas esténdar ya que pretende no sélo actuar como fuente
alimenticia sino modificar el curso evolutivo y/o pronéstico de
la enfermedad para la que ha sido disefiada.

Son férmulas poliméricas u oligomonoméricas que,
bien alterando la cualidad o la cantidad de algin macro o mi-

Paciente con integridad
anatémica y funcional del
tubo digestivo

}

Férmula polimérica
normoproteica
Evidencia A

—

Stress metabdlico elevado

Férmula hiperproteica
Evidencia B

Eleccion de férmulas enterales
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cronutriente, o bien afadiendo nutrientes especiales, se apar-
tan de la composicién habitual del resto de las férmulas de
nutricién enteral.

Actualmente existen las siguientes férmulas especi-
ficas: Insuficiencia Renal, Hiperglucemia y diabetes mellitas,
Hepatopatia, Insuficiencia Respiratoria, Situaciones de estrés
metabdlico, Ulceras por presién, Paciente neoplésico, efc.

Recomendaciones para la practica clinica
Férmulas para hepatopatia crénica:

Aportan 10-15% del VCT en forma de proteinas, en-
riquecidas en aminodcidos de cadena ramificada, TCM y po-
bres en sodio. Se recomiendan en pacientes con encefalopatia
hepdtica (grado de evidencia A) no para los pacientes con
hepatopatia estable.

Férmulas para insuficiencia renal crénica:

Contienen 5-10% del VCT en forma de proteinas, con
una relacién keal no proteicas/ g de nitrégeno superior a 200.
El porcentaje de hidratos de carbono y grasas es mayor, y
estdn restringidos el sodio, fésforo y potasio. Existen férmulas
para pacientes en situacién de predidlisis y de hemodidlisis.
Se recomiendan con grado de evidencia A las primeras, sin
evidencia aln suficiente para las férmulas especiales para he-
modidlisis.

Los pacientes con insuficiencia renal crénica, en he-
modidlisis o didlisis peritoneal, desnutridos o en estado de hi-
percatabolismo necesitan un mayor porcentaje de proteinas
(grado de evidencia B).

Férmulas para pacientes con diabetes mellitus:

Existen en la actualidad diversas férmulas especificas
para diabetes, tanto en forma de suplementos como de dietas
completas. Estas férmulas ofrecen aportes variables de nutrien-
tes entre el modelo de dieta muy rica en grasa (50%VCT) o
el modelo de dieta equilibrada (51% CH, 33% grasas). En
general en comparacién con férmulas estandares, las férmulas
especificas de diabetes son tipicamente mds altas en grasas
(35% - 40% de la energia), destacando un mayor aporte de
grasas monoinsaturadas (60% del aporte de grasas), son ricas
en fibra y contienen hasta un 15% de la energia en forma de
fructosa.

Las férmulas ricas en grasas monoinsaluradas produ-
cen a corto plazo una menor respuesta glucémica que las ricas
en hidratos de carbono, con un nivel de evidencia A.

En los casos de hiperglucemia de estrés se ha demos-
trado que disminuyen los requerimientos de inslulina con el uso
de una férmula especifica, con un nivel de evidencia B

Férmulas especiales para insuficiencia respiratoria:

Contienen 28-30% del VCT en forma de hidratos de
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carbono y mds del 50% como lipidos. Actualmente no se ha
demostrado ventaja frente a férmulas esténdar en estos pacien-
tes; si parece obtenerse mejoria con férmulas enriquecidas en
omega 3, en pacientes con sindrome de distress respiratorio
del adulto.

Férmulas inmunomoduladoras:

Son férmulas hiperproteicas que estimulan el sistema
inmune a través de nutrientes especificos, como arginina, glu-
tamina, taurina, dcidos grasos omega 3, antioxidantes, ribonu-
cledtidos. Se ha encontrado utilidad como soporte nutricional
perioperatorio en pacientes sometidos a cirugia oncolégica
de cuello, cirugia mayor abdominal, en casos de fraumatismo
severo, con grado A de evidencia. Estén contraindicados en
pacientes que precisen cuidados criticos (UCI).

Métodos y pautas de administracion

La pauta y el método de administracién de la férmula
se ajustardn a las necesidades de cada paciente. Es de suma
importancia que ésta se planifique y efectie de modo conve-
niente, respetando los principios de actuacién y las diversas
fases de la nutricién que deberd ser progresiva.

Los tres métodos principales para infundir la férmula
son: la bomba de infusién, el goteo gravitatorio o la jeringa.
La pauta de administracién dependerd de la situacién clini-
ca del paciente, del lugar de perfusién (estémago, intestino) y
evidentemente, del tipo de vida que haga el paciente y de la
tolerancia demostrada, pudiéndose optar por:

e La infusién continua durante 24 horas o continua
sélo durante el dia o la noche.

e Infusién intermitente a lo largo del dia, simulando
los horarios normales de ingesta.

Equipamiento técnico en nutriciéon enteral

En este apartado se han producido también importan-
tes avances en los Gltimos afios. Los componentes del sistema
de aplicacién de la N.E. han sufrido diferentes modificaciones
para facilitar la administracién y prevenir parte de las compli-
caciones. Este material consiste en:

1. Contenedores

2. Sondas

3. Lineas de infusién

4. Nutribombas

CONTENEDORES (recipiente que contiene la férmula de nu-
tricion enteral).
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Tabla 6. Pautas de administracién.

INTERMITENTE CONTINUA

Alterna periodos de infusién

CARACTERISTICAS A
con reposo digestivo.
Pacientes que deambulan,
INDICACIONES tracto Gastrointestinal sano y
vaciado géstrico normal.
Mas fisiolégico, sencillo,
VENTAJAS econémico y permite un

horario flexible.

INCONVENIENTES . -
elevados residuos gdstricos.

JERINGA, GRAVEDAD Y

METODO BOMBA

En general se recomienda la utilizacién de los pro-
pios envases de la férmula, siempre que sea posible por su
comodidad y la disminucién de manipulaciones y posibilidad
de contaminacién.

SONDAS

Las caracteristicas que tenemos que tener en cuenta,
a la hora de elegir una sonda nasogétrica o nasoenteral se
recogen en la tabla 1.

LINEAS DE INFUSION

El desarrollo de las lineas de administracién de N. E.
ha permitido mejorar notablemente la tolerancia y eficacia de
la nutricién por sonda. El extremo proximal se adapta al con-
tenedor y actualmente existen adaptadores universales que
pueden utilizarse con cualquier tipo de envase: boca ancha,
estrecha o pack) El extremo distal se adapta a la sonda. Exis-
ten 2 tipos:

® Para gravedad

® Para administracién por bomba: en general cada
bomba de infusién tiene su propio sistema de infusién.

Cambio de las lineas de infusién: en el dmbito hospi-

talario, se recomienda cada 12 — 24 horas, siguiendo estrictas
medidas de higiene.
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Ocasionalmente intolerancia y

Pautas continuas de 12 a 24 horas.

Nutricién en yeyuno e intolerancia al régimen
intermitente.

Mejor tolerancia, menor incidencia de :
residuo gdstrico, distensién abdominal,
broncoapiracién, reflujo gastroesofagico y
diarrea.

Deambulacién restringida, mayor tecnologia
y costos (con bombal).

GRAVEDAD Y BOMBAS

NUTRIBOMBAS

La administracién de la dieta por medio de sistemas
de gravedad complica el manejo por parte del personal de
enfermeria, no asegura la infusién de la cantidad programada
y se presenta mayor incidencia de intolerancia. Por ello, es re-
comendable en general que la N.E. se administre con bomba,
especialmente cuando la infusién sea continua. En el momento
actual se dispone de una amplia variedad de equipos, con
distinta precisién, fiabilidad, etc. Tabla 7.

Complicaciones de la nutricion enteral

La nutricién enteral es una técnica segura pero no
exenta de complicaciones y aunque la mayoria no son graves,
el control de las mismas es importante para no interferir con los
obijetivos nutricionales de ese paciente. Las complicaciones las
podemos agrupar en: mecdnicas, infecciosas, gastrointestina-
les y metabdlica.
COMPLICACIONES MECANICAS Tabla 8.
COMPLICACIONES INFECCIOSAS Tabla 9.
COMPLICACIONES GASTROINTESTINALES Tabla 10.

COMPLICACIONES METABOLICAS Tabla 11.
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Tabla 7
Grupo de pacientes en riesgo en los que es
VENTAJAS DE LAS NUTRIBOMBAS recomendable la utilizacién de bombas de infusién
continua
* Mejora de la tolerancia de la dieta ¢ Pacientes graves
e Administrar un volumen constante ¢ Pacientes con nivel de conciencia disminuido
* Disminuye la posibilidad de residuos gastricos ¢ Pacientes desnutridos
aumentados y minimiza el riesgo de aspiracion * Nutriciéon postpilérica
* Permite la administracién de todo tipo de dietas ¢ Insuficiencia cardiorrespiratoria descompensada
* Su sistema de alarmas permite una menor dedicacion * Vaciamiento gdstrico alterado con riesgo de broncoaspiracion
del personal sanitario ¢ Intolerancia y diarrea persistente

* Permite la nutricién enteral en pacientes con
intolerancia a la administracién intermitente

Tabla 8. Complicaciones mecanicas.

POSIBLE CAUSA* PREVENCION -TRATAMIENTO

Erosiones nasales, Calibre o flexibilidad Utilizar sondas de calibre inferior y flexibilidad
faringeas. inapropiada de la sonda. apropiada.

Comprobacién diaria de la correcta posicion de la

sonda. Movilizacién y fijacién de la sonda. Cuidados

de piel y mucosas: limpieza e inspeccién diaria,
Irritacion de piel en Inadecuada colocacion de la comprobando situacién de la sonda y el estado de
ostomias. sonda. la piel, limpieza diaria de escaras a nivel de orificios

nasales, boca y ostomias, mantener higiene bucal diaria,

tratamiento de las infecciones y otras lesiones.

El paciente estard sentado o incorporado a mads de

30 grados mientras recibe la NE y hasta 30 minutos
después de finalizada ésta.

Valorar periédicamente el volumen de residuo gdstrico.
Administracién yeyunal ante riesgo elevado. Valorar la
administraciéon profilactica de procinéticos.

Pérdida de alimentos o jugos

Aspiracion digestivos.

Inadecuada colocaciéon

de la sonda. Calibre
inapropiado de la  sonda.
Posicién inadecuada del
paciente. Retencién gastrica.
Mantenimiento inadecuado de
la sonda. Textura no apropiada
de la férmula.

Limpieza de la sonda con agua antes y después de
cada toma de alimentacién, de la medicacién, después
de la aspiracion de residuos gastricos, y cada 6 horas
en casos de administracién continua. Evitar grumos

en el alimento. Maniobras de desobstruccién: bebidas
bicarbonatadas, agua caliente, enzimas pancreaticas.
Cambio de sonda.

Obstrucciones
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Tabla 9. Complicaciones infecciosas.

CAUSA PREVENCION -TRATAMIENTO

Nasoenterales: sinusitis . - . .
! Calibre o flexibilidad inapropiada de la sonda.

otitis media
Ostomias: infeccién del Inadecuada colocaciéon de la sonda.
estoma. Insuficientes medidas higiénicas.
Pérdida de alimentos o jugos digestivos.
’ Insuficientes medidas higiénicas del material o
Neumonia

de las dietas. Inadecuada conservacién de las
dietas.

Por aspiracién.
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Limpieza e inspeccién diaria, comprobando
situacién de la sonda y el estado de la piel anexa.
Administrar antibioterapia si procede.

Ante extraccién parcial de sonda PEG, detener la
infusién de la dieta. Colocacion de nueva sonda.
Cambio de los sistemas de infusiéon cada 24 horas
y manipulacién de la dieta con medidas higiénicas
adecuadas. Controlar la adecuada conservacién
de las dietas.

Prevencién de broncoaspiracién. Tratamiento
médico de la neumonia.
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Nausea, vémito

Distensién abdominal

Retraso vaciado géstrico

Estrefimiento

Diarrea
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Tabla 10. Complicaciones gastrointestinales.

POSIBLE CAUSA* PREVENCION -TRATAMIENTO

Posicion inadecuada del paciente
durante la administracién.
Retencién géstrica.

Dieta hiperosmolar.

Infusién rapida.

Exceso de grasa. Intolerancia a la lactosa.

Olor/sabor férmula.
Extraccién parcial de la sonda.

Infusién rapida.
Aporte excesivo o rapido de MCT.
Alteracién funcional por patologia de

base.
lleo.

Gastroparesia diabética.
Vagotomia quirurgica.

Medicacion (opidceos).

Falta de aporte de liquidos.

Dieta sin fibra.

Encamamiento.

Obstruccién intestinal.

Sedantes

Férmula: contenido en lactosa, grasas,
férmula hiperosmolar. Secrecién anormal
en colon tras infusién intragdstrica.
Atrofia vellositaria.

Contaminacién de la férmula.

Ritmo de infusién rapido.

Farmacos: antibiéticos, antidcidos,
laxantes, sorbitol.

Hipoalbuminemia.

Infecciones (clostridium).
Enfermedades subyacentes.

* En negrita se sefalan las mas frecuentes.
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Mantener el cabezal de la cama incorporado
30°-45°.

Valorar infusién més distal. Férmulas isoténicas.
Disminuir el ritmo de infusién o utilizar bomba
de perfusién.

Cambiar férmula.

Comprobacion diaria de la ubicacién de la
sonda.

Modificar ritmo de infusion.
Infusién continua con bomba.

Ajuste de dosis, adaptar formula.

Control de residuo gdstrico.
Infusién duodenal o yeyunal.

Valorar procinéticos.
Modificar tratamiento, si procede.

Hidratar

Aportar dietas con fibra.

Permitir deambulacién.

Estudiar causa. Puede requerir cirugia.

Modificar tratamiento, si procede.

Adecuar formula: suministrar formula isoténicas,
sin lactosa, ajustar aporte de grasas y fibra (fibra
soluble y AGCC).

Aumentar asepsia de los cuidados.

Disminuir ritmo de infusién.

Valorar retirada.

Reposicion.

Control de la infeccién.
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Tabla 11. Complicaciones metabélicas.

POSIBLE CAUSA

PREVENCION -TRATAMIENTO

Hipopotasemia,
Hipofosfatemia,
Hipomagnesemia

Intolerancia hidrocarbonada

Sobrehidratacién

Hiponatremia

Deshidratacién

Déficit de elementos trazas:
zinc, cobre, manganeso,
cromo y selenio

Sindrome de realimentaciéon

Sindrome de realimentacién
Estrés metabolico

Sindrome de realimentacion
Fallo cardiaco, hepatico, renal

Estado dilucional
Fallo cardiaco, hepatico, renal

Balance hidrico diario

Valorar estado de hidatacién
Valorar edemas

Valorar diuréticos, restriccién hidrica

Pérdidas excesivas

Detectar pacientes en riesgo. Tratar alteraciones
hidroelectroliticas antes de iniciar alimentacién.
Aplicar medidas de prevencién (cuadro n® 7.4.1).

Aplicar medidas de prevenciéon
Ajustar aportes Insulina
Valorar formula con mayor aporte de grasas

Balance hidrico diario

Valorar diuréticos

Restriccién hidrica

Valorar férmulas concentradas

Balance hidrico diario

Valorar estado de hidataciéon
Valorar edemas

Valorar diuréticos, restriccién hidrica

Balance hidrico diario
Reposicion hidrica
Usar mezclas isoténicas

Reposicion

Prevencién del sindrome de realimentacion

- Detectar a los pacientes de riesgo. (Ver cuadro n® 7.4.2. deteccién de pacientes en riesgo).
- Tratar, antes de iniciar la alimentacién, las alteraciones hidroelectroliticas si las hubiera.
- Determinar los niveles sanguineos de foésforo, potasio y magnesio, y tratar su déficit si existe. Controles diarios hasta

estabilizacién.

- Iniciar la realimentacién aportando:
o 10 kcal/kg/dia o 25-50% de las necesidades en energia y principios inmediatos.
o El 100% o mds de las necesidades de micronutritientes especialmente de tiamina, fésforo, potasio, magnesio y zinc (desde el

primer dia).

- Realizar un aporte suplementario de micronutrientes deficitarios.
- Administrar férmulas nutricionales no hiperosmolares y con una concentracién de Tkcal/ml.
- Aumentar el aporte nutricional de forma progresiva cada 24-48 horas, segun tolerancia, hasta llegar a cubrir las necesidades del

paciente en 4-7 dias.

- Determinar cada 24-48 horas los niveles sanguineos de potasio, fésforo, magnesio y calcio, ademés de los pardmetros

bioquimicos de rutina.
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Nutricién enteral .M. Rabat Restrepo

Pacientes en riesgo de padecer sindrome de realimentacién

IMC < 16 kg/m?.

Pérdida de peso no voluntaria > 15% en los Gltimos 3-6
meses.

Ingesta escasa o nula en los Ultimos 10 dias.

Niveles bajos de potasio, fésforo o magnesio antes de iniciar
el soporte nutricional.

Cuidados y seguimiento de la nutricién
enteral

El seguimiento de la NE tiene por objetivos evaluar
la eficacia nutricional de la prescripcién, detectar las posibles
alteraciones mecdnicas y quimicas originadas por el material
y las técnicas empleadas, asi como resolver las complicaciones
producidas tanto por la propia nutricién artificial como por la
malnutricién energética y proteica que suelen presentar estos
pacientes. El seguimiento del paciente con NE incluye, por tan-
to, controles diarios del estado nutricional y de la evolucién
clinica del paciente.

Seguimiento médico del paciente con nutricion
enteral

La valoracién del estado nutricional se realizard al
comienzo del tratamiento para determinar si existe malnutri-
cién energético- proteica y el grado de la misma y se repetird
con una periodicidad variable, en funcién de los resultados
iniciales obtenidos y de la evolucién clinica del paciente. Espe-
cialmente importante es la valoracién clinica de los siguientes
aspectos:

Estado de hidratacién

® Diuresis, balance hidrico, sed, sequedad de piel y
mucosas, edemas.

Factores que modifican las necesidades de agua y nutrientes
¢ Complicaciones cardiacas, insuficiencia renal, fie-

bre, infeccién, pérdidas digestivas (diarrea, vémitos, fistulas),

pérdidas extradigestivas (drenaje pleural, exudado por ulcera-

ciones cutdneas extensas, efc.).

® Prevencién del sindrome de realimentacién en pa-
cientes de riesgo.

e Tratar las alteraciones hidroelectroliticas antes de
iniciar la alimentacién.

e Determinar los niveles séricos de potasio, fésforoy
magnesio, y tratar su déficit si existe.

® Iniciar la realimentacién aportando el 100% o més

IMC < 18.5 kg/m?.

Pérdida de peso no voluntaria mayor del 10% en los Gltimos 3-6
meses.

Ingesta escasa o nula en los Ultimos 5 dias.

Historia de abuso de alcohol o drogas.

de las necesidades de micronutrientes (especialmente de tiami-
na, fésforo, potasio, magnesio y zinc) y, de forma progresiva,
segun tolerancia (en 48-72 horas) las necesidades en energia
y macronutrientes.

¢ Determinar cada 24-48 horas los niveles sangui-
neos de potasio, fésforo, magnesio y calcio, ademds de los
pardmetros bioquimicos de rutina.

e Controlar diariamente el balance hidrico y la apa-
ricién de signos clinicos de deshidratacién, hiperhidratacién e
insuficiencia cardiaca.

Alteraciones de la funcién digestiva

® Dolor o distensién abdominal, meteorismo, ileo pa-
ralitico, gastroparesia, vémitos, regurgitaciones, diarrea.

Signos fisicos de malnutricién energético-proteica

e Alteraciones en piel y faneras, masa y fuerza mus-
cular, peso corporal.

Par&metros analiticos

® Hemograma y bioquimica general (cada 24-48
horas, hasta que se estabilice la situacién clinica del enfermo,
y posteriormente una vez a la semana).

Evolucién del estado nutricional

® Pardmetros antropométricos y bioquimicos (cada
10-15 dias).

Los cuidados de enfermeria
imprescindibles en el paciente con N.E.

1. Seleccién vy utilizacién del material

e Seleccién de una sonda de poliuretano de calibre
adecuado: 8-12 Fr.

e Comprobacién de la correcta posicién de la sonda
mediante radiografia (en su defecto por al menos dos técnicas
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indirectas -insuflacién de aire y pH metria-) antes de iniciar la
nutricién enteral y antes de cada toma de alimentacién me-
diante la insuflacién de aire y la auscultacién a nivel géstrico.

* Movilizacién y fijacién de la sonda.

¢ Comprobacién de la velocidad correcta de admi-
nistracién.

® limpieza de la sonda con agua templada antes
y después de cada toma de alimentacién, de la medicacién,
después de la aspiracién de residuos gdstricos, y cada 6 horas
en casos de administracién continda.

e Cambio de los sistemas de infusién segin las indi-
caciones del médico.

2. Cuidados de piel y mucosas

® Prevencién de lesiones por presién y limpieza de
escaras a nivel de orificios nasales, boca y ostomias de alimen-
tacién.

3. Prevencién de broncoaspiracion

* El paciente estard sentado o incorporado a mds de
30 grados mientras recibe la NE y hasta 30 minutos después
de finalizada ésta.

® En los pacientes con riesgo se administrard la dieta
en infusién continua con bomba de infusién.

® Se aspirard el contenido géstrico, al menos inicial-
mente, antes de la primera toma del dia y cada 6 a 8 horas.

¢ Si el aspirado gdstrico es mayor de 150 ml, se sus-
penderd la infusién y se volverd a comprobar después de una
hora sin alimentacién. Si el contenido gdstrico ha disminuido
se reanudard la nutricién a la mitad del ritmo prescrito. Si el
aspirado gdstrico sigue siendo mayor de 150 ml se suspen-
derd la nutricién y se avisard al médico para que valore la
actuacién a seguir segun las caracteristicas del paciente.

® Si la toma queda retrasada por cualquier motivo,
no se aumentard la velocidad de infusién.

4. Controles
e Controles habituales del enfermo hospitalizado.

e Peso diario si existe malnutricién energética protei-
ca, y dos veces por semana en el resto.

e Control de la cantidad administrada en 24 horas.
(Aporte real suministrado de la dieta) .

* Aporte de liquidos totales por sonda (u ofras vias
enterales), via parenteral (sueros, medicacién).

e Diuresis diaria, al menos al inicio.

Capitulo 8: Nutricién enteral  |.M. Rabaf Restrepo

e Deposiciones (nimero, tipo, volumen).

Vémitos (nmero, tipo, volumen).

Cuantificacién de otras pérdidas: drenajes, fistu-
las.

Control del residuo gdstrico.

Existencia de dolor o distensién abdominal.

Existencia de edemas o signos de deshidratacién.
Eficacia de la nutriciéon enteral

En el momento actual no existe ninguna duda sobre
la correcta absorcién y utilizacién metabdlica de los substratos
administrados mediante nutricién enteral.

Aunque las diferentes técnicas de soporte nutricional
(N.P. y N.E.) parecen ser equiparables en términos de eficacia
nutricional, la comparacién de otros aspectos como la grave-
dad de las complicaciones asociadas y el coste de la propia
técnica nutricional favorecerian el empleo preferente de la N.E.
en los pacientes carentes de contraindicaciones para su uso.

La nutricién enteral es un arma muy Gtil para prevenir
y/o revertir la malnutricién de los pacientes hospitalizados que
no pueden recibir una dieta oral. El acceso al tubo digestivo
mediante técnicas quirdrgicas o endoscépicas ha permitido
el uso de esta modalidad de tratamiento en pacientes que por
ofro lado estarian abocados a la nutricién parenteral total. En
los pacientes con necesidad de N.E. A largo plazo, el desa-
rrollo de la nutricién enteral domiciliaria (NED) ha permitido
la administracién de ésta de una forma segura y efectiva en el
domicilio del paciente

No obstante, a pesar de las ventajas de la N.E., el
problema estriba en que la aplicacién de esta técnica requiere,
como se ha indicado, una estrecha monitorizacién con el fin
de evitar, detectar y corregir las posibles complicaciones que
pueden comprometer su eficacia, por lo que personal altamen-
te entrenado es el que debe realizar la indicacién y hacer el
seguimiento.

Es importante tener en cuenta la interaccién de los
nutrientes con diversos fdrmacos administrados conjuntamente
con la N.E., pudiendo afectar tanto a la disponibilidad de los
farmacos como a la absorcién de los substratos.
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Sesion clinica

VARON DE 74 ANOS CON
HEMORRAGIA DIGESTIVA ALTA
RECIDIVANTE Y “QUISTE
PANCREATICO” DE GRAN TAMANO

D. Vicente-Baz', A. Vallejo-Benitez?, J.A. Porfirio-Camacho?, J.J. Rios-Martin,
M.M. Llorente-Ostiategui’, M. Mora-Cabezas?, C. Beato-Zambrano', M. Codes', M. de Villena'

Servicio de Oncologia Médica'. Departamento de Anatomia Patolégica?. Departamento de Radiologia?.

Hospital Universitario Virgen Macarena. Sevilla. Espafa.

Exposicion del caso clinico

Paciente varén de 74 afios con los siguientes antece-
dentes personales:

* Hipertensién arterial.

e Cardiopatia isquémica: IAM anteroseptal Killip Il en Octubre
de 1997 con angioplastia e implantacién de stent, revasculari-
zada por estenosis del stent en Marzo de 2008.

e |nsuficiencia cardiaca. Fibrilacién auricular.

® |ctus isquémico en Noviembre de 2007 con hemiparesia de-
recha y disartria como secuelas.

¢ EPOC moderada.
¢ Gota Urica con varias crisis articulares previas.

e Sarcoma de Kaposi en Miembros inferiores. Extirpado por
primera vez en 2004. Seguimiento por dermatologia con va-
rias recaidas a nivel cutdneo.

® Pélipo colénico extirpado en Marzo de 2009, histologia be-
nigna.

CORRESPONDENCIA
J.J. Rios Martin
Departamento de Anatomia Patoldgica.

Hospital Universitario Virgen Macarena. Sevilla.

jirios@us.es
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® Anemia crénica. Ingreso en Marzo de 2008 por astenia y
anemia (hemoglobina 8,7 g/dl, sideremia 7 ug/dL). Endosco-
pia oral: Gastritis crénica superficial

e Tumoracién sélido-quistica en cuerpo pancredtico conocida
desde 2001. En esa fecha se realizaron pruebas de imagen
mdltiples sobre esta lesién, Ecoendoscopia y puncién negati-
vas. Varios estudios de imagen y PAAF posteriores también
negativas.

e Ingreso en Junio de 2007, en ofro centro, por neoformacién
sélido-quistica pancredtica (11 cm) asinfomdtica. En dicho in-
greso se evacuan, mediante control ecogrdfico, 300 cc. de
liquido serohemdtico y se realiza PAAF de la pared. Citologia
de la pared y centrifugado de liquido: negativos para maligni-
dad. CA 19,9 normal.

e Ingreso en Marzo de 2009 por hemorragia digestiva alta.
En Endoscopia digestiva alta, masa de aspecto submucoso en
cuerpo gdstrico de 3 cm, redondeada, con mucosa de aspecto
normal y ulceracién central recubierta de codgulo. Se realizé
Ecoendoscopia que visualizé una gran masa quistica de 12
cm. de didmetro de paredes engrosadas compatible con pseu-
doquiste pancredtico o tumor quistico del pdncreas con im-
pronta en la cara posterior y curvadura mayor del estémago.
No se realizé puncién por existir flujo venoso en Doppler. En
Ecografia abdominal, entre estémago y pdncreas, gran lesién
sélida con zona central de necrosis, con pared engrosada,
de etiologia inespecifica de 11,1 cm. Alta tras resolucién del
cuadro y pendiente de Angio-RM.

Ingreso hospitalario: El paciente acude al
Servicio de Urgencias en Abril de 2009 por “deposiciones
melénicas” con sangre roja. A la exploracién fisica: Aceptable
estado general, consciente, orientado y colaborador. Palidez
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Varén de 74 afios con hemorragia digestiva alta recidivante y “quiste pancredtico” de gran tamafio  D. VicenteBaz

Figuras 1lay 1b

En la TC realizada en 2007 se aprecicba en regién epigdstrica una
tumoracién de gran tamafio predominantemente quistica con pared
gruesa e irregular, que contactaba con el l6bulo hepético izquierdo, cur-
vatura menor del estémago y el cuerpo del péncreas.

mucocutdnea, ictericia de piel y mucosas. Exploracién cardio-
respiratoria sin hallazgos. Abdomen blando, depresible, masa
en hipocondrio izquierdo. Exploracién de miembros inferiores:
lesiones violdceas en ambas extremidades inferiores.

Pruebas complementarias:

- Hemograma: hemoglobina, VCM y HCM normales.

- Bioquimica: Bilirrubina total 2,63 mg/dl, fraccién directa 2
mg/dl, albdmina sérica 3,2 g/dl.

- Marcadores tumorales: Ca 125, CA 19,9 y PSA normales.

- Rx de térax: Cardiomegalia. Aumento de los hilios de origen
vascular. Derrame pleural derecho.

- TC de térax y abdomen: Tumoracién de gran tamafio descrita
en informes desde 2003, de posible origen pancredtico.

- Angio-RNM abdomen: Tumor gdstrico de crecimiento exofi-
tico, heterogéneo con componente quistico probablemente en
relacién con zonas de necrosis.

La evolucién del dltimo ingreso fue térpida, presentan-
do TVP de MII que precisé implantacién de filtro en vena cava
inferior infrarrenal. El 22-05-09 se realiza intervencién quirdr-
gica, encontrdndose ascitis y tumor gdstrico de gran tamafio
que desplaza el estémago en la curvadura menor. Se practica
gastrectomia subtotal y anastomosis gastro-yeyunal en Y de
Roux y yeyuno-yeyunostomia en pie de asa. En sala de hospi-
talizacién, evolucién desfavorable desde el sexto dia: estupo-
roso, hipotenso, disneico. Anemia y frombopenia a pesar de
transfusiones. Alargamiento de los tiempos de coagulacién.

El 03/06/09 se realiza TC de abdomen con contras-
te intravenoso en el que se aprecia un hematoma esplénico y
discreta cantidad de liquido libre. Gas en la pared abdominal.
Neumoperitoneo, por lo que se decide ingreso en UCI. Intuba-
cién y ventilacién mecdnica. Anuria, anasarca, salida de liqui-
do ascitico hemorrdgico por herida de laparotomia. Bilirrubina
total 11 mg/dl, anemia, plaquetopenia y alargamiento de los
tiempos de coagulacién. Hemocultivos: Flora polimicrobiana.
Exitus letalis a las 24 hrs.

Descripcion de los hallazgos radiolégicos

Con fecha 4 de Abril de 2007, se realizé TC de
abdomen con contraste IV con técnica helicoidal, en equipo
dotado de un detector. Se aprecié en re-

gién epigdstrica una tumoracién de gran tamafio predominan-
temente quistica con pared gruesa e irregular. Contactaba con
el 16bulo hepdtico izquierdo, curvatura menor del estémago y
el cuerpo del péncreas. Se revisaron los archivos de nuestro
Servicio, encontrando que estaba descrita en informes desde

Figura 2

En la TC realizada en 2003 ya estaba descrita la referida masa, lo que
indicaba un crecimiento muy lento. Era dificil dilucidar su origen, pero
un andlisis minucioso pone de manifiesto la intima relacién del tumor con
la pared medial del estémago.
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Figura 3

En la ecografia realizad en Marzo de 2009, se visualizaba la tumora-
cién compleja predominantemente quistica, con pared gruesa e irregular
de unos 11 cm de didmetro méximo. Se describe una posible dependen-
cia de la pared géstrica.

Figuras 4y 5

En un TC en equipo multidetector, que permite reconstrucciones multi-
planares, se evidencia una tumoracién de similar tamafio (12,5 cm de
didmetro maximo) y caracteristicas que en el 2007, visualizéndose cla-
ramente que tiene origen o invade la pared géstrica. Se acompafia de
moderada ascitis y un discreto derrame pleural derecho.

el 2003, lo que indicaba un crecimiento muy lento. Era dificil
dilucidar su origen debido a su gran tamafio y se apunté a una
posible dependencia del pdncreas. Un andlisis minucioso pone
de manifiesto la intima relacién del tumor con la pared medial
del estémago

A finales de Marzo de 2009 se realizé una ecografia
de abdomen en la que continuaba visualizando
una tumoracién compleja predominantemente quistica, con pa-
red gruesa e irregular de unos 11 cm de didmetro méximo. Se
describe una posible dependencia de la pared gdstrica. No ha
crecido respecto a estudios anteriores.

El 27 de Abril de 2009 se vuelve a estudiar al pacien-
te mediante tomografia computerizada, en este caso en equipo
multidetector, que permite reconstrucciones multiplanares de
mucha mejor calidad que los equipos anteriores

. Se vuelve a evidenciar la presencia de una tumoracién de
similar tamafio (12,5 cm de didmetro mdximo) y caracteristicas
que en el 2007, visualizdndose claramente que tiene origen o
invade la pared gdstrica. Se acompafia de moderada ascitis y
un discreto derrame pleural derecho. Nétese la intima relacién
con el pdncreas

El 8 de Mayo de 2009 se practica Resonancia Nu-
clear Magnética de abdomen, confirmando que el tumor se
origina/invade la pared gdstrica. Presentamos imdgenes de
secuencias potenciada en T2, en planos coronal
y axial , donde se pone de manifiesto que la neo-
formacién tiene una porcién sélida de intensidad de sefial
mayor a la de la pared muscular gdstrica y otro componente
quistico.

En resumen, desde el punto de vista radiolégico se
trata de un tumor gdstrico de crecimiento exofitico muy lento,
composicién heterogénea y con dreas quisticas que probable-
mente traduzcan zonas de necrosis. Esto datos son muy suges-
tivos de corresponder a un tumor del estroma gastrointestinal
(GIST).

Figura 6

En este estudio se observaba la intima relacién entre la masa neopldsica
y el péncreas.
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Figuras 7y 8

En una RNM practicada en 2009, las imdgenes potenciada en T2, en
planos coronal (Figura 7) y axial (Figura 8), ponian de manifiesto que la
neoformacién tenia una porcién sélida de intensidad de sefial mayor a
la de la pared muscular géstrica y otro componente quistico.

Posteriormente, (7 de Mayo de 2009) se realiza
Ecografia-Doppler de miembros inferiores con diagnéstico de
trombosis venosa aguda que afectaba a vena femoral profun-
da e inicio de femoral comin . El paciente
se intervino de su gran tumoracién epigdstrica, solicitdndose
TC de abdomen urgente en el postoperatorio por mala evolu-
cién clinica (3 de Junio de 2009) , donde se
aprecian signos de insuficiencia cardiaca con cardiomegalia
y dilatacién de venas suprahepdticas, edema de los tejidos
blandos de la pared torécica, pequefio hematoma esplénico,
ascitis en moderada cuantia, gas en la pared abdominal y ma-
yor cantidad de neumoperitoneo del esperado para el tiempo
transcurrido desde la fecha de la intervencion.

En la Unidad de Cuidados Intensivos, a fecha 4 de
Junio de 2009, poco antes del Exitus Letalis, se realiza radio-
grafia simple con portdtil . Aunque la
calidad técnica es mejorable, se aprecian los siguientes ha-
llazgos: Cardiomegalia, dilatacién de arterias pulmonares y
derrame pleural derecho y en cisura meno. Llama la atencién
la existencia de una cdmara de neumoperitoneo y el aumento
de tamafio de los tejidos blandos con enfisema subcutdneo

Figuras 9y 10

En una ecografia-Doppler se observé una trombosis venosa aguda que
afectaba a vena femoral profunda e inicio de femoral comin.

en hemitérax derecho, estos datos alertan sobre la posibilidad
de una complicacién de la técnica quirdrgica.

Discusion del caso clinico

En resumen, tenemos un paciente de 74 afios con he-
morragia digestiva de repeticién, en seguimiento desde 2001
por gran tumoracién quistica de aparente origen pancredtico,
indolora y de crecimiento lento, practicdndose varias PAAF
con resultado andtomo-patolégico negativo para malignidad.
En endoscopia digestiva alta se observa masa de aspecto sub-
mucoso en cuerpo gdstrico de 3 cms, redondeada, con muco-
sa de aspecto normal y ulceracién central. Acude al Servicio
de Urgencias en Abril de 2009 por melenas acompafadas
de sangre roja y tumoracién en hipocondrio izquierdo, des-
cribiéndose en la TC una tumoracién de crecimiento exofitico
con probables zonas de necrosis. Es intervenido el 22/05/09
presentando postoperatorio térpido, por lo que pasé a UCI el
04/06/09 entrando en fallo multiorgénico y siendo exitus el
05/06/09.
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La discusién del caso clinico versard sobre los siguien-
tes puntos:

» TUMORES QUISTICOS PANCREATICOS DE CRECIMIENTO
LENTO

e HEMORRAGIA DIGESTIVA ALTA
o TUMORES GASTRICOS
¢ SARCOMA DE KAPOSI

o ANEMIA CRONICA

Figuras 11, 12y 13

En un TC urgente realizado en el postoperatorio (3 de Junio de 2009) se
apreciaban signos de insuficiencia cardiaca con cardiomegalia y dilata-
cién de venas suprahepdticas, edema de los tejidos blandos de la pared
torécica, pequefio hematoma esplénico, ascitis en moderada cuantia,
gas en la pared abdominal y mayor cantidad de neumoperitoneo del
esperado para el tiempo transcurrido desde la fecha de la intervencién.

Figuras 14a y 14b

En una radiografia simple de térax realizada poco antes del Exitus Le-
talis, se aprecian cardiomegalia, dilatacién de arferias pulmonares y
derrame pleural derecho y en cisura meno. Llama la atencién la existen-
cia de una cémara de neumoperitoneo y el aumento de tamafio de los
tejidos blandos con enfisema subcuténeo en hemitérax derecho, estos
datos alertan sobre la posibilidad de una complicacién de la técnica
quirdrgica.
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1. TUMORES QUISTICOS PANCREATICOS:

Segin la OMS, los tumores quisticos pancredticos
pueden clasificarse en:

Tumores primarios
® Pdncreas exocrino
BENIGNO:

- Cistoadenoma seroso: Tumor benigno productor de
liquido seroso. Se da en mujeres en la 5% década de la vida.
Asociacién con sindrome de Von Hippel Lindau. Calcificacio-
nes en la pared.

- Cistoadenoma mucinoso

- Adenoma mucinoso papilar intraductal

- Teratoma quistico mucinoso
BORDERLINE:

- Tumor quistico mucinoso: Epitelio secretor de mu-
cina. Se da en mujeres 20-80 afios. No en varones. Masa
palpable. Sintomas de efecto compresivo sobre las estructuras
adyacentes. Posible aumento de CEA y CA 19,9. En RM alte-
racién en la sefial en T1 por sangre o proteinas. La arquitectura
multilocular, con calcificaciones sugiere malignidad.

- Tumor mucinoso papilar intraductal: Descrito en
1980. Se da en varones en la 6° década de la vida. Posibili-
dad de transformacién maligna Papila dilatada con salida de
mucina (CPRE). TC: Dilatacién uniforme del conducto pancred-
tico y tumoracién quistica.

- Tumor sélido pseudopapilar
MALIGNO:

- Adenocarcinoma ductal

- Carcinoma indiferenciado

- Cistoadenocarcinoma seroso: Supone un 90% del
total de los tumores pancredticos. Tumor de rdpido crecimiento
y pésimo prondstico con supervivencias que rara vez superan
el afio. Tendencia a la diseminacién metastdsica precoz (higa-
do y peritoneo).

- Cistoadenocarcinoma mucinoso: Menos agresivos,
pueden ser localmente invasivos y permanecer indolentes du-
rante afios. Diseminacién a distancia mds rara (peritoneo).

- Carcinoma mucinoso papilar intraductal.

- Cistoadenocarcinoma de células acinares: Masa
sélida bien circunscrita. Sindrome paraneopldsico caracteris-
tico.

D. Vicente-Baz

- Carcinoma sélido papilar
® Pdncreas endocrino

OTROS: Linfoma pancredtico: Sintomas B. Adenopa-
tias asociadas.

Tumor sélido-quistico pseudopapilar: Mujeres j6ve-
nes. Pequefio potencial maligno.

2. HEMORRAGIA DIGESTIVA ALTA:

Sangrado procedente del tubo digestivo que se origi-
na en lesiones situadas proximalmente al ligamento de Treitz.

ETIOLOGIA:

e Frecuentes:

Ulcera péptica 30-50%
Varices gastro-esofdgicas 20-30%
Lesiones erosivas 8-15%
Mallory-Weiss 5-8%

e Raras:
Malformaciones vasculares
Neoplasias
Carcinoma
Linfoma
Leiomioma
Leiomiosarcoma
Carcinoide
GIST
e Excepcionales:
Diverticulos duodenales
Anomalias vasculares
Fistulas vasculoentéricas
Traumatismo hepdtico
Enf. Pancredticas

Vasculitis sistémicas

RAPD
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Conectivopatias
Amiloidosis

Endometriosis

Sindrome de Ehnlers-Danlos

Pseudoxantoma eldstico

3. TUMORES GASTRICOS
TIPOS HISTOLOGICOS:

¢ Adenocarcinoma: Tumor gdstrico mds frecuente. Presenta
sinfomas inespecificos. El sangrado “crénico” es mds fre-
cuente que la hematemesis. Presenta afectacién de la mucosa.
Endoscopia+biopsia=diagnéstico. La Ecoendoscopia aumenta
la sensibilidad. CEA elevado en un tercio de los pacientes

e Linfoma MALT o B de células grandes: Linfoma extraganglio-
nar mds frecuente. Presenta afectacién local exclusiva. El tipo
MALT evolucién indolente. Afectacién mucosa. La apariencia
endoscépica es exofitica, ulcerada o hipertréfica.

e leiomiosarcoma: Suponen el 1-3% de los tumores gdstricos
(GIST) al diagnéstico. Tres tipos: Intramural, exofitico y en-
doluminal. Forma de presentacién més frecuente: Sangrado
+ masa palpable. Metastatiza en higado y pulmén. Suelen
presentar ulceracién central. Captacién de contraste en TC.
Durante afios hemos confundido el GIST con el leiomiosarco-
ma intestinal que es el cancer derivado de la transformacién
maligna, no de las células nerviosas del intestino, sino de las
musculares. Ambas células son tan similares que los dos cén-
ceres son précticamente indistinguibles hasta para el examen
microscépico mds minucioso. La diferencia es crucial, ya que
el GIST es sensible a un nuevo tratamiento (Imatinib), el leio-
miosarcoma es completamente resistente a su accién.

¢ Tumores neuroendocrino-carcinoide: 3 de cada 1000 cdnce-
res gdstricos. Edad promedio 62 afios. Tres subtipos:

- Tipo | (Gastritis Crénica Atréfical).
Anemia Perniciosa

- Tipo Il (Sindrome de Zollinger-Ellison). MEN: Curso
benigno, lesiones miltiples, pequefio tamafio, afectacién mu-
cosa y submucosa

- Tipo Il (esporddico). No hipergastrinemia. Curso
agresivo. Metdstasis frecuentes. Sindrome carcinoide.

¢ Adenoacantoma
e Sarcoma de Kaposi: Variante clésica: En pacientes no VIH.

Es muy rara la afectacién sistémica. La afectacién visceral im-
plica un pésimo prondstico

En endoscopia: Miltiples lesiones a varios niveles.
e Carcinomas escamosos.

e GIST (Gastrointestinal stromal tumors): Neoplasia mesen-
quimatosa mds comin del tracto digestivo; sin embargo su
frecuencia representa solo un 0,1 a 3% de las neoplasias
gastrointestinales. Anteriormente, eran clasificados como leio-
miomas, leiomiosarcomas, leiomioblastomas, schwannomas o
neurofibromas del tracto digestivo. Sin embargo, la observa-
cién en el afio 1983, que los GIST expresaban en los estudios
inmunohistoquimicos un receptor para el factor de crecimiento
de la tirosina quinasa, llamado CD117 en un 100% de los
casos, y la proteina CD34 en el 70% de los casos, establecié
la diferencia con los tumores mencionados. Otros posibles mar-
cadores tumorales incluyen vimentina, actina, proteina S-100
y desmina. Los GIST se originan de una célula precursora co-
min, la célula intersticial de Cajal. Se pueden localizar en
cualquier parte del tracto gastrointestinal, asi como también
en omento, mesenterio o retroperitoneo. Un 70% se ubican en
estémago, un 20-30% en el intestino delgado y un 7% en la
regién anorrectal. A diferencia del resto del tubo digestivo, en
el eséfago los leiomiomas son més frecuentes. Por lo general
los GIST afectan a pacientes mayores de 50 afios y pueden
ser descubiertos en forma incidental, el 50% incidentalomas.
Algunas manifestaciones clinicas son la hemorragia digestiva
ya sea en forma de melena o hematoquecia, dolor abdominal,
masa palpable, baja de peso, nauseas y vémitos. Ascitis es un
hallazgo poco comin, al igual que la obstruccién infestinal. La
hemorragia es el sintoma més frecuente (normalmente cuando
son mayores de 5 cm).

La patologia demuestra un compromiso de la muscular
propia de la pared intestinal, con crecimiento exofitico hacia la
cavidad abdominal y abombamiento submucoso. En un 50%
ocurre ulceracién, que puede manifestarse como hemorragia
digestiva. El tamafo varia desde pocos milimetros hasta 30
cms. Son bien delimitados con éreas internas de hemorragia,
necrosis y componente quistico. Histolégicamente se dividen
en tumores de células fusiformes que constituyen un 70-80% de
los casos y epitelioides que corresponden al 20-30% restante.
El tratamiento es la reseccidén quirdrgica. Joensuu et al en el
afio 2001 describié un efecto positivo, estadisticamente signifi-
cativo en el manejo de estos tumores con el uso de inhibidor de
tirosina quinasa, STI571, en pacientes con GIST metastdtico.

4, SARCOMA KAPOSI CLASICO (SK):

Considerada una enfermedad poco frecuente, el
SK cldsico ocurre con mds frecuencia en los varones, en una
proporcién de aproximadamente 10 a 15 varones por cada
mujer. En los norteamericanos y europeos suele presentarse
comunmente entre los 50 y los 70 afios. En general, los pacien-
tes con tumores cldsicos de SK presentan uno o mds parches
o placas asinfomdticas rojas, moradas o marrones, o lesién
cutdnea ganglionar. A menudo, la enfermedad se limita a una
o varias lesiones generalmente localizadas en una o ambas
extremidades inferiores, afectando especialmente los tobillos y
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Figura 15

El caddver presentaba signos de venopuncién y lesiones purpdricas en
miembros superiores e inferiores, abdomen y superficies plantares de
ambos pies.

la regién plantar. Por lo general, el SK clésico sigue un curso
relativamente benigno e indolente durante 10 o 15 afios o mds
con agrandamiento lento de los tumores originales y el desa-
rrollo gradual de lesiones adicionales. La presencia de estasis
venosa y de linfedema en la extremidad inferior afectada son
complicaciones frecuentes. En casos que duran muchos afios,
pueden desarrollarse lesiones sistémicas a lo largo del tracto
gastrointestinal, en los ganglios linfaticos y en otros érganos.
Las lesiones viscerales son generalmente asintomdticas y con
mucha frecuencia se descubren solo durante la autopsia, aun-
que el cuadro clinico puede incluir sangrado gastrointestinal.
Hasta un tercio de los pacientes con SK cldsico desarrolla una
segunda neoplasia maligna primaria, lo cual es, la mayoria de
las veces linfoma no Hodgkin.

Conclusién clinica. Aunando todos estos puntos cla-
ve, la posibilidad mas plausible como diagnéstico clinico final
de nuestro paciente es la presencia de un tumor del estroma
gastrointestinal (GIST) cuyo sintoma principal en este caso ha
sido la hemorragia digestiva alta.

Diagnéstico anatomopatolégico

Se realizé estudio necrépsico al caddver de un varédn
de 74 afios que aparenta su edad cronoldgica, con ictericia
cutdnea y conijuntival, anasarca y gran edema escrotal. Pre-
sentaba signos de venopuncién y lesiones purpiricas en miem-
bros superiores e inferiores, abdomen y superficies plantares
de ambos pies (Figura 15). En la linea media del abdomen,
existia una herida quirtrgica reciente abierta. Se tomaron va-
rias muestras de las lesiones cuténeas purpdricas para estudio
histolégico, confirmédndose el diagnéstico de sarcoma de Ka-
posi (Figuras 16a y 16b). La inmunotincién para demostrar
la presencia del virus herpes simple tipo 8 (VHH-8) fue positiva
(Figura 16c¢).

A la apertura de la cavidad torécica se evacuaron
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Las muestras tomadas de las lesiones cuténeas purpdricas, confirmaron
el diagnéstico de sarcoma de Kaposi (Figuras 16a, b). La inmunotincién
para demostrar la presencia del virus herpes simple tipo 8 (VHH-8) fue
positiva (Figura 16¢).

Figuras 16a, 16b y 16¢

500 cc de liquido pleural seropurulento. El pulmén derecho pe-
saba 360 g y el izquierdo 320 g. A los cortes seriados se ob-
jetivaron mdltiples lesiones nodulares de aspecto hemorrdgico,
de variable tamafo (entre 0,3 y 1 cm), distribuidas de forma
difusa en ambos pulmones (Figura 17). El estudio histolégico
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demostré que los nédulos pulmonares correspondian a lesiones
de sarcoma de Kaposi que estaban localizadas sobre todo en
espacios septales peribronquiales (Figuras 18a y 18b). En
el estudio inmunohistoquimico realizado se obtuvo tincién posi-
tiva frente a CD34 (Figura 18&c), y negativa para KIT, DOG-1
y VHH-8. No existian signos de tromboembolismo pulmonar.

El corazén pesaba 510 g. Existian 200 cc de derra-
me seroso pericdrdico. La pared ventricular izquierda media
1,8 cm de grosor en el tracto de salida, y el derecho 0,8 cm.
A los cortes seriados se identificaron dreas blanquecinas, de
bordes irregulares, en cara posterior del ventriculo izquierdo
y tabique, que en el estudio histolégico correspondian a dreas
de infarto antiguo (Figura 19). La arteria coronaria descen-
dente anterior contenia un stent y la coronaria izquierda pre-
sentaba calcificacién endoluminal con importante reduccién
de la luz (> 50%). Medidas valvulares: vélvula tricispide 12,5
cm, pulmonar 7 cm, mitral 10,5 cm y aértica 8 cm. En la aorta
y sus principales ramas existian mdltiples placas de ateroma
complicadas (Figura 20).

El tiroides pesaba 21,9 g y la superficie de corte era
multinodular y de aspecto coloide, sin identificarse lesiones
sospechosas de malignidad. El estudio histolégico confirmé
que se trataba de una hiperplasia nodular. El tejido paratiroi-
deo adyacente a la glandula tiroides no mostraba alteraciones
histolégicas relevantes.

A la apertura de la cavidad abdominal, se drené
aproximadamente 2000 cc de liquido ascitico serohemdtico y
se observé un hematoma subcutdneo en el flanco derecho de

Figural?7

Los cortes seriados de los pulmones demostraron mltiples lesiones no-
dulares de aspecto hemorrégico, de variable tamafio (entre 0,3y 1 cm),
distribuidas de forma difusa en ambos pulmones.
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Figuras 18ay 18b

El estudio histolégico demostré que los nédulos pulmonares correspon-
dian a lesiones de sarcoma de Kaposi (Figuras 18a, b). En el estudio
inmunohistoquimico realizado se obtuvo tincién positiva frente a CD34

(Figura 18c), y negativa para KIT, DOG-1 y VHH-8.

Figura 19

La pared ventricular izquierda media 1,8 cm de grosor en el tracto de
salida, y el derecho 0,8 cm. A los cortes seriados se identificaron éreas
blanquecinas, de bordes irregulares, en cara posterior del ventriculo iz-
quierdo y tabique, que en el estudio histolégico correspondian a dreas
de infarto antiguo.
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Figura 20

En la corta y sus principales ramas existian moltiples placas de ateroma
complicadas.
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Figura 21

Al paciente se le habia extirpado quirtrgicamente una neoplasia quistica
de la pared géstrica, de 12 cm de digmetro. La neoplasia se localizaba
en la capa muscular, infiltraba la submucosa y ulceraba focalmente la
mucosa gdstrica.

la pared abdominal. Al paciente se le habia extirpado quirtrgi-
camente una neoplasia quistica de la pared gdstrica (Figura
21), de 12 cm de didmetro, mediante gastrectomia subtotal
con anastomosis gastroyeyunal y yeyuno-yeyunostomia en Y de
Roux. La neoplasia se localizaba en la capa muscular, infiltra-
ba la submucosa y ulceraba focalmente la mucosa gdstrica. El
estudio histolégico confirmé que se trataba de un sarcoma del
estroma gastrointestinal (GIST) de riesgo intermedio (tamafio >
10cm, < de 5 mitosis por 50 campos y localizacién géstrica)
(Figura 22a). Lla celularidad fusiforme proliferante presen-
t6 inmunotincién positiva para CD117 (kit), DOG-1 y CD34
(Figuras 22b y 22c). Los bordes de la anastomosis gastro-
yeyunal eran negruzcos y de aspecto necrético, drenando por
la sutura un exudado verdoso purulento (Figura 23). No se
evidencié tumor residual en el estudio microscépico. La sutura
distal yeyuno-yeyunal no presentaba alteraciones. A la apertu-
ra del intestino, la luz estaba ocupada por material hemdtico.
Desde ciego hasta colon transverso existian dreas irregulares
pardo-negruzcas, y en el dngulo esplénico del colon existia un
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Figuras 22a, 22b y 22¢

El estudio histolégico confirmé que se trataba de un sarcoma del estroma
gastrointestinal (GIST) de riesgo intermedio (tamafio > 10cm, < de 5 mi-
tosis por 50 campos y localizacién géstrica) (a). La celularidad fusiforme
proliferante presenté inmunotincién positiva para CD117 (kit), DOG-1
y CD34 (b, c).

infarto antiguo (Figura 24).
El higado pesaba 1420 g y mostraba fibrina adheri-

da a la cépsula. La superficie de corte era multinodular y no se
observaron lesiones ocupantes de espacio. El estudio histolégi-
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Figura 23

A la apertura del intestino, la luz estaba ocupada por material hemd-
tico.

Figura 24

Desde ciego hasta colon transverso existian dreas irregulares pardo-
negruzcas, y en el dngulo esplénico del colon existia un infarto antiguo.

Figura 25

El estudio histolégico del higado confirmé la presencia de una cirrosis de
predominio micronodular, con muy escasa actividad inflamatoria.
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co confirmé la presencia de una cirrosis de predominio micro-
nodular, con muy escasa actividad inflamatoria (Figura 25).
La via biliar, vesicula y pdncreas no presentaban alteraciones
macroscépicas significativas. El estudio histolégico de los gan-
glios linféticos peripancredticos no demostré la existencia de
metdstasis.

El bazo pesaba 260 g, y presentaba un drea trian-
gular amarillenta de 4 cm de dimensién mdaxima, de aspec-
to necrético que correspondia a un infarto esplénico reciente
(Figura 26). En la cava inferior existia una prétesis metdlica
en paraguas endoluminal.

La superficie externa de ambos rifiones mostraba mal-
tiples lesiones cicatriciales de pielonefritis crénica. No existia
patologia significativa a nivel de glomérulos y arteriolas. Las
gléndulas suprarrenales pesaron 6,9 gy 9,1 g (derecha e
izquierda, respectivamente). La vejiga urinaria estaba tapiza-
da por una mucosa blanquecina que presentaba en la cara

Figura 26

El bazo pesaba 260 g, y presentaba un drea triangular amarillenta de 4
cm de dimensién mdxima, de aspecto necrético que correspondia a un
infarto esplénico reciente.

Figura 27

La vejiga urinaria estaba tapizada por una mucosa blanquecina que
presentaba en la cara posterior una lesién polipoidea y rojiza de 2 cm
de digmetro. El estudio histolégico de la misma revelé que se trataba
de una proliferacién vascular en un estroma mixoide con escaso infil-
trado inflamatorio, que interpretamos como una lesién pseudotumoral
reactiva.
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posterior una lesién polipoidea y rojiza de 2 cm de didmetro
(Figura 27). El estudio histolégico de la misma revelé que se
trataba de una proliferacién vascular en un estroma mixoide
con escaso infiltrado inflamatorio, que interpretamos como una
lesién pseudotumoral reactiva (posiblemente secundaria a son-
daije vesical). No se observaron alteraciones macroscépicas ni
microscépicas significativas en el tracto genital, excepto una
hiperplasia nodular de la gldndula prostdtica.

El estudio histolégico de la médula ésea (obtenida
de la parrilla costal) demostré un parénquima hematopoyético
hipercelular a expensas de una proliferacién de células plas-
mdticas (representaba mds del 50% de la celularidad medular)
(Figura 28a), estando la celularidad hematopoyética poco
representada, en especial la serie mieloide. Las células plas-
méticas mostraban atipia nuclear y ocasionales imdgenes de
binucleacién, asi como cuerpos de Ducher (Figura 28b). Se
demostré restriccién de cadenas ligeras lambda.

Figuras 28a y 28b

El estudio histolégico de la médula ésea (parrilla costal) demostré un pa-
rénquima hematopoyético hipercelular a expensas de una proliferacién
de células plasmdticas, que representaba més del 50% de la celularidad
medular (a), estando la celularidad hematopoyética poco representadas,
en especial la serie mieloide. Las células plasmdticas mostraban atipia
nuclear y ocasionales imégenes de binucleacién, asi como cuerpos de
Ducher (b).
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A la apertura de la cavidad craneal existia derrame
seroso moderado intracraneal. El encéfalo pesé 1150 gy tras
la fijacién adecuada, no se aprecié patologia macroscépica
significativa, salvo atrofia leve-moderada de predominio fron-
to-parietal. A los cortes seriados del cerebro, cerebelo y tronco
del encéfalo no se observaron focos de necrosis ni hemorra-

gia.

El diagnéstico anatomopatoldgico final fue: Paciente
intervenido (12-05-09) de Sarcoma del estroma gastrointestinal
(GIST) géstrico mediante gastrectomia subtotal con anastomo-
sis gastroyeyunal y yeyuno-yeyunostomia en Y de Roux, con:

- Peritonitis aguda y signos de shock séptico secunda-
rio a dehiscencia de sutura de la anastomosis gastroyeyunal.

- Ascitis hemorrdgica (2000 cc).
- Enterocolitis hemorrdgica.

- Discrasia de células plasmdticas, con restriccién de
cadenas lambda.

- Sarcoma de Kaposi clésico diseminado con afecta-
cién cutdnea multicéntrica y pulmonar bilateral.

- Arteriosclerosis severa de aorta y grandes vasos (co-
ronarias y mesentéricas).

- Infarto antiguo de VI (cara posterior) y tabique.
- Infarto antiguo de intestino grueso.
- Infarto agudo esplénico.

- Cirrosis hepdtica micronodular de etiologia no filia-

da.

La CAUSA DE MUERTE fue un fallo multiorgdnico se-
cundario a peritonitis aguda por dehiscencia de sutura gastro-
yeyunal.

Ante estos hallazgos, podemos comentar que el sar-
coma de Kaposi (SK) es una neoplasia vascular de bajo grado.
Hay cuatro variantes clinicas: clésico (o esporddico), asociado
al SIDA, epidémico (africano) y relacionado con trasplantes
(iatrogénico). La variante de SK cldsico se caracteriza por
afectar a personas adultas y por su larga e indolente evolu-
cién clinica, con lesiones de localizacién cutdnea, habitual-
mente solitarias y en miembros inferiores. El SK relacionado
con el VIH es mds agresivo, predominantemente multifocal, y
con mayor frecuencia de diseminacién visceral (en particular
gastrointestinal). El SK cldsico de nuestro paciente evoluciond
de modo inesperado; las lesiones cutédneas experimentaron un
crecimiento cutdneo multifocal, desarrollando lesiones tumora-
les, y en el estudio necrépsico se demostré afectacién pulmo-
nar bilateral. Aunque en la serie de Hiatt et al.’ no se evidencié
afectacién pulmonar en ninguno de los 438 casos estudiados
de la variante cldsica, se han descrito ejemplos esporddicos
con evolucién agresiva por diseminacién sistémica visceral??.
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En el presente caso, la presencia de una discrasia de células
plasmdticas (no diagnosticada en vida) y de un GIST gdstrico
podria haber condicionado un estado de inmunodeficiencia
que explicaria la diseminacién cuténea y pulmonar del SK cl&-
sico.

Los pacientes con SK tienen un riesgo mayor de de-
sarrollar segundas neoplasias. En la serie con mayor ndmero
de casos de SK cldsico, el 42% de pacientes presentaron otra
neoplasia, en particular de estirpe hematolégica (mieloma
mdltiple y linfoma no Hodgkin), pero también de naturaleza
epitelial (carcinomas de vejiga urinaria, laringe y piel)'. En
la busqueda bibliogrdéfica realizada no hemos encontrado la
asociacién SK-GIST. En este sentido, debemos comentar que
ambas neoplasias pueden tener una macroscopia similar en
aparato digestivo?, suelen estar constituidas por células fusifor-
mes, son CD34 positivas y la mayoria de SK gastrointestinales
también expresan CD117 (KIT)%. Por ello, se hace obligatorio
emplear ofras técnicas inmunohistoquimicas y/o moleculares
para hacer el diagnéstico de certeza. El GIST gdstrico de nues-
tro paciente fue positivo para DOG-1, negativo para VHH8 y
en el estudio de biologia molecular se objetivé la existencia
de una deleccién en el exon 17 del gen KIT, lo que permitié
confirmar el diagnéstico de GIST.

Por dltimo, sefialar que los criterios para la evalua-
cién del potencial biolégico del GIST son el tamafio tumoral, el
nimero de mitosis (valorado en 50 campos de gran aumento)
y la localizacién géstrica o infestinalé. Los tumores gdstricos
con un tamafio menor o igual a 10 cm y con menos de 5 mi-
tosis son clasificados como de bajo riesgo; més de 5 mitosis y
un tamafio superior a 5 cm los clasifica de alto riesgo. Nuestro
caso se clasificé como GIST de riesgo intermedio (mds de 10
cm y menos de 5 mitosis). La localizacién en intestino delgado
comporta en general mayor riesgo (sélo son de bajo riesgo los
menores de 5 cm y con menos de 5 mitosis).
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Presentamos el caso de una mujer de 64 afos, que en
Junio de 2007 fue remitida a la consulta de digestivo por dolor
abdominal. Entre los antecedentes personales destacaban una
HTA y asma bronquial desde los 20 afios. La paciente referia
dolor en hemiabdomen superior, tipo célico y de aproximada-
mente un afio de evolucién. El dolor se acompafaba de néu-
seas sin vomitos ni ofra sinfomatologia afiadida. La exploracién
fisica era normal, salvo por ser una paciente con obesidad
mérbida (IMC de 42 Kg/m?), y presentar dolor a la palpacién
en mesogastrio, sin defensa ni masa palpable. Inicialmente se
hizo un andlisis de sangre con hemograma, coagulacién, io-
nograma y bioquimica con marcadores tumorales (CEA y Ca
19,9), estando todos los valores dentro de la normalidad. Se-
guidamente se hizo una gastroscopia que mostraba una ligera
gastritis que se confirmé histolégicamente y una ecografia que
presentaba una esteatosis hepdtica difusa (no se objetivé cole-
litiasis ni ofras alteraciones). Se inicié tratamiento con Buscapi-
na compositum® y se completé el estudio con un enema opaco
que mostraba una imagen polipoidea en colon descendente.
Seguidamente se hizo una colonoscopia en la que se objetiva-
ron varios pdlipos de entre 3-5 mm que se resecaron con his-
tologia de pdlipos adenomatosos e hiperpldsicos. Ademds, se
confirmé la presencia en colon descendente de una imagen po-
lipoidea de unos 2,5 cm de didmetro, de implantacién sésil y
base ancha, umbilicada en su centro, friable y de consistencia
muy blanda (Imagen 1). Con el fin de caracterizar mejor la
lesién se introdujo un ecoendoscopio radial, observando que
se trataba de una lesién quistica, tabicada y que se situaba
en la capa submucosa (Imagen 2). Ante estos hallazgos, se
volvié a introducir el colonoscopio y se resecé la lesién con un
asa de polipectomia, sin incidencias. En el estudio histolégico
se pone de manifiesto edema en la submucosa, apreciandose
ademds una dilatacién quistica de los vasos linféticos (Ima-
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Figura 1

Lesién polipoidea en colon descendente de aspecto friable.

Figura 2

Ecogréficamente, la lesién se sitGa en la submucosa y presenta dreas
quisticas.
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Figura 3a

Dilatacién quistica submucosa constituida por vasos linféticos dilatados
(Hy E 10x).

Figura 3b

Vasos linfaticos dilatados y revestidos por una capa de epitelio simple
plano de células endoteliales cuyas paredes estén constituidas por ms-
culo liso (Hy E 20x).

Figura 4

Inmunohistoquimica para D2 40 muestra inmunoreactividad para endo-
telio de revestimiento vascular linfético (D2 40 20x)
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gen 3a y 3b). En la inmunohistoquimica, se observa inmuno-
reactividad para endotelio de revestimiento vascular linfdtico
(Imagen 4). Con estos hallazgos, el diagnéstico final fue de
linfangioma quistico de colon. La paciente evolucioné de for-
ma favorable, no presentando sintomas un afio después de la
reseccién endoscépica. El linfangioma quistico es una tumora-
cién benigna caracterizada por la presencia de vasos linfdticos
muy dilatados y rodeados de células endoteliales de aspecto
benigno. Este tipo de lesién puede encontrarse en cualquier
parte del cuerpo humano aunque la localizacién mas frecuente
es el cuello, la zona axilar y aquellas regiones donde abundan
los vasos linféticos. La localizacién a nivel del tracto digestivo
es rara aunque con el desarrollo de las técnicas endoscépicas
se van observando cada vez mds casos'?. En la mayor parte
de las ocasiones, el diagnéstico de este tipo de lesiones es
fortuito ya que no suele producir sinftomas. En caso de hacerlo,
puede producir sinftomas como dolor abdominal, hemorragia e
incluso sintomas derivados de una obstruccién intestinal* . En
el diagnéstico diferencial de este tipo de lesiones habria que
incluir ofras lesiones submucosas como el lipoma, hemangio-
ma, leiomioma y quistes de duplicacién, para lo cual resulta
de vital importancia la informacién que aporta la realizacién
de una ecoendoscopia. El tratamiento puede ser conservador
puesto que estas lesiones no malignizan aunque cuando son
sinfomdticas, puede optarse por una reseccién endoscépica o
la cirugia si ésta no es posible.
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Introduccién

A pesar de la intima relacién anatémica del pancreas
con el bazo, éste raramente se ve afectado en el contexto de
las complicaciones de la pancredtitis crénica. La lesién esplé-
nica secundaria a una pancredtitis crénica es infrecuente. La
prevalencia, el curso, tratamiento, evaluacién y factores de
riesgo de las complicaciones esplénicas en el contexto de esta
entidad estdn pobremente documentados en la literatura y su
pronéstico puede ser fatal si no se instauran las medidas diag-
nésticas y terapéuticas de forma precoz.

Caso Clinico

Varén de 46 afios que ingresa por dolor intenso en
flanco izquierdo y fiebre. Presentaba como antecedentes taba-
quismo (20 cigarrillos/dia), exbebedor de 80 gr de alcohol
diarios y pancredtitis crénica alcohélica. La historia de su pan-
creatitis se inicia nueve afios antes de su ingreso actual, con un
primer episodio de pancreatitis grave que precisé hospitaliza-
cién prolongada. Posteriormente presenté cuatro ingresos mds
por pancreatitis leve. Desde el primer episodio, se detecté un
pequefio pseudoquiste en cola pancredtica. Tres meses antes
de su ingreso, se realizé TAC de abdomen donde se continua-
ba visualizando el pseudoquiste de 25 mm en cola pancredti-
ca.
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Ingresa por dolor infenso en flanco izquierdo de una
semana de evolucién, acompafiado en las dltimas 24 horas
de fiebre alta y aparicién de un exantema generalizado de
predomino en tronco . A la exploracién fisica el
paciente presentaba regular estado general, afectado por el
dolor. Temperatura de 38°C. Mantenia tensiones arteriales en
torno a 120/80 y 90-100 pulsaciones/min. La auscultacién
cardiopulmonar era normal. A la palpacién abdominal, desta-
caba dolor en flanco izquierdo, con defensa a este nivel.

En los andlisis realizados destacaba una leucocitosis
de 15.900 con neutrofilia y una PCR de 15 mg/dl, siendo el
resto de la bioquimica completa incluida funcién renal, iones y
amilasa normal. La radiografia de térax no mostraba alteracio-
nes. Se realizé TAC abdominal de urgencias, donde se objeti-

Figura 1

Exantema cuténeo en tronco.
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Figura 2

Lesién hipodensa de bordes mal delimitados en tercio inferior de bazo,
muy sugestivo de infarto y un pequefio pseudoquiste a nivel de cola
pancredtica.

vé una amplia lesién hipodensa de bordes mal delimitados en
tercio inferior de bazo, muy sugestiva de infarto y un pequefio
pseudoquiste a nivel de cola pancredtica (Figura 2). Ante
la posibilidad de pseudoquiste complicado e infectado se ins-
tauré tratamiento antibidtico con Imipenen Tgr iv/8 horas, a

4

Figura 3

pesar de lo cual el paciente persistia con intenso dolor y picos
febriles. A los 5 dias se realizé angioRNM de abdomen, en la
que se apreciaba una esplenomegalia con numerosas coleccio-
nes anfractuosas de sefial liquido y sin captacién de contraste,
asi como un dfilamiento de la vena esplénica, vasos colaterales
en hileo esplénico y perigdstricas, y un derrame pleural iz
quierdo. Ante la ausencia de mejoria clinica y empeoramiento
radiolégico, con colecciones complejas del bazo, se decidié
intervenir al paciente de urgencias. El abordaije se realizé con
una incisién subcostal bilateral. Se seccionaron y ligaron los
vasos cortos y se despegé el dngulo esplénico del colon del
polo inferior del bazo al que se encontraba intimamente adhe-
rido, dando la impresién de una fistulizacién inminente. Duran-
te estas maniobras se drené una coleccién periesplénica y ofra
esplénica con abundante material purulento que se cultivé. A
continuacién se movilizé el bazo lateralmente, no sin dificultad
por la importante adhesién inflamatoria de este 6rgano a la
parrilla costal y a la fascia de Gerota, y se disecd, ligd y
secciond el hilio esplénico que se encontraba muy engrosado
por el proceso flogistico (Figuras 3 y 4). Cualquier ofra ac-
tuacién sobre el pdncreas se considerd técnicamente inviable.
Se lavé y colocd un doble drenaje. El postoperatorio cursé sin
incidentes y el paciente fue dado de alta al 7° dia. El estudio
anatomopatolégico del bazo mostré una pieza de 580 gr de
14x6, 5x5 cm con dreas de necrosis y una cavidad de su-
perficie deslustrada y contenido necrético (absceso esplénico)
(Figura 5). En el cultivo de la coleccién y en los hemocultivos
extraidos previamente se aisl6 Morganella Morgagnni. A los
cuatro dias de su alta reingresé por dolor abdominal intenso
en hipocondrio izquierdo, sin fiebre pero con leucocitosis im-
portante (20.600 leucocitos). Realizada una TAC se aprecié
una coleccién abscesificada en la celda esplénica y ofra entre
el 16bulo hepdtico izquierdo y la cara anterior del estémago.
Se reintervino de urgencia a las 24 horas drendndose dichas
colecciones que estaban formadas por un liquido ocre, pero
trasparente, cuyo andlisis mostré un contenido muy elevado en
amilasa. También se tomaron muestras para cultivo bacteriano
que resulté negativo. Se lavé abundantemente y se drené. Du-
rante el postoperatorio inmediato se constaté la presencia de

Se han seccionado los vasos cortos y se expone la cara visceral del bazo. Izquierda: las pinzas sefialan el hilio esplénico. Derecha: intento de diseccién

del pediculo vascular esplénico dificultado por el proceso inflamatorio.

RAPD ONLINE VOL. 32. N°6. NOVIEMBRE - DICIEMBRE 2009

RAPD




Casos clinicos  Pseudoquiste de cola pancredtica complicado con abscesificacién esplénica A. Troncoso — Ramirez

Figura 4

Celda esplénica tras la esplenectomia. La flecha sefiala la ligadura de
los vasos esplénicos.

una fistula pancredtica (contenido elevado en amilasa por el li-
quido drenado) que con tratamiento conservador se consiguié
reducir hasta un débito de 30-50 ml/24 h. Tras comprobarse
en una TAC de control la ausencia de colecciones abdominales
se le dio de alta al paciente el dia 22 portando el drenaje para
control ambulatorio. A los 42 dias de su alta el drenaje cesé y
se le retiré el drenaje sin incidentes.

Discusidon

El término de pseudoquiste pancredtico (PS) engloba
aquellas colecciones de liquido pancredtico rico en amilasa,
encapsuladas por un tejido fibroso, originadas por la licuefac-
cién de la necrosis del tejido visceral que se produce tras un
brote de pancreatitis aguda (pseudoquiste postnecrético)'. En
el contexto de pancreatitis crénica se producen también fugas
de liquido pancredtico por ruptura de ramas secundarias del

conducto de Wirsung, que originan la formacién de pseudo-
quistes pancredticos por retencién?.

Un 90% de los pseudoquistes son Unicos, aunque si
nos referimos a pancreatitis de origen endlico, como es el caso
que nos ocupa, son mds frecuentes los pseudoquistes mdltiples.
Se localizan habitualmente en las zonas adyacentes al pan-
creas pero también se han reportado localizaciones inusuales
en cuello, mediastino, pelvis y escroto®. Ante toda sospecha
clinica (palpacién de masa epigdstrica, evolucién térpida de
pancreatitis) o analitica (persistencia de elevacién de amila-
sas en sangre y/o orina), se debe corroborar el diagnéstico
mediante una prueba de imagen: tomografia axial compute-
rizada, ultrasonografia endoscépica o colangiopancredtico
resonancia magnética*.

Es importante diferenciar entre las formas agudas de
pseudoquiste (de menos de seis semanas desde su aparicién),
que suelen resolverse espontdneamente en mds del 40% de
casos, de los pseudoquistes crénicos (de mds de seis semanas
desde su diagnéstico, que habitualmente no desaparecen de
forma esponténea y presentan un riesgo superior de complica-
cién) que aparecen generalmente en el contexto de pancreatitis
crénica’. Cldsicamente se recomendaba el drenaje en aquellos
pseudoquistes de mds de é cm y con persistencia més alla de
6 semanas. Sin embargo, las indicaciones actuales de drenaje
son la presencia de sintomas, complicaciones (infeccién, hemo-
rragia, rotura y obstruccién) y sospecha de malignidads.

En la pancreatitis crénica, si el pseudoquiste estd si-
tuado en cola de péncreas, es mayor de cuatro centimetros y
su tamafio no se reduce en seis semanas, la postura expectan-
te debe cambiar y se debe proponer intervencién terapéutica,
dado la escasa probabilidad en estos casos de resolucién es-
pontdnea (27%) y el alto riesgo de complicaciones’.

El drenaije tiene la ventaja de poder repetirse en va-
rios tratamientos sucesivos debido a su escasa morbilidad. Me-
diante esta técnica se pueden drenar los pseudoquistes, tanto
infectados como no infectados, en un porcentaje del 67 — 91

Figura 5

Pieza quirrgica. Izquierda: cara diafragmdtica del bazo, mostrandose la cavidad del absceso en su porcién mds inferior. Derecha: cara visceral, des-

lustrada con tejido necrético.
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% de los casos®. Entre las complicaciones mds frecuentes des-
tacan la infeccién del pseudoquiste en un 10 % de los casos,
oclusién o desplazamiento del catéter; celulitis en la zona de
puncién, puncién esplénica o fistulizacién. Por tanto, este mé-
todo tiene el inconveniente de alta tasa de infeccién versus la
gran ventaja de que los pseudoquistes sélo recidivan en el 4
% de los casos.

El tratamiento quirdrgico de derivacién de los pseudo-
quistes se reserva exclusivamente cuando fracasa el drenaje o
cuando éste no puede realizarse por razones técnicas, ya que
se asocia a una elevada mortalidad (cercana al 10%) y alto
porcentaje de recurrencias (18%) y complicaciones de hasta
un 24 %.

Las complicaciones mds frecuentes de los pseudoquis-
tes pancredticos son la infeccién, la hemorragia por pseudoc-
neurisma y la rotura. A pesar de la intima relacién anatémica
del pdncreas con el bazo, éste raramente se ve afectado en el
contexto de la pancreatitis crénica. La lesién esplénica secun-
daria a una pancreatitis crénica es infrecuente (se han descrito
menos de un centenar de casos en la literatura), estimdndose
aproximadamente en un 1-5% de los casos de pseudoquistes
complicados®'®. La prevalencia, el curso, tratamiento, evalua-
cién y factores de riesgo de las complicaciones esplénicas en
el contexto de esta entidad estdn pobremente documentados
en la literatura''. Dentro de estas complicaciones cabe desta-
car los pseudoquistes esplénicos, abscesos, infarto y ruptura
esplénica.

La compresién del hilio esplénico por un pseudoquis-
te o una inflamacién pancredtica puede producir un infarto
esplénico que favorece su posterior infeccién y absceso. La
rareza de esta afeccién y los signos clinicos poco especificos
pueden refrasar su diagnéstico y tratamiento evolucionando
a sepsis y a fallo multiorgdnico. La ecografia y la tomografia
axial computerizada permiten un diagnéstico precoz. Estas
complicaciones suelen ocurrir en pacientes con pancreatitis
crénica en los primeros cinco afios de evolucién, y en las series
consultadas se ha visto mayor relacién con pseudoquistes de
cola pancredtica y coincidiendo con exacerbaciones agudas
de la patologia de base con oclusién venosa esplénica'2. Es
importante sospecharlo ante pacientes con dolor abdominal
irradiado a hombro izquierdo o presencia de derrame pleural
izquierdo. En estos casos, la tomografia axial computerizada
demuestra presencia de burbujas de aire muy sugestivas de
absceso esplénico. La esplenectomia con drenaje de la celda
esplénica y antibioterapia sistémica es el tratamiento de elec-
cién en estos casos'3. En nuestro caso, se aislé en hemocultivos
seriados y en la muestra quirdrgica la bacteria Morganella
Morganii. Este microorganismo Gram negativo que frecuente-
mente se relaciona con bacteriemias secundarias a infeccién
del tracto urinario o hepatobiliar, pericarditis, peritonitis bac-
teriana espontdnea, se asocia a altas tasas de mortalidad por
mostrar alta resistencia a betalactdmicos'. Dentro de las mani-
festaciones sistémicas, el rash cutdneo estd poco documentado
y se relaciona con mal pronéstico al ser un factor predictivo de
evolucién a septicemia's.
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En conclusién, las complicaciones esplénicas en el
contexto de pseudoquistes pancredticos son muy infrecuentes
y han sido pobremente descritas por la literatura (frecuencia
1-5%). Debido a que estas complicaciones conllevan un alto in-
dice de morbi-mortalidad es esencial su sospecha y diagnésti-
co precoz. El tralamiento recomendado es la pancreatectomia
distal y esplenectomia, con tasas de complicaciones, ain asi,
elevadas.
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OBSTRUCCION INTESTINAL POR
ENTEROLITO COMO PRIMERA
MANIFESTACION DE ENFERMEDAD DE
CROHN EN ANCIANO

L. Sanchez-Moreno, F. Lépez-Bernal, Z. Valera-Sanchez, M. Flores-Cortés, F. Pareja-Ciuré,

E. Prende-Sillero
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Hospital Universitario Virgen del Rocio. Sevilla. Espafia.

Introduccion

Los enterolitos asociados a la enfermedad de Crohn
son extremadamente raros, menos de 25 casos han sido des-
critos en la literatura. Suelen aparecer en pacientes con una
larga historia de enfermedad de Crohn conocida (7 o mas
anos).

Presentamos un caso de una paciente de 83 afios de
edad que presenté un cuadro de obstruccién intestinal debido
a un enterolito impactado en una zona de intestino delgado
estenosado, diagnosticandose de enfermedad de Crohn tras la
cirugia.

Caso Clinico

Enferma de 83 afios de edad, que present un cua-
dro de dolor abdominal de cuatro dias de evolucién acompa-
fiado de estrefiimiento y nduseas sin vémitos. Como anteceden-
tes personales, hipotiroidismo en tratamiento con levotiroxina.
A la exploracién, el abdomen estaba distendido, timpdnico,
con dolor y defensa generalizada y aumento del peristaltismo.
La analitica mostré una neutrofilia del 80% sin ofras altera-
ciones y la radiografia de abdomen revelé una dilatacién de
asas de intestino delgado con niveles hidroaéreos (Figura 1).
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Con impresién diagnéstica de obstruccién intestinal, se inicia
tratamiento médico consistente en sueroterapia, reposo intes-
tinal y descompresién gastrointestinal, sin obtenerse mejoria,
por lo que la paciente es intervenida quirdrgicamente. La la-
parotomia revelé un segmento ileal estenosado, con engrosa-
miento de mesos a unos 10 cm de la vélvula ileocecal, con un
célculo en su interior (Figura 2), por lo que se realiza resec-
cién segmentaria ileal y anastomosis latero-lateral mecdnica.
Es dada de alta en el 7° dia del postoperatorio con evolucién
favorable. El estudio anatomopatolégico macroscépico mostrd
un segmento de intestino delgado de 22 c¢m de longitud, tras su
apertura se observaron dos dreas de estenosis situadas a 3y 8
cm de uno de los bordes de reseccién, enterolito en su interior
y engrosamiento de las paredes con estrechamiento de la luz
en un 60% y aspecto congestivo de la mucosa con borramiento
de los pliegues. La microscopia mostré enfermedad inflama-
toria infestinal (enfermedad de Crohn) con afectacién ileal y
con signos de actividad moderada-severa, que no afectaban a
bordes de reseccién.

Discusidon

La asociacién fleo biliar y Crohn es extremadamente
rara, siendo su diagnéstico preoperatorio muy dificil. En la
literatura se han descrito obstrucciones intestinales por ileo
biliar en pacientes con segmentos afectos por enfermedad de
Crohn ya diagnésticada’ 2 2. También se ha descrito el ileo
biliar sin fistula bilioentérica*. En nuestro caso, describimos un
ileo biliar sin fistula bilioentérica en enfermo sin diagnéstico
previo de enfermedad de Crohn.

Los enterolitos en la enfermedad de Crohn suelen lo-
calizarse en el segmento intestinal afectado, fundamentalmente
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Figura 1

Figura 2

en el ileon terminal, como ocurrié en nuestra paciente, pero
pueden aparecer en cualquier zona del tracto gastrointestinal.
Estos enterolitos pueden formarse por la presencia de sales de
calcio (carbonato cdlcico, oxalato cdlcico y fosfato cdlcico) en
el ambiente alcalino que existe en el ileon distal de estos pa-
cientes, debido a malabsorcién de sales biliares por disfuncién
ileal®. La enfermedad de Crohn activa de mds de 10 afos de
evolucién incrementa el riesgo de céncer gastrointestinal en
estos pacientes. Varios casos han sido descritos en la literatura
en los cuales se ha encontrado un adenocarcinoma sobre una
estenosis intestinal con enterolito en paciente con enfermedad
de Crohn. Por ello, el tratamiento definitivo, es la reseccién del
segmento intestinal con extraccién del cdleulo. La laparoscopia
puede ser factible como via de abordaje®.
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Introduccién

La enfermedad de Caroli (EC), o ectasia comunicante
de las vias biliares intrahepdticas, es una malformacién congé-
nita poco frecuente, caracterizada por miltiples dilataciones
saculares o quisticas de las vias biliares intrahepdticas. Fue
descrita por primera vez por Caroli et al', en 1958, como una
entidad clinica consistente en colangitis, litiasis intrahepdtica y
abscesos hepdticos. Posteriormente, se han descrito dos varie-
dades, una forma pura o enfermedad de Caroli (tipo 1) y otra
forma compleja, asociada a fibrosis hepdtica congénita, tam-
bién llamada sindrome de Caroli (tipo 2). La forma compleja es
mucho més frecuente que la forma pura. La dilatacién quistica
puede ser difusa, afectando a todo el higado o estar limitada a
una parte del mismo. La asociacién con quistes renales y cole-
docales se aprecia mds frecuentemente en la forma compleja.

Caso Clinico

CASO 1: Mujer de 39 afos con antecedentes
personales de insuficiencia renal crénica (IRC) estadio lll de
probable origen glomerular, en seguimiento por nefrologia y
apendicectomia en la infancia. Ingresa por dolor en hipocon-
drio derecho, fiebre y coluria de 24 horas evolucién. A la ex-
ploracién destacaba fiebre de 38° C y tinte subictérico de piel
y mucosas.

En analitica realizada presentaba serie roja normal,
serie blanca con 92 % polimorfonucleares (PMN) y coagula-

cién normal. Bioquimica con bilirrubina total de 2,76 mg/dl,
GOT de 77 U/L, GPT de 200 U/L, GGT de 730 U/L y fosfa-
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tasa alcalina (FA) de 224 U/L. Serologia (virus de las hepatitis
A, By C, hidatidosis y virus de la inmunodeficiencia humana)
y autoanticuerpos (antinucleares, antimitocondriales, microso-
males contra higado y rifidn, y antimisculo liso) negativos, e
inmunoglobulinas (IgG, IgA, IgM) normales. En la ecografia
abdominal (Figura 1) destacaban mdltiples imagenes quisti-
cas, mds llamativas en I6bulo hepdtico derecho (LHD), algunas
de ellas con imdgenes hiperecogénicas en el inferior sugeren-
tes de cdlculos intraluminales. Leve dilatacién de conductos
hepdticos derecho e izquierdo y colédoco, con disminucién de
calibre progresivo distal sin visualizar imagenes intraluminales.
Rifidn derecho con leve disminucién del espesor parenquimato-
so, alteracién de su ecoestructura y leve dilatacién del sistema
excretor. Rifién izquierdo de tamafio y ecoestructura normal.
En la colangioRNM se observaban imégenes similares a las
ecogrdficas, con dilatacién segmentaria sacular arrosariada
de la via biliar intrahepdtica (mds evidente en el lado dere-
cho), sin afectacién extrahepdtica ni de vesicula biliar y dilata-
cién uretero-pielo-calicial de rifién derecho.

+ Dist. 0,681 cm

Figura 1

Ecografia abdominal: higado con mdltiples imégenes quisticas, algunas
de ellas con ecos intraluminales.
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Figura 2

Ecografia abdominal: higado con mltiples imdgenes quisticas.

Con el diagnéstico de colangitis en el contexto de
EC se procedié a tratamiento antibiético de amplio espectro,
con buena evolucién clinica por parte de la paciente, con des-
aparicién de la fiebre y del dolor abdominal, y mejoria de las
cifras analiticas. Al alta se pauté tratamiento médico con écido
ursodesoxicdlico y norfloxacino, quedando pendiente de revi-
sién en nuestras consultas.

CASO 2: Mujer de 61 afios trasplantada renal por
IRC secundaria a poliquistosis hepatorrenal, con nefropatia
crénica del injerto. Asociaba hipertensién arterial, e hiperpar-
tiroidismo secundario. Ingresa por fiebre y dolor hipocondrio
derecho, junto con nduseas y vémitos de varios dias de evo-
lucién. En la andlitica destacaba una serie roja con hemog-
lobina de 8,4 gr/dl, hematocrito de 24,3 %, VCM 80,9 fl
y HCM 27,8 pg. Serie blanca con 13500 leucocitos /mm?
y 97 % PMN. Bioquimica con urea de 74 mg/d|, creatinina
de 1,9 mg/dl, GOT 74 U/L, GPT 61 U/L, GGT 730 U/L,
FA 199 U/L y bilirrubina total 1,9 mg/dl. Serologia de virus
hepatitis A, B'y C negativa y marcadores tumorales con CEA,
Ca 19,9, Ca 125, Ca 15,3 y Alfafetoproteina normales. En
la ecografia abdominal y la colangio-RNM se ob-
servaba dilataciones quisticas vias biliares intrahepdticas del
l6bulo izquierdo, con multiples imdgenes litidsicas en inferior.
Nefromegalia bilateral con mdltiples formaciones quisticas que
reemplazan el parénquima renal e injerto renal en FID.

Se procedié a tratamiento antibidtico de amplio es-
pectro con buena respuesta clinica y analitica. Actualmente, la

paciente se encuentra en tratamiento con dcido ursodesoxicéli-
co, siguiendo revisiones periédicas en nuestras consultas.

Discusidon

La EC es el resultado de un defecto en la remodela-

Enfermedad de Caroli. A propésito de dos casos. M. Tercerolozano

cién de la placa ductal en la fase de la embriogénesis en que
se desarrollan los conductos biliares intrahepdticos de mayor
calibre. Esto se asocia, en grado variable, a persistencia de
las estructuras biliares embrionarias, fibrosis y dilatacién duc-
tal. El remodelado de la placa ductal empieza en el hilio y se
extiende a la periferia, por lo que hay un espectro de altera-
ciones morfolégicas que depende del nivel en el que se altera
el desarrollo embrionario?. La EC es el resultado de la afeccién
de los conductos intrahepdticos mayores, y el sindrome de Ca-
roli aparece cuando, ademds, estén involucrados los pequefios
conductos interlobulillares, lo que causa una fibrosis hepdtica
que coexiste con la dilatacién quistica de las vias biliares intra-
hepdticas caracteristica de la EC.

Aunque se cree que el quiste de colédoco se origina
por una anomalia de la unién biliopancredtica y no de la pla-
ca ductal, esta malformacién puede presentarse en asociacién
con la EC?. La placa ductal y la diferenciacién tubular renal
comparten deferminantes genéticos, por lo que no es infrecuen-
te la asociacién de EC con rifién poliquistico o ectasia tubular
renal*. Como la forma habitual de poliquistosis renal, la EC se
transmite con una herencia autosémica recesiva. Sin embargo,
del mismo modo que existe una forma de poliquistosis renal
de transmisién autonémica dominante, en algunos casos de
EC también hay una penetrancia familiar que sugiere una he-
rencia dominante® . Lla EC podria estar relacionada con una
mutacién del gen ABC B4 (ATP-binding casette), denominado
también MDR3 (multidrug-resistance-3), que codifica para una
proteina cuya funcién es el transporte activo de fosfatidilcolina
(lecitina) a través de la membrana canalicular de los hepato-
citos®. Su déficit determina la ausencia de fosfolipidos en la
bilis, lo cual acelera la precipitacién del colesterol biliar, y la
formacién de barro biliar y cdlculos tanto en la vesicula como
en los conductos biliarese.

La principal manifestacién de la EC son las crisis de
dolor abdominal recurrente, usualmente debido a hepatolitia-
sis, debido al estancamiento biliar. Otra manifestacién frecuen-
te de la EC son las crisis de colangitis, que pueden conducir
a la formacién de abscesos intrahepdticos y sepsis de origen
biliar. La colangitis puede ser de aparicién espontdnea, pero
con més frecuencia aparece después de exdmenes cruentos
del é&rbol biliar, como la CPRE o intervenciones quirdrgicas
(hepatoyeyunostomia o coledocoyeyunostomia) que han per-
mitido la entrada de gérmenes intestinales en el interior del
arbol biliar. Los pacientes con EC asociada a fibrosis hepdtica
congénita pueden presentar algunas de las consecuencias de
la hipertensién portal, como ascitis y hemorragia digestiva por
varices esofdgicas’. Los procesos inflamatorios de repeticién
pueden llevar al desarrollo de un colangiocarcinoma, hecho
que ocurre entre un 7-14 % de los pacientes con ECe.

Los sintomas de la enfermedad pueden aparecer du-
rante la infancia o en la edad adulta; es muy raro que su inicio
sea posterior a los 55 afos, si bien hay descritos algunos casos
en la 7%y 8% décadas de la vida® 1°. Generalmente, el diagnés-
tico de la causa de estos sintomas suele hacerse afios después
del inicio del cuadro clinico. El examen fisico suele mostrar
hepatomegalia. Si existe fibrosis hepdtica congénita, es fre-
cuente detectar una esplenomegalia como consecuencia de la
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hipertensién portal. En las pruebas hepdticas, la Gnica anoma-
lia suele ser la elevacién de las enzimas de colestasis (gamma-
glutamil transpeptidasa [GGT] y fosfatasa alcalina [FA]), con
aumentos, en general, poco marcados de la aspartato amino-
transferasa (AST) y la alanina aminotransferasa (ALT).

El diagnéstico se establece mediante técnicas de ima-
gen, como la ecografia abdominal, o la Tac con contraste,
siendo la colangio-RNM el mejor método diagnéstico. La ob-
servacién, en una ecografia abdominal o en una tomografia
computarizada, de imdgenes de dreas quisticas dentro del
higado, especialmente si contienen imdgenes de litiasis en
su interior, es altamente sospechosa. Actualmente la colangio-
RNM es la prueba de eleccién no invasiva para la valoracién
del arbol biliar, quedando reservadas la CPRE o CPTH para
casos muy dudosos por el alto riesgo de colangitis bacterianas
ascendentes''. El diagnéstico diferencial de la EC se plantea
con la colangitis esclerosante primaria, la colangitis recurrente,
la enfermedad poliquistica hepdtica, los quistes coledocales y
la papilomatosis biliar’.

El tratamiento de la EC viene dado por su presenta-
cién anatémica y la severidad y frecuencia de los episodios de
colangitis, desde el uso de &cido urodesoxicdlico, la profilaxis
antibidtica continua y seguimiento para las formas mds leves,
aunque con pobres resultados’. En los dos casos presentados
anteriormente, nuestros pacientes mejoraron con fratamiento
antibidtico amplio espectro; y actualmente permanecen asin-
tomdticos siguiendo tratamiento de mantenimiento con d&cido
ursodesoxicdlico. En los individuos en quienes se ha efectuado
el diagnéstico de EC en el curso de la exploracién de una
colestasis asintomdtica, puede ensayarse la administracién
profilactica de dcido ursodesoxicélico, que suele mejorar e in-
cluso normalizar las pruebas hepdticas. Ros et al demostraron
que la bilis de una elevada proporcién de pacientes con EC
presenta una sobresaturacién de colesterol, lo que justifica este
tratamiento, que ejerce, ademds de un efecto disolutivo de la
litiasis de colesterol, un aumento del flujo biliar que facilita la
movilizacién de los microcristales y del barro biliar presente en
las dreas dilatadas. En pacientes con EC poco avanzada pero
con litiasis intrahepdtica sintomdtica, el tratamiento prolonga-
do con écido ursodesoxicélico puede detener el crecimiento de
los cdlculos o disolverlos, reducir la frecuencia de los célicos
biliares y normalizar las alteraciones bioquimicas hepdticas'2.

La lobectomia, o el trasplante hepdtico, son las op-
ciones terapéuticas para las formas mds complicadas, segin
el grado anatémico de afeccién y su asociacién a fibrosis
portal y/o hipertensién portal. Si la enfermedad afecta a un
segmento o segmentos o la totalidad de un 16bulo, la reseccién
hepdtica es el fratamiento de eleccién. Las ventajas de la hepa-
tectomia son la resolucién definitiva del problema, eliminando
los episodios de colangitis y el riesgo de malignizacién. La
reseccion estd especialmente indicada cuando la EC es mono-
lobar, y existen cambios fibréticos o atrofia en el parénquima
hepdtico'. El drenaje de la via biliar con prétesis biliares y/o
esfinterotomias por CPRE ha sido descartado, ya que favorece
de forma importante los episodios de colangitis bacterianas re-
currentes. Este procedimiento sélo debe ser considerado como
un tratamiento intermedio ante una futura actitud quirdrgica.
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En aquellos casos en los que se asocia fibrosis portal
o afeccién difusa con episodios recurrentes de colangitis, se ha
planteado el trasplante hepdtico, con buenos resultados. Final-
mente, en aquellos pacientes con enfermedad renal asociada,
la decisién de trasplante hepatorrenal vs trasplante hepdtico
solo es todavia controvertida siendo objeto de numerosos de-
batest 4. El seguimiento de por vida de estos pacientes es obli-
gatorio a fin de diagnosticar precozmente una degeneracién
neopldsica en el higado residual afecto.
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MUNON APENDICULAR SIMULANDO
LESION POLIPOIDEA.
DIFERENCIACION MEDIANTE
CROMOENDOSCOPIA.
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Caso Clinico

Paciente varén de 53 afos, apendicectomizado, sin
otros antecedentes médico-quirirgicos de interés. Remitido des-
de otro centro, al detectar en colonoscopia rutinaria de scree-
ning colorrectal, una posible lesién polipoidea en fondo de
saco cecal. Se realiza colonoscopia para valorar polipectomia
apreciando a nivel de fondo de saco cecal, en regién de ted-
rica fosa apendicular, lesién pseudopolipoidea de superficie
lisa y regular (figura 1). Ante la sospecha de que realmente
se trate del mufén apendicular evertido durante cirugia, se
procede a tefir la zona con indigo carmin, apreciando una
delimitacién nitida de la lesién respecto a la mucosa adyacen-
te, presentando una superficie lisa y regular, sin evidencia de
patrén adenomatoso (figura 2). Se desiste de realizar poli-
pectomia biopsiando la zona, que confirma la presencia de
mufAén apendicular.

Comentarios: la visualizacién del orificio apen-
dicular es uno de los principales indicadores de calidad de
la colonoscopia. Ademds el examen exhaustivo de este drea
nos puede permitir diagnosticar, y en algunos casos tratar,
algunas patologias, como los pélipos adenomatosos apendi-
culares, cuyo comportamiento biolégico es similar a los del
resto del colon, por tanto con el mismo potencial premaligno.
La polipectomia en esta zona, sin embargo, plantea varios
problemas, como la dificultad de valorar adecuadamente los
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Figura 1

Pseudopdlipo de fondo de saco de ciego. Mufién de apendicectomia.
Confirmado histolégicamente.

bordes de reseccién, el mayor riesgo de perforacién por el me-
nor grosor de la capa muscular y la posibilidad de confusién
con otras patologias, como la intusucepcién apendicular o la
presencia de un muiidn evertido tras cirugia, desaconsejando
algunos autores por este motivo, el tratamiento endoscépico de
estas lesiones' 2. En este sentido la cromoendoscopia con indi-
go carmin puede ser de gran utilidad para delimitar y tipificar
adecuadamente estas lesiones. El indigo carmin es una tincién
de contraste, no absorbida por el epitelio, de color azul, que
se deposita en las irregularidades epiteliales, acentuando las
elevaciones y depresiones. Puede ser usado con el endoscopio
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Figura 2

Pseudopélipo de fondo de saco de ciego, tefiido con indigo carmin.
Corresponde al mufién de apendicectomia, tras la introduccién del ci-
rujano.

convencional o de magnificacién y ademds de utilizarse para
valorar y delimitar los pélipos de colon, se puede usar para
evaluar la atrofia vellositaria en la enfermedad celiaca, los
cambios displdsicos en la colitis ulcerosa, las lesiones gdsri-
cas, los mdrgenes de lesiones pre y post reseccién endoscépi-
ca asi como pequefias lesiones no valorables por endoscopia
convencional® 4 5. En nuestro caso resulté muy 0til para la dife-
renciacién entre el muiién apendicular evertido y una posible
lesién adenomatosa, evitando asi cualquier tipo de actuacién,
que resultaria yatrégena.
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SHUNT ESPLENORENAL ANOMALO
Y TROMBOSIS PORTAL EN PACIENTE
CON CIRROSIS HEPATICA

M. Jiménez-Sdenz', I. Carmona-Soria’, F. Marcos-Sanchez?

Servicio de Aparato Digestivo'. Servicio de Hemodindmica2. Hospital Universitario Virgen Macarena. Sevilla. Espafia.

Imagen del mes

Un varén de 53 afos con cirrosis alcohdlica
(Child-Pugh B-7) y encefalopatia porto-sistémica recurrente du-
rante los 12 meses previos ingresé en nuestro Hospital. En la
exploracién presentaba encefalopatia hepética grado | y ede-
mas periféricos, pero no habia ascitis. Una endoscopia oral
demostré la presencia de varices esofégicas pequefias. Una
eco-Doppler abdominal puso de manifiesto una trombosis del
tronco de la vena porta con transformacién cavernomatosa y
una vena esplénica dilatada con grandes venas colaterales en
el hilio esplénico. Una angiografia visceral (Figura 1) mostré
un débil flujo portal hepatépeto; también mostré un shunt esple-
norenal a través de una gran vena epiploica, que conectaba
una vena esplénica aneurismdtica a la vena renal izquierda y
a través de ella la sangre fugaba hacia la vena cava inferior. El
gradiente de presiones suprahepdticas era de 17mmHg.

La hipertensién portal se caracteriza por el desarrollo
de circulacién colateral portocava y cambios secundarios en
el eje esplenoportal, que pueden complicar el manejo de los
pacientes con cirrosis e hipertensién portal. La incidencia de
shunts esplenorenales espontdneos en cirréticos se estima en
un 16%. Aunque con la préctica de TIPS y trasplante hepdtico,
este tipo de anomalias puede alcanzar mayor relieve, excep-
cionalmente juegan un papel en el desarrollo de encefalopa-
tia hepdtica, aunque se han descrito incluso en pacientes sin
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Figura 1

Shunt entre la circulacién espleportal y la cava inferior, que se aprecia
rellena de contraste tras el shunt entre una vena epiploica y la vena rendl
izquierda.

hepatopatia. La embolizacién de estos grandes shunts habi-
tualmente induce una mejoria del cuadro neurolégico™. Sin
embargo, este caso ilustra la dificultad en el tratamiento de
esta situacién cuando coexiste una trombosis portal. En estos
pacientes el trasplante hepdtico debe ser considerado como
una alternativa terapéutica, pero existe un alto riesgo de com-
plicaciones vasculares postoperatorias como consecuencia del
robo del flujo portal a través del shunt espontdneo.
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Carta al director

HEPATITIS A Y EMBARAZO: ¢,CUAL ES
LA DIMENSION DEL PROBLEMA?

M. Jiménez-Saenz

Servicio de Aparato Digestivo. Hospital Universitario Virgen Macarena. Sevilla. Espaiia.

Senor Director,

Una reciente consulta sobre un caso de hepatitis A en
una embarazada, me ha hecho reflexionar sobre la poca co-
suistica personal que tenia sobre esta patologia. En los Gltimos
afios hemos conocido muchos aspectos prdcticos de la relacién
entre embarazo y hepatitis aguda por virus B, por virus C, e
incluso por virus, como los virus G y TT, que actualmente no se
reconocen como auténticos agentes productores de patologia
hepdtica. Pero en general existe mucha menos experiencia so-
bre la influencia de la infeccién por el virus A de la hepatitis
en el prondstico vital y obstétrico de la madre embarazada y
del recién nacido. Por fortuna, hoy tenemos grandes facilida-
des para adquirir répidamente una informacién fiable sobre
cualquier tema cientifico. Pero una de las primeras cosas que
me llamé la atencién cuando acudi a la bibliografia médica,
es la publicacién en el 2009 de un caso aislado de hepatitis A
aguda en una mujer embarazada en una revista con un indice
de impacto medio (2,25), como el International Journal of Infec-
tious Diseases, érgano de difusién de la International Society
for Infectious Diseases'. Esto significa que el problema es poco
frecuente y como los mismos autores de esta publicacién reco-
nocen no hay mucha informacién clarificadora sobre el mismo.
Los datos disponibles actualmente apoyan la idea de que el
virus A juega un papel escaso en la etiologia de las hepatitis
agudas durante el embarazo. En este sentido, aunque algin
estudio, como el realizado por Al-kandari en Kuwait en 19872,
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encuentra una prevalencia del 11.5% de infeccién por virus A
entre las embarazadas con hepatitis, ofros estudios realizados
entre 1997 y 2003, en India y Pakistdn, demuestran que dicho
virus estd relacionado con un porcentaje del 0%-5,2% de los
casos de hepatitis aguda en este colectivo®¢. En Irlanda?, en
una cohorte de 13.181 embarazadas se registraron 18 hepa-
titis agudas (0,13%), de las que el virus A produjo el 5,5%, lo
que supone que esta infeccién viral fue motivo de consulta en
un 0,007% de los embarazos y representaba un 2,7% de los
problemas hepdticos que presentaban 46 de las embarazadas
incluidas en el estudio. Pero hay que tener presente que 129
(0,97%) de estas mujeres habian ya sufrido una hepatitis A,
antes del embarazo. Finalmente en Israel®, el virus A afecté
solo al 0,016% de 79.458 embarazadas asistidas durante 25
afos, en el periodo 1980-2005, lo que suponia un 38% de las
hepatitis agudas observadas en este colectivo. El 85% de estos
casos ocurrieron antes de 1999, fecha en la que se introdujo
en Israel la vacunacién contra esta enfermedad viral.

Aunque no conocemos ofros estudios especificos en
el drea europea, ni del norte de América, todos estos datos
apoyan la idea de que la hepatitis A se ve infrecuentemen-
te durante el embarazo. Pero probablemente esta situacién
depende de las caracteristicas epidemiolégicas de la zona.
Sabemos que en funcién del nivel sociosanitario, el grupo de
edad en el que se observa la maxima prevalencia de inmu-
nidad adquirida frente al virus A varia y que ese patrén va
cambiando conforme mejoran las condiciones de salubridad.
Espafia hace 30 afios pertenecia al dmbito en el que prdcti-
camente el 100% de las mujeres de edades superiores a 21
afos, ya tenian anticuerpos frente al virus A de la hepatitis.
Esto conllevaba dos hechos, uno que la transferencia a través
de la placenta de la fraccién IgG de estos anticuerpos era muy
frecuente y dos que era poco probable que los médicos nos
tuviéramos que plantear la relacién embarazo-hepatitis A% 1°,
como ocurre en la mayoria de los paises en los que se han rea-
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lizado los estudios arriba mencionados. Sin embargo, como
es légico y previsible, la mejora de las condiciones sanitarias
ha disminuido la prevalencia de hepatitis A en las edades més
j6venes y ha permitido que personas de mayor edad no es-
tén protegidas y sean susceptibles a adquirir la enfermedad.
Sabemos que esto lleva a la aparicién de casos de mayor
expresividad clinica en los adultos y posiblemente a tener que
afrontar la relacién hepatitis A y embarazo con mayor frecuen-
cia que hasta ahora. En todo caso, las consecuencias futuras
del mencionado cambio epidemiolégico, dependerdn de si se
implanta o no la vacunacién universal contra el virus A, en la
adolescencia, acoplada a la vacunacién frente al virus B de
la hepatitis, como se ha hecho en Cataluiia y en Israel' 2. De
cualquier modo, el cambio socioepidemiolégico se ha produci-
do ya en Espafia’® 4, como se habia producido antes en otros
paises desarrollados. Pero a pesar de todo, existen pocos da-
tos en la literatura médica sobre los tres puntos fundamentales
del problema que me planteaba la consulta de mi paciente:
pronéstico infantil, pronéstico materno, e influencia sobre el
proceso obstétrico de una hepatitis A que se desarrolla durante
el embarazo.

En relacién con el primer tema, la realidad es que
la transmisién materno-infantil de la infeccién viral es un fe-
némeno posible's2, comprobado por estudios de biologia
molecular'?, pero infrecuente' 2125, En algunas ocasiones este
fenémeno ha condicionado ascitis fetal y peritonitis meconial
en el recién nacido'® ', pero en general los pocos casos des-
critos de hepatitis A neonatal se han resuelto bien. Respecto al
prondstico materno, aunque se han comunicado algunos casos
de muerte, o evolucién a fallo hepdtico fulminante® 2627 en la
mayoria de las madres se resolvié bien su hepatitis aguda’ 2 &
18.20.24 |0 que va en linea con la evolucién de la hepatitis A en
general, una situacién muy distinta de la que se describe en el
caso de la hepatitis E en gestantes.

Pocos estudios han investigado el pronéstico obs-
tétrico en las gestantes con hepatitis A. Un estudio realizado
en Shangai en 1988 sugiere que la hepatitis A se asocia a un
menor peso del recién nacido y un aumento de la mortalidad
perinatal. Sin embargo estos datos necesitan ser contrastados,
por el hecho de que el trabajo es asequible solo en forma de
resumen y se ha realizado en una época y dmbito en el que los
resultados puede que no sean los habituales. Pocas referencias
adecuadas y mds recientes hay para poder aclarar este punto,
salvo la pequefia serie analizada en Israel?, en la que no se de-
muestra que haya un incremento de la mortalidad infantil, pero
si que la infeccién por el virus A de la hepatitis en el segundo
y tercer trimestre de la gestacién se asocia a una alta pre-
valencia de complicaciones obstétricas, como contracciones
prematuras, desprendimiento placentaria, ruptura prematura
de membranas y sangrado uterino, parto pre-término y menor
peso del nifio al nacer.

En resumen, la hepatitis A es un problema que, hasta
ahora, no se nos ha planteado con frecuencia en las mujeres
embarazadas, por tanfo existen pocas evidencias sobre sus
implicaciones. Es posible que, si la vacunacién de la pobla-
cién general no lo evita, podamos en un futuro inmediato en-
frentarnos a esta patologia en los paises desarrollados. Con la
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prudencia que aconseja los pocos datos existentes en la lite-
ratura, podemos establecer un buen pronéstico materno-fetal,
pero ser conscientes respecto a las complicaciones obstétricas
que se pueden presentar cuando la hepatitis se desarrolla al
final del embarazo.
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