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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 decisiéon del Comité Editorial reservar uno o mas nuimeros
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 publicaciéon 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 la redacciéon de manuscritos

Se refieren a la extensién aconsejada y a la estructura de cada tipo
de manuscrito. Como unidad basica de extensién 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 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 financiacién para
la realizacién 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 filiacion
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 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 espafol (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 espariol (opcional también en in-
glés).

2° Tipo de colaboracion: sesién 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 filiacion
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° Introduccion. 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 diagnéstico: 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 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° 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, solo 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 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° 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 seccion 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 numero 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 I, 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 niumeros 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 DOIL.

Rossi CP, Hanauer SB, Tomasevic R, Hunter JO, Shafran I, 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 nimeros 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 resefiaran 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 publicacién 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, gréaficos 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.
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CAPSULA PILLCAM COLON VS
PILLCAM ESO EN EL ESTUDIO DE LA
MUCOSA ESOFAGICA DISTAL

V. Méndez Rufian, P. Cordero Ruiz, C. Castro Marquez, A. Caunedo Alvarez, J.M. Herrerias Gutiérrez

Servicio de Aparato Digestivo. Hospital Universitario Virgen Macarena. Sevilla.

Resumen

INTRODUCCION: PillCam COLON ha evidenciado
su utilidad en el estudio de la patologia colénica, contando
con la capacidad de tomar 4 imdgenes por segundo. Esta
cdpsula se activa inicialmente durante tres minutos antes de
hibernar, lo que permite visualizar la mucosa esofdgica, si bien
la idoneidad del estudio esofdgico con la cépsula colénica no
ha sido suficientemente analizada hasta la fecha. El objetivo
de este trabajo fue comparar la capacidad de las cdpsulas
PillCam ESO y PillCam COLON en el estudio de la mucosa
esofdgica distal.

PACIENTES Y METODO: Se registraron de forma
prospectiva diversos pardmetros de estudio de la mucosa
esofdgica (tiempo de trdnsito esofdgico, nimero de imdgenes
de linea z, nimero de casos en los que se registraron <4
imdgenes de la linea Z, nimero de casos en los que se observé
mds del 75% y menos del 25% de la linea Z) en una serie
consecutiva de pacientes que se sometieron a un estudio con
PillCam COLON por patologia colénica o cribado de cdancer
colorrectal. Dichos resultados fueron comparados con una serie
de pacientes con patologia esofdgica a los que se les realizé
un estudio con PillCam ESO.

RESULTADOS: Se incluyeron 103 pacientes, 47

(23 mujeres/24 hombres, 50.89 + 21.27 afios) sometidos
a PillCam ESO y 56 (28 mujeres/28 hombres, 45.50 =

CORRESPONDENCIA
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24.47 afos) a PillCam Colon. Se observé una diferencia
estadisticamente significativa en el nimero de imégenes de la
linea Z visualizadas con PillCam ESO frente a PillCam COLON
(7+ 62.21 vs 1.5+£9.95; p=0.007). Sin embargo no existi6
diferencia en el nimero de casos en cada grupo en los que
pudo verse la linea Z en més del 75% de su extensién (16/47;
34.04% vs 22/56; 39.29%; p=0.58).

CONCLUSIONES: la cdpsula PillCam COLON
obtiene menos imdgenes de la linea Z durante su paso por el
eséfago que la cdpsula Pill Cam ESO, sin embargo, el porcentaje
de casos en los que la linea Z es observada completa o casi
completamente es similar con ambos dispositivos.

Introduccion

Los avances en la robética y en la miniaturizacién
permitieron desarrollar este nuevo método, la cépsula
endoscépica’. Este dispositivo es ingerido por el paciente,
proporcionando imégenes de todo el intestino delgado durante
la vida de la bateria2. Diversos estudios publicados han
demostrado su utilidad en el estudio de la hemorragia digestiva
de origen oscuro?, enfermedad de Crohn4, enteropatia por
antiinflamatorios no esteroideos?, tumores de intestino delgado¢
o patologia intestinal de pacientes en edad pedidtrica’.

No obstante, la utilidad de la cdpsula endoscépica
para la valoracién de la patologia esofdgica se encontraba
limitada por el trénsito répido del dispositivo a través de la
mucosa esofdgica (en la mayoria de las ocasiones inferior a 2
minutos), lo que unido a la inadecuada captura de imégenes
para el estudio de la mucosa esofdgica (foma sélo 2 imégenes
por segundo por uno de los extremos de la capsula), impedia
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Comparacion de las variables demogréaficas y endoscépicas analizadas en el grupo
PillCam ESO y PillCam COLON.

Edad 52 +20.06
(Mediana *desv estd)

Sexo 23M/24H

T Transito Esofdgico (s) 19+328.72
(Mediana *desv estd)
N° iméagenes linea Z 7+ 62.21

(Mediana *desv estd)

N° pts <4 iméagenes linea Z 9/47 (19.15%)

N° pts con visién >75% linea Z 16/47 (34.04%)

N° pts con visién <25% linea Z 12/47 (25.53%)

una adecuada evaluacién de la patologia esofégicad.

Para intentar solventar este problema, Given Imaging
Ltd desarroll6 en 2004 una nueva video-cdpsula, capaz de
adquirir imégenes desde los dos extremos del dispositivo,
logrando recoger un total de 14 imdgenes por segundo,
frente a las dos de la cdpsula endoscépica convencional. Las
indicaciones propuestas para esta cdpsula PillCam ESO hasta
la fecha han sido principalmente el cribado y seguimiento
de pacientes con enfermedad por reflujo gastroesofdgico
(ERGE) crénica para la deteccién de eséfago de Barrett y
cirréticos para el despistaje de varices esofdgicas. Los estudios
preliminares han demostrado su seguridad, buena tolerancia
y resultados similares a la endoscopia digestiva alta en las
dos indicaciones mencionadas®'. Trabajos mds recientes
parecen confirmar estos hallazgos en lo referente a las varices
esofdgicas'? '3, si bien la sensibilidad y especificidad de la
técnica para el cribado del eséfago de Barrett en los pacientes
con ERGE estd4 siendo puesta en cuestiéon en varios estudios
con series amplias'#1e.

Por ofra parte, una nueva cdpsula desarrollada para
el estudio intraluminal del colon (PillCam Colon) vio la luz en
2006, habiéndose publicado hasta la fecha varios estudios que
han destacado su eficacia, seguridad y tolerancia comparada
con la colonoscopia tradicional: '8, aunque aln necesita
mejorar su especificidad y sensibilidad para el diagnéstico
de pélipos colénicos'. PillCam Colon cuenta con mds dngulo
de visién, asi como con la capacidad de tomar 4 imégenes
por segundo. Esta cdpsula se activa inicialmente durante tres

56
54+17.58 0.89
28M/28H 0.91

9+38.48 0.0004
1.5+9.95 0.007

44/56 (78.58%) 0.001

22/56 (39.29%) 0.58

16/56 (28.57%) 0.73

minutos y posteriormente entra en un estado de hibernacién
para ahorrar bateria, antes de volver a activarse para tomar
imdagenes de ileon distal y colon. La mencionada activacién
inicial le permite asi visualizar la mucosa esofdgica, si bien la
idoneidad del estudio esofdgico con la cdpsula colénica no
ha sido suficientemente analizada hasta la fecha. El objetivo
de este trabajo fue comparar la capacidad de las cépsulas
PillCam ESO y PillCam COLON en el estudio de la mucosa
esofdgica distal.

Pacientes y método

Se incluyeron 103 pacientes, 47 (23 mujeres/24
hombres, 50.89 + 21.27 afos) sometidos a PillCam ESO
y 56 (28 mujeres/28 hombres, 45.50 + 24.47 afos) a
PillCam COLON, no existiendo diferencias estadisticamente
significativas entre ambos grupos en lo referente a dichas
variables demogrdficas

Se registraron de forma prospectiva diversos
pardmetros de estudio de la mucosa esofdgica (tiempo de
transito esofdgico, nimero de imdgenes de linea Z, nimero
de casos en los que se registraron <4 imdgenes de la linea
Z, ndmero de casos en los que se observé més del 75% y
menos del 25% de la linea Z) en una serie consecutiva de
pacientes que se sometieron a un estudio con PillCam Colon
por patologia colénica o cribado de cancer colorrectal. Dichos
resultados fueron comparados con una serie de pacientes con
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patologia esofdgica a los que se les realizé un estudio con
PillCam ESO.

La indicacién mds frecuente de la técnica en el grupo
de pacientes sometidos a PillCam COLON fue el cribado de
carcinoma colorrectal (CCR) (24/56, 42.86%), seguido de
anemia (15/56, 26.79%), rectorragia (11/56, 19.64%),
diarrea (5/56, 8.93%) y dolor abdominal (1/56, 1.79%).
En cuanto al grupo de pacientes estudiados mediante cdpsula
PillCam ESO, la gran mayoria (43/47, 91.49%) tenian como
indicacién una ERGE, mientras que en 4 casos (4/47, 8.51%)
se trataba de pacientes con cirrosis hepdtica en cribado de
varices esofdgicas.

la cépsula esofdgica Pillcam ESO tiene unas
dimensiones de 11 x 30 mm y adquiere imdgenes desde
ambos extremos del dispositivo (7 por segundo y por cada
extremo, para conseguir un total de 14 imdgenes por segundo)
durante el paso natural del dispositivo a través de la mucosa
esofdgica, transmitiendo dichas imégenes a la grabadora que
porta el paciente en su superficie corporal, que podrdn ser
descargadas y analizadas con posterioridad en la estacién de
trabajo RAPID.

Para la realizacién de la cdpsula esofdgica PillCam
ESO, el paciente debe realizar un ayuno de unas 6 horas
previa a la ingestién del dispositivo. Posteriormente, se colocan
el sensor con las fres antenas en una determinada posicién en
el abdomen y regién torécica alta. A continuacién, el paciente
ingiere el dispositivo en decibito lateral derecho. Pasados unos
20 minutos, se desconecta el dispositivo, pudiendo retornar el
paciente a su actividad diaria habitual, y se descargan las
imdgenes en la estacién de trabajo.

La nueva cdpsula PillCam COLON, especificamente disefiada

para la exploracién colénica, posee una éptica mejorada
con un campo de visién més amplio (125 grados) y mds
profundo (40 mm). La cépsula PillCam COLON tiene también
2 generadores de imagenes que permiten a la cdpsula adquirir
imdagenes de video desde ambos extremos, y es 5 mm mds
larga que la cdpsula de intestino delgado (26,4 mm). la
cépsula funciona con una frecuencia de imagen superior (4
imagenes por segundo) y puede dejar de funcionar de una
manera programada y durante un tiempo determinado con el
fin de ahorrar energia hasta que alcanza el colon.

En ambos grupos se empled el mismo protocolo de
ingestién en decibito lateral, con una preparacién previa en el
grupo de PillCam ESO que consistié en ayuno de ocho horas,
mientras que en los pacientes del grupo PillCam COLON se
realizé limpieza colénica con la pauta estdndar (dieta, laxantes
y proquinéticos)?.

Resultados

La cdpsula pudo ser deglutida por todos los pacientes.
En la mayoria de los casos la ingestién fue calificada como fécil
por parte de los pacientes, si bien 5/47 (10.64%) pacientes
en el grupo de PillCam ESO y 2/56 (3.57%) pacientes en el
grupo de PillCam COLON la consideraron dificil (p=0.15).

En 25 de los 56 pacientes (44.64%) sometidos a
estudio con PillCam COLON la exploracién fue considerada
como normal, mientras que en el 55.36% restante se
identificaron hallazgos patolégicos, tales como hernia hiatal
(26/31, 83.87%), esofagitis (6/31, 19.35%), diverticulos
(3/31, 9.68%), eséfago de Barrett (1/31, 3.23%) o pdlipos
esofdgicos (1/31, 3.23%) . El porcentaje de

Tabla 2. Hallazgos endoscopicos encontrados en las exploraciones realizadas con PillCam ESO y
PillCam COLON.

Exploracién normal 12/47 (25.53%)

Hallazgos patolégicos 35/47 (74.47%)

Hernia hiatal 15
Esofagitis 24
Varices esofdgicas 4
Diverticulos 0
Eséfago de Barrett 3
Estenosis esofdgica 1
Pélipo esofdgico 0

25/56 (44.64%) N.S.

31/56 (55.36%)

26 N.S.
6 N.S.
0 N.S.
3 N.S.
1 N.S.
0 N.S.
1 N.S.
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exploraciones sin alteraciones fue del 25.53% (12/35) en
el grupo de enfermos estudiados con PillCam ESO, siendo
los principales hallazgos la esofagitis (24/35, 68.57%),
la hernia hiatal (15/35, 42.86%), las varices esofdgicas
(4/35, 11.43%), el eséfago de Barrett (3/35, 8.57%) y una
estenosis esofdgica péptica incompleta que permitié el paso
del dispositivo (1/35, 2.86%)

Los valores de las variables principales estudiadas en
cada grupo se muestran en la Tabla 1, y su andlisis demuestra
una diferencia estadisticamente significativa en el tiempo de
transito esofdgico (19+328.72 vs 19+38.48; p=0.0004), en
el nimero de pacientes con menos de 4 imdgenes registradas
delalineaZ (9/47;19.15%vs 44/56;78.58%; p=0.001); asi
como en el nimero de imégenes de la linea Z visualizadas con
PillCam ESO frente a PillCam COLON (7+62.21 vs 1.5+£9.95;
p=0.007). Sin embargo no existi6 diferencia en el nimero de
casos en cada grupo en los que pudo verse la linea Z en mas
del 75% (16/47; 34.04% vs 22/56; 39.29%; p=0.58), o en
menos de 25% de su extensién (12/47; 25.53% vs 16/56;
28.57%; p=0.73)

No se registraron complicaciones relevantes en
ninguno de los pacientes analizados. En un caso estudiado
con PillCam ESO la cdpsula permanecié en el eséfago distal
durante los 20 minutos de vida de la bateria, si que se objetivara
estenosis y sin causar sinfomatologia alguna, objetivéndose la
excrecién de la cdpsula a las 46 horas. No se observé ninguna

incidencia destacable en el grupo de pacientes sometidos a
PillCam COLON.

Discusidon

Desde su introduccién en 2001, la cdpsula
endoscépica se ha convertido en la técnica de referencia para
el estudio del intestino delgado’. Su capacidad diagnéstica es
superior a ofras exploraciones en pacientes con hemorragia
digestiva de origen oscuro, enfermedad de Crohn y ofras
patologias infestinales diversas®”. La excelente tolerancia del
procedimiento ha llevado a clinicos y pacientes a proponer
una extensién de sus indicaciones a ofros segmentos del tubo
digestivo. En este sentido, el eséfago se consideré desde los
inicios de la técnicas uno de los érganos susceptibles para
estudio capsuloendoscépico.

No obstante, la utilidad de la cdpsula endoscépica
PillCam SB para la valoracién de la patologia esofdgica se
encontraba limitada por el trdnsito répido del dispositivo a
través de la mucosa esofégica (en la mayoria de las ocasiones
inferior a 2 segundos), tal como se demuestra en el estudio
de Neu y colst. En este trabajo, el nimero de imdagenes del
eséfago obtenidas con el procedimiento de ingestién en
sedestacién fue de 4, y en ningdn paciente se logré visualizar la
linea Z en toda su circunferencia. Aunque los datos mejoraban
ligeramente cuando la cdpsula se deglutia en decibito (37.5%

Figura 1 de visién completa de la linea Z, y concordancia diagnéstica
Imégenes de essfago obfenidas por PlCamCOLON: con gastroscopia convencional sélo en 3 de 8 casos) los autores
TA: Hernia de hiato. 1B: Varices esofagicas. 1C: Eséfago de Barrett. concluyen que con la tecnologia disponible en ese momento no
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Figura 2

Imégenes de eséfago distal obtenidas por la cépsula PillCam ESO.
A: Linea Z. 2B: Eséfago de Barrett. 2C: Varices esofégicas de gran ta-
mafio.

era posible el estudio adecuado del eséfago distal mediante
cépsula endoscédpica.

Teniendo en cuenta esta limitacién, la empresa
fabricante implanté una serie de modificaciones sobre la
cépsula SB inicial, encaminadas a aumentar el nimero de
imagenes obtenidas, para lo cual desarrollé un prototipo con
cémaras localizadas en ambos extremos de la cdpsula, mayor
rapidez en la captura de imégenes y una Sptica con mayor
dngulo de visién. En 2004, Eliakim y cols® compararon la
efectividad de esta nueva cépsula PillCam ESO, dotada de
captura de 14 imdgenes por segundo, con la gastroscopia
convencional en 17 pacientes con sospecha de patologia
esofdgica, proponiéndose un procedimiento de ingestidn en
decibito para aumentar asi el tiempo de trénsito esofdgico.
Los datos obtenidos en este estudio en cuanto a sensibilidad,
especificidad, valor predictivo positivo (VPP) y valor predictivo
negativo (VPN) fueron del 100%, 80%, 92% y 100%, si bien
es preciso recalcar el pequefio tamafio muestral de la serie. En
cualquier caso, este primer modelo de cépsula PillCam ESO
se consideré aun limitada en lo que a obtencién de imdgenes
se refiere, ya que la velocidad de la cépsula durante su paso
por el eséfago, especialmente a nivel proximal, estd préxima
a los 20 cm/s, con lo que dicho prototipo sélo capturaria 1
imagen cada 5 cm aproximadamente. Para responder a esta
circunstancia, se disefié un nuevo modelo de capsula PillCam
ESO con la capacidad de captar un total de 14 imdgenes por
segundo. Koslowsky y cols?' compararon esta nueva cdpsula
con la anterior (4 vs 14 imdgenes por segundo) en un estudio
con 50 pacientes en el que la gastroscopia se utilizé como
“patrén oro”. La comparacién tanto de los pardmetros de
capacidad diagnéstica como del porcentaje de casos en los
que se visualizé completamente la linea Z (25% vs 81%) fueron
significativamente favorables al nuevo modelo, por lo que el
fabricante abandoné el prototipo previo, fabricdndose desde
ese momento sélo cdpsulas PillCam ESO de 14 imdgenes
por segundo. Finalmente, siguiendo esa misma evolucién
tecnolégica, Given Imaging Ltd ha lanzado recientemente su
dltima cdpsula esofdgica (PillCam ESO2) con 18 imé&genes por
segundo de velocidad de captura y un dngulo de visién de
169°22_ El uso de esta nueva cdpsula, junto con un procedimiento
optimizado de ingestién (decibito lateral derecho y con la
ayuda de 15 ml de agua administrados en una jeringa) ha
obtenido cifras de sensibilidad, especificidad, VPP y VPN de
100%, 74%, 64% y 100%, respectivamente.

En nuestro estudio se analiza la capacidad de
la cépsula PillCam COLON, de 4 imégenes por segundo,
para visualizar la linea Z en su totalidad, compardndola
con la cdpsula PillCam ESO (14 imégenes por segundo).
Los resultados muestran que aunque el nimero de imégenes
captadas fue légicamente inferior en el grupo de PillCam
COLON, no existi6 una diferencia significativa en el
porcentaje de pacientes con una visién buena o aceptable de
la linea Z. Estos datos parecen contraponerse a los referidos
de Koslowsky y cols, ya que en su estudio se analizaron
también dos cdpsulas de 4 y 14 imdgenes por segundo. Esta
discrepancia podria explicarse por varias razones; en primer
lugar, el procedimiento de ingestién fue distinto en ambas series,
utilizdndose en nuestro caso el protocolo optimizado. Por ofra

RAPD 134



Cépsula pillcam colon vs pillcam eso en el estudio de la mucosa esofdgica distal. V. Méndez Rufién

parte aunque la cépsula PillCam COLON vy el prototipo inicial
de PillCam ESO comparten la misma velocidad en la toma
de imdgenes, la profundidad y sobretodo el dngulo de visién
son mds avanzadas en la cépsula colénica (156° vs 140°).
Finalmente es preciso constatar que nuestro estudio tiene una
serie de limitaciones, la fundamental de las cuales es que los
datos registrados en el grupo de estudio fueron comparados
con los obtenidos en una serie de pacientes sometidos a una
exploracién con PillCam ESO. Asi pues, estos resultados deben
ser confirmados mediante la comparacién directa, en los
mismos pacientes, de los hallazgos endoscépicos visualizados
con la cdpsula colénica y la gastroscopia convencional.

En cualquier caso, los resultados de nuestra serie
parecen avalar la realizacién de estos estudios de comparacién
directa, que podrian ayudar a establecer, en el caso de
confirmarse la hipétesis de trabajo, una serie de conclusiones
précticas. En primer lugar, si PillCam COLON puede valorar
adecuadamente la linea Z es preciso revisar con atencién la
visualizacién de la mucosa esofdgica grabada, y habria que
considerar incluir en el protocolo de ingestién de la cdpsula
coldnica, el hacerlo en decibito lateral derecho, tal como se
especifica en la cdpsula esofdgica. Por ofra parte, aunque
es un tema aln sometido a controversia, varios autores han
encontrado una mayor prevalencia de eséfago de Barrett en
pacientes con adenomas colénicos??5, por lo que el estudio
eséfago-colénico que aportaria la PillCam COLON con el
procedimiento de ingesta esofdgico permitiria el cribado
de ambas patologias. Finalmente, los avances tecnolégicos
concretados en una mayor duracién de las baterias de la
cépsula PillCam COLON harian posible, en la mayoria de los
casos, el estudio completo del tubo digestivo, desde eséfago
hasta ano. De hecho, en la actualidad, la administracién de
esta cépsula después de su reactivacién tras la hibernacién
programada, permite la exploracién adecuada del intestino
delgado, el colon y, a la luz de los datos aportados en esta
serie, también el eséfago. Asi pues, a la espera de avances
que optimicen la tecnologia y los procedimientos de ingestidn,
sélo el estémago quedaria fuera del suefio inicial de un estudio
endoscépico sin cables, desde boca hasta ano, y que inspird
el nombre del primer prototipo de cdpsula endoscépica (Mouth
to Anus: M2A). Este incremento en el campo de cribado que
podria proporcionar un Gnico estudio capsuloendoscépico, con
el gasto de un Unico dispositivo, es un factor a tener en cuenta
en los futuros estudios de coste-efectividad del procedimiento.

En resumen, segin los resultados de nuestra serie,
aunque la cdpsula PillCam COLON obtiene menos imagenes
de la linea Z durante su paso por el eséfago que la cdpsula
PillCam ESO, el porcentaje de casos en los que la linea Z
es observada completa o casi completamente es similar con
ambos dispositivos, lo que avala la realizacién de estudios
comparativos directos con la endoscopia convencional. La
confirmacién de estos datos haria recomendable afadir al
protocolo de preparacién de PillCam COLON su ingestién
en decutbito lateral derecho, tal como sucede con la cdpsula
esofdgica.
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Recupera su vida hoy
pensando en el manana

En pacientes con Enfermedad de Crohn

A HUMIRA



http://www.humira.es

1, NOMBRE DEL MEDICAMENTO. Hurive 40 mo soluiniyetale  fngapecagas. Huira 40 mg ol nyetale n hm precarged. 2 COMPOSICION CUALIATIVA Y CUANTITATIVA, G g prectgaa on n o rica 620 ml onene 40 mgdeadamume Ca e e onura o i .08 ml onan 40 g de aalimum, Ademuma e unanouepo monecone humaro
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prurto.Poco frecuentes Urtcare, psriess, equimosis y aumento de moratones, ppura, dermatts y eccem, alopecia, Reras Eiema mutfome,panicults Trastomos muscoesqueléoos y el e conunti Freuentes Dolo mustdoesqueféion Raras Rabdomiolss Trastomos renales y uraros Poc fetuente Hemeture, nuficiencia renl sitomes en avefigay a urfra. Rvas Proteinura, dolo rene Trastomos delaperao
Teproductory de fa mama Pocofecuents Trastomos el cicomenstualy e sangredo uteio. Trestomos nerals y aferaciones en el ugar deadinsracion Moy fectentes eacein en el g  nyeccin ickyendo dolor, hinchazdn, enrjecimiento o o) Freuent P fatiga (ncyendo asteniay melesta, PocofecuentesDolr de pechio ecema, enermedad de o e, Exploraiones complementas Pocofeentes
Aument dea creaina fosfoguinasa (P sanguinea, prolongacin de Sempo de fombaplastin prcal actade, presencia e anicuerpos. Lesione raumticas,intorcaciones  compicacines de procedimento erapéuticosPoco fecuentes Lesines acidentales, s en a icarizacién,Reacciones en el i deInyeccin.En o ensayos controledos pivotales, e 4 % e o pacientes atadoscon Humia desarolaro reaciones
el gar de i fertemylo picores,hemoraga, dolo o hinchez),comparedt con el 8% d o pientes tados con lacebo o contol acfio, No e consider necesai teumpir el medicament deido a s reacfones en e gar de acinsacn. fecions. En s ensayos conodos pivotaes, a ncidenciade fcciones fu de 1,56 por pacentelaien o pacete tratados con Humira 1,32 por paceteffioen
1o pcienes atados con placebo y contol v, Las feciones conisieron funcamentamentsen nasofaringid, fecciones de act respirtorio superiorysnusts, La mayorade s pciente coniuaron con Humir s resoerse fa nfeccin, Laincidenciade fecciones grave u de 0,03 por pacen/aio en los paintes rtedos con Humiray 0,03 pr pcietelaioen o pacenes ratados conplecebo y coirl i En
nsayos conolados eeros con Humir, e ha notficado ifetiones raes (nclyendo s fateles, que a ocurido encasos raos), e las que s incluyen noficaciones de uberculos(nchica a e y a ocalizacinexre-pumonar)  nfecciones aporunista nvesivs oorefmol: istolasmoss cisminada, neumaria por Preumociss canni asperglsis e, La mayorade o casos de uberclos'stveron gar
durante o primeros ocho meses de a terapiayrfiean f exaceacin e una enermedad etents. Enferedads migas  rastorns infoprlferativs. Durante s fases confoladas de s ensayos cricos piotale con Humia qus cureron un minimo 12 semanas en pcientes con arr eumatode, atrds psorésica, espandits anqulosane, enfemedad e Cron y psorias’s de moderada  raiemente actvas,Se obseraron
enemedades maligne, erente alinfoma  cancerde i oo o melanome), o una cidencia e 5.9 (3,5 99) nr 1000 pacintesfaio el e confinza de 9 %) enlos 3853 pacinte rtados con Humir, rente a unincdenciade 4 (1,8 10.4) por 1,000 pcientesfaf n 105 283 pacintes del gupo control(adurain meeia del etamient con Huira ue 5,5 meses pra o pcietes tados con Humiray
(.39 meses paralospacente ratados el grupocontol.La nidenci s cancer de i no o melanome) fu de 88 (5,7~ 13.5) pr 1,000 pacentesfaio vl de conianza l 95 %) n o pacenes atados con Humiay 2,6 (0,8~ 8,0 por 1,000 pceneslafo en o pacentes contol. D estos caso de cénr i, e carcnoma s el escamoses se rod conuna nidenci e 2,5 1,1 - 5.)por 1.000 pcees/
a0 tervalo de confianza e 95 %) en o pacentes atados con Humiay i un 0 por 1.000 paientesfai en o pecente e grupo ontol. Laincdencia de nfomas ue g 0.8 (0,2 3.3 por 1,000 pecentsteio tervlo deconfienza el 95 %) entelos pecietes itados con Humirayde 0.9 (01 - 1) o 1000 pacietesfa en o pcienes dlgrupocontol. Cuando se combinen o daos obtenidos e a ases contiolades
(e estos enseyosciicosy s ensayos de extensinabierosen curs con una curacin meda apovimadade 17 aios que nclyen 6,539 paent y s de 16,000 pacentesfai deterapa, a nidenca observada de enfemedades malignas, excyendoinfomes y céncerde il (oo no menom), s de aproxmadamente 10,1 por 1.000 pacietes/aio. La cidencia obsrvada decéncer de il (o no melanome) s de aproim-
damente un 90 por 1000 pacientesfao La ncidencia oservada d inomas e de proximadaments 1,1 por 1,000 pecenesfao. Enla experiencia post-comercizacin desde enero de 2003, pricipaments enpacentes con arr eumatoide, f ncidenciaregistada deenfemedades malignes derents a nfoma y cnce e i (00 no melaname s aprximedamente e 1,7 por 1000 pecentesfao. La recuencia regisrada para
cAncerde i oo o melanome)ylinfomes e de arorimadaments 0,2y 0.4 por 1000 pacientesa,respecamente (e seidn 4.4), Atoaniuerpos, S anafzaron muestas séicas a sinto empos de s pcietes parala detein de autuantiuerpos en s ensajos 1 e s reumaoide. En dichos ensayos, f 11,0 % o pientes tetadoscon Humivay e 8, % o pentes atadoscon placeboy contol activo que
Hnero o de anicuerposant-ucleres hasles negtios dero o postios e semana 24 Dos pacientes e los 3441 ratados con Humiraen todos o enseyosde s reumatoidey et psoésica desarolaron signos clcos que sugern un sicfome i al s de ecients apariin Los pacentes mejoreron ra nerrumpi el atamieno. Ningn pcente desaroldupus,nefs o sfrtomas a el del istema
v central. Aument de s enaimas hendticas. Ensayo ciicos en s reumetie: 0 0 enseyosclicos controlados en e reumatode ensayos ), aumento e ALT e s en o paentes quereiieron adalimuma o placebo. En pcientes oom s reumatoide reciente dracin de b enfermedad menor de 3 ais) ensayoV), el aumento de ALT g més comn en e grupo fatado con acombinain (Humia/
mefofierelc) encomparacincon s rupos ratados con monoteraia e metofierat  de Humira. Ensaos s en s psorsic: ¢ aumento e ALT e mes comn n o pacente dearrs psorisia ensayos VIV en comparaincon o pacenes de s ensayos s dearir eumatode, En todo osensayos pra arrs reumetod s pooridsic (V1) s pcientes con AL elevada fueron asntométioos yen a
Meyora de s casos estos aumentos fueronranstoros 5 esobderon e fcurso el atamiento, Ensaos lnins en efemedad de Croh e s ensayosciico, el aumento e ALTfue sl en s paciente atados con adalimume o, Ensos ol en psorasis e s ensayosciicos en oo, aument de ATL fue simler e pacentes ttados comadimumah o placebo. Reacciones aderses adionelesen
fermacoviglanciapost-comerzaidn o e 10 ensajo lncos e fase IV s eacciones adherss adionles def bl s hen destrt en o ensayos e farmeciglncia o enseyos cicos defase . Tabla2: Reaceiones adversas e los estudiosde émacovigianciay enensayos Ciicns de fase IV Sistema Reacciones adversas Trastomos hepetobiees Reacicidnde hepatcs B Trastomos dl sisema enioso
Trastomos desmiglizanes (g, neuits dptica) Tastomos respirtoios, torioo  del mediastino Enfermedad pulmoner testic, inclujendo iosis pumonar Trastomos def il y ! e subutnen Vascults cuténea Trastomos el sisema nmunoldgon Anafaa 4.9 Sobredoss No s obsenv toriccad mtane de f osi durats s ensayo s en pacentes. vl de osis s af eveluado ha oo adminstecin
taensas epeia o' 10 mgh, 5. DATOS FARMACEUTICOS, 51 List i excipente. Mol cio oo monoirto vt de s Fsfat s idogend it Fosfeode s di oo e sodo Pl 80 i . sud Agua para reparacioes ecttes 5.2 compatiidades,  ausec de et de compeilad,este medcamento o ebe mezssecon 15,53
Periodo de validez. 8 meses 5.4 Precauciones especales e conservacitn. Consevar en neia (2°C - ). Mentener b erngaipluma cento el embelae. No congelr, 5.5 Naturleza  contenido delrecipiente. Humia 40 mg solucinnectaleen ringaprecaigada d un sl uso i i ) para pcete: Envases e » 1 enga precagad (.8 misoluinestér)conunatoalta impregnada en aconol en un bt »
2 pinges recargadas 0,8 ml solucin eté) cada un con una oalta mpregnada enalcohol,en un bister, 4 eringas precargadas (0,8 ml solucitn st cada na con un ualit mpregnada en alconol,enun st 6 eringas precargades (0,8 ml sl esté) cada na con una el imvegnada en elcohol,enun bl Humira 40 mg sl yectable en pluma precaigada de n solouso para pacietes, Envses de: 1
luma precargad en un lser, unatoalita mpregnad enacohol. 2 plama precargadeen un sty una ol mpregnecen alonl. 4 pluma pecaigada en un biste,  un oalia mpregnada en elcohol, 6 pluma precard e un sty una tolitaimpvegned en ool Poslecomercialzacin somente e algunostamafos de evase. 5.6 Precauciones especiles de efminacien, La fminacin oo medcamento no
e  detods oS el 0y s oot oo 5 elzr et on ot . B, TITULAR DE LA AUTORIZACION DE COMERCIALIZACCN. At Lot . Qenborugh Kent MEY SEL Ren Ui NGWERO(S) E AUTORIZACICN DE COMERCIALIZACON, Hariv g e EL 032561002 EU 032561003 EU 03256 004 EL103236/003 Hurirg poma
vecagad:E10/2561007 /10612561008 031251009 /10312561010 . FECHA DE LA PRIMERA AUTORIZACIGN/RENOVACION OE LA AUTORIZACION. 8 eptemive 2003, FECHA DE LA REVISION DEL TEXTO. 011200 0, PRESENTACION, 00010 NACIONALY PRECID,ariva 40 mosoli el en g pecarade,2jges 1. 954065 4L 1028 29€ PYLIVA 1069426 Humia40mg
ol ot en pumaprecagada, 2 inges G, 658151 3PV 1028,20€ 1PULIVA 1060.42€ CONSULTAR LA FCHA TECNICA COMPLETA ANTES DE PRESCRIBR 55HUMRAP1

Abbott

4553017 00 (Nov 07) Immunology


http://www.humira.es

Originales

J.L. Dominguez-Jiménez', J.J. Puente-Gutiérrez', E. Bernal-Blanco', M.A. Marin-Moreno',

A. Cerezo-Ruiz', J.M. Diaz-Iglesias?

'Unidad de Aparato Digestivo. 2Servicio de Anatomia Patolégica. Hospital Alto Guadalquivir de Andjar. Jaén.

Resumen

INTRODUCCION: La esofagitis eosinofilica (EE) es
una enfermedad emergente, caracterizada por una infiltracién
del eséfago por leucocitos eosinéfilos (Eo). Sus principales
sinfomas son la disfagia y las impactaciones de alimento en
el eséfago, en respuesta a una reaccién de hipersensibilidad
frente a distintos aeroalérgenos o alimentos.

OBJETIVOS:  Estudiar la  prevalencia y las
caracteristicas de la EE en nuestro medio. Evaluar la existencia
de correlacién entre los niveles serolégicos de Eo e IgE y la
concentracién de Eo en la histologia.

MATERIAL Y METODOS: Estudio observacional
descriptivo retrospectivo de aquellos enfermos que se realizaron
unaendoscopiadigestiva alta diagnésticoterapéuticaen nuestro
hospital con la indicacién de disfagia (D) y/o impactacién de
alimento (IA) desde Enero 2007 a Mayo 2009. Se considerd
EE a la presencia de mds de 20 Eosindfilos por campo de gran
aumento x 400 (Eo CGA) y eosinofilia a la presencia de mds
de 4% de leucocitos eosindfilos en sangre.

RESULTADOS: Se realizan 73 endoscopias (71%
Dy 29% IA), mayoritariamente hombres (65,8%) con edad
media de 57 afos (13-82), diagnosticdndose 9 casos de
EE tras estudio histolégico. El hallazgo endoscépico mdés
frecuente fueron las estrias longitudinales (77,8%) y los anillos

CORRESPONDENCIA
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jldominguezjim@hotmail.com

esofdgicos (55,6%), siendo la exploracién normal en 2 casos.
Todos los casos eran varones (2 de ellos hermanos), con
edades comprendidas entre 17 y 54 afios (media 35.33).
Presentaban alergias alimentarias (77.8%) y a aeroalérgenos
(66.7%). En el 100% existia eosinofilia periférica (Eop)
(media= 6.77+1.4) y elevaciones de la IgE [mediana 314
(59-1035)]. En la histologia el nimero medio de Eo CGA
fue de 47.56+23.25 y de Eo por mm2 de 237.78+116. Al
comparar los enfermos con y sin EE se observan diferencias
estadisticamente significativas (p<0.0001 - Test U de Mann-
Whitney) en la edad (menor en EE) y los niveles de eosindfilos
en sangre (mayor en EE), y en el diagnéstico de eosinofilia
(p<0.0001 - Test de Fisher). Existe correlacién lineal entre los
niveles de eosindfilos en sangre y de IgE con los eosindfilos
hallados en la histologia (Correlacién de Pearson 0.67 y 0.84
respectivamente con p<0.05). En nuestra serie, la eosinofilia
en sangre tiene una alta eficacia para el diagnéstico de EE (S
100%, E 92.8%, VPP 69% y VPN 100%). Todos los enfermos
se trataron con esteroides tépicos (fluticasona deglutida 250
mcg/12h durante dos meses) asociado a IBP a doble dosis
con buena respuesta a corto plazo. En los 7 enfermos en
los que se detectaron alergias alimentarias, la restriccién de
estos alimentos fue el Unico tratamiento de mantenimiento. El
seguimiento medio ha sido de 12,4 meses (3-25), recidivando
la sinfomatologia en un caso que precisé retratamiento.

CONCLUSIONES: Para poder diagnosticar una
enfermedad es necesario pensar en ella previamente. Los
clinicos debemos descartar la EE ante todo varén joven
con disfagia o impactacién de alimentos, maxime si asocia
eosinofilia y antecedentes personales de alergia a alimentos o
aeroalérgenos.

RAPD 136



Esofagitis eosinofilica. Prevalencia y caracteristicas en un hospital comarcal. J.L. Dominguezjiménez

LISTADO DE ABREVIATURAS:
EE: Esofagitis eosinofilica

Eo: Eosindfilos

Eop: Eosindfilia periférica

IgE: Inmunoglobulina E

D: Disfagia

IA: Impactacién alimentaria
CGA: Campos de gran aumento

IBP: Inhibidor de la bomba de protones

Introduccion

Lo esofagitis eosinofilica (EE) es una enfermedad
emergente, caracterizada por una infiltracién del eséfago
por leucocitos eosindfilos (Eo) en ausencia de afectacién de
otros tramos del tubo digestivo. Sus principales sinftomas son
la disfagia recurrente y las impactaciones de alimento en el
eséfago, en respuesta a una reaccién de hipersensibilidad
frente a distintos aeroalérgenos o alimentos. Su diagnéstico se
basa en la demostracién de signos histolégicos caracteristicos
y en la exclusién de otros procesos que cursan con eosinofilia
esofdgica’.

Nuestro trabajo pretende analizar la prevalencia y
las caracteristicas de la EE en nuestro medio (Andijar-Jaén) y
evaluar la existencia de correlacién entre los niveles serolégicos
de Eo e IgE y la concentracién de Eo en la histologia.

Material y métodos

Realizamos un estudio observacional descriptivo
retfrospectivo de aquellos enfermos que se realizaron una
endoscopia digestiva alta diagnéstico-terapéutica en nuestro
hospital con la indicacién de disfagia (D) y/o impactacién de
alimento (IA) desde Enero 2007 a Mayo 2009. Se considerd
EE a la presencia de mds de 20 Eosinéfilos por campo de
gran aumento x 400 (Eo CGA) y eosinofilia a la presencia de
més de 4% de Eo en sangre. Se excluyé la afectacién de otros
tramos del tubo digestivo mediante la toma de biopsias de
estémago y duodeno. Se obtuvo el consentimiento informado
de todos los pacientes para la realizacién de las exploraciones
endoscépicas.

El andlisis estadistico se realiza con el programa
SPSS 12.0®. La comparacién entre las variables cuantitativas
se lleva a cabo mediante test no paramétricos (Test U de Mann-
Whitney) tras comprobar la ausencia de distribucién normal de
la muestra, mientras que para la comparacién de las variables
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Figura 1

Imagen endoscépica de surcos longitudinales en eséfago de enfermo con
esofagitis eosinofilica.

Figura 2

Infiltrado eosinofilico en biopsia de mucosa esofdgica de paciente con
esofagitis eosinofilica.

cualitativas se utiliza Chi-cuadrado y test de Fisher cuando la
muestra es menor de 5.

Resultados

En el periodo sefialado se realizaron en nuestro
servicio 73 endoscopias con indicacién de disfagia o
impactacién alimentaria (71% D y 29% IA). La mayoria son
hombres (65,8%) con una edad media de 57+18 afios (13-
82). De todas estas exploraciones se llega al diagnéstico de
EE tras estudio histolégico en 9 casos.

El hallazgo endoscépico mds frecuente en las EE
fueron las estrias longitudinales (77,8%) (Figura 1) y los
anillos esofdgicos (55,6%), siendo la exploracién normal
en 2 casos. Todos eran varones (2 de ellos hermanos), con
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edades comprendidas entre 17 y 54 afios (Media 35.33). En 12004
algunos casos existian antecedentes de alergias alimentarias
(77.8%) y a aeroalérgenos (66.7%). En el 100% existia oo °
eosinofilia periférica (Eop) (media= 6.77+1.4) y elevaciones
de la IgE [mediana 314 (59-1035)]. En la histologia el nimero
medio de Eo CGA fue de 47.56+23.25 y de Eo por mm? de Bo%y
237.78+116 5
& 600-
Al comparar los enfermos con y sin EE se observan ;
diferencias estadisticamente significativas (P <0.0001 - Test 400
U de Mann-Whitney) en la edad , en los niveles
de eosindfilos en sangre (mayor en EE) y en el 2001
diagnéstico de eosinofilia (P<0.0001 - Test de Fisher).
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Figura 3
Comparacién de edades en pacientes con o sin esofagitis eosinofilica.
Figura 5
Correlacién lineal entre los niveles de eosinéfilos en sangre y de IgE con
1204 los Eo hallados en la histologia.
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Existe correlacién lineal entre los niveles de Eo en
.y sangre y de IgE con los Eo hallados en la histologia (Correlacién
de Pearson 0.67 y 0.84 respectivamente con P<0.05)
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4,04 En nuestra serie, la Eop tiene una alta eficacia para
el diagnéstico de EE (S 100%, E 92.8%, VPP 69% y VPN
2,0 100%).

0,0 J_ Todos los enfermos se trataron con esteroides tépicos

o pe (fluticasona  deglutida 250 mcg/12h durante dos meses)

ESOFAGITIS EOSINOFLICA asociado a IBP a doble dosis con buena respuesta a corto

“Sin EE: o media de Eo es de 2.2% (1.8-2.7 1C 95%) plazo. En los 7 enfermos en los que se detectaron alergias

Con EE: la media de Eo es de £.8% [5.7-7.8 IC 95%) alimentarias, la restriccién de estos alimentos fue el Unico

tratamiento de mantenimiento. El seguimiento medio ha sido

Figura 4 de 12,4 meses (3-25), recidivando la sintomatologia en un
caso que precisé refratamiento.

Comparacién de porcentaje de eosinéfilos en sangre en pacientes con o
sin esofagitis eosinofilica.
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Discusidon

La esofagitis eosinofilica (EE) es una entidad poco
frecuente, considerada clasicamente como una patologia
propia de la edad infantil, que ha ido despertando un creciente
inferés en los Gltimos afios.

Se desconoce cudl es su prevalencia real en
nuestra poblacién, pero parece que su incidencia estd en
aumento, describiendose mayor nimero de casos en adultos
jovenes'. Este hecho puede ser debido al incremento que
han experimentado las enfermedades alérgicas en los paises
industrializados, por ofro lado, a un conocimiento de la
existencia de este trastorno entre los clinicos, que la empizan
a considerar en los diagnésticos diferenciales de la disfagia y
estenosis esofdgicas, y a un conocimiento de esta entidad por
el patélogo?. Al analizar las bases de datos de endoscopias
de nuestro Hospital llama la atencién que desde el afio 2000
a Enero 2007 se realizaron 204 endoscopias por disfagia
y cuerpo extrafo esofdgico sin haberse diagnosticado ni un
solo caso de EE (probablemente porque no se pensaba en esta

entidad).

la EE afecta mayoritariamente a individuos de
sexo masculino y en la forma adulta se describe con mayor
frecuencia en sujetos entre la tercera y quinta décadas de
la vida. Los mecanismos fisiopatolégicos de la EE no estdn
aclarados, pero parece existir un proceso inflamatorio de
etiologia inmunoalérgica, deferminado por una posible
reaccién de hipersensibilidad frente a ciertos componentes de
la dieta o a aeroalérgenos®. En nuestra serie ademds llama la
atencién la existencia de parentesco familiar entre dos de los
casos, lo que apoya una probable implicacién de la genética
en la etiopatogenia de la enfermedad* .

En el 100% de nuestros pacientes se aprecié Eop,
hallazgo coincidente con ofra serie publicada recientemente
de enfermos procedentes de Andalucia¢. Sin embargo, en la
literatura se describen tasas muy inferiores de eosinofilia en
los adultos (10-50%)'. Este hecho podria explicarse porque
hubiera mayor incidencia en nuestra regién de fenémenos
inmunoalérgicos, o tal vez motivado por un sesgo de seleccién
al buscar la enfermedad con mayor insistencia en aquellos
enfermos que presentan eosinofilia.

Aunque no existen hallazgos endoscépicos
patognoménicos de EE, se han descrito estenosis esofdgicas
concéniricas, eséfago traquealizado, surcos lineales
longitudinales, exudados mucosos blanquecinos e incluso
exploraciones normales. En nuestra serie el hallazgo
endoscépico mds frecuente fue la existencia de estrias
longitudinales (77.8%), concordante con lo publicado en la
literatura’.

Para el diagnéstico anatomopatolégico de EE se
recomienda la toma de al menos tres biopsias esofdgicas,
considerdndose esta enfermedad cuando se aprecian
como minimo 15 Eo CGA (x400)°. Decidimos usar para el
diagnéstico al menos 20 Eo CGA debido a que la enfermedad
por reflujo gastroesofdgico (ERGE) es muy frecuente y puede

asociar infiltracién de eosindfilos en la mucosa, siendo la
tendencia actual el elevar el punto de corte para aumentar la
especificidads.

En el presente estudio hemos demostrado la existencia
de una correlacién lineal positiva entre los niveles de Eo e IgE
en sangre periférica con la infiltracién de Eo en la mucosa
esofdgica. Los autores no hemos encontrado en la literatura
ningUn estudio que evalue esta probable correlacién, debiendo
ser comprobada en estudios disefiados para tal propésito y
con mayor tamafio muestral.

El tratamiento de la EE se basa fundamentalmente
en la identificacién de los alergenos con la consiguiente
eliminacién de la dieta, la administracién de corticoides tépicos
(propionato de fluticasona) o sistémicos y las dilataciones
esofdgicas endoscédpicas en los casos de estenosis importantes.
Ofros tratamientos como los férmacos estabilizadores de la
membrana de los mastocitos o los inhibidores de la accién
de los leucotrienos, carecen de la suficiente experiencia. Los
corticoides sistémicos son usados a menudo en pacientes con
exacerbaciones agudas, mientras que los tépicos se usan para
un control a largo plazo. En un ensayo clinico aleatorizado y
controlado con placebo, el tratamiento topico con fluticasona
deglutida 'y prednisona oral obtuvieron una eficacia similar pero
se asociaron a una alta tasa de recidiva sintomética cuando
se suspendian®. En nuestra serie obtuvimos buenos resultados
iniciales con el tratamiento con fluticasona deglutida aunque es
necesario un seguimiento a més largo plazo. También hay que
destacar que no tenemos enfermos muy evolucionados, con
estenosis importantes.

Ademds del tamafo muestral, nuestro estudio
presenta como limitaciones, el ser retrospectivo y el carecer
de muestras histolégicas y/o séricas de todas las variables
de los pacientes que intervienen en el mismo (con o sin EE). Es
necesario un estudio prospectivo, con un adecuado tamafio
muestral, bien protocolizado para confirmar estos hallazgos y
controlar los probables sesgos.

Conclusion

Para poder diagnosticar una enfermedad es necesario
pensar en ella previamente. Los clinicos debemos descartar
la EE ante todo varén joven con disfagia o impactacién
de alimentos, mdxime si asocia eosinofilia y antecedentes
personales de alergia a alimentos o aeroalérgenos.
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Introduccion

Se considera pélipo de vesicula biliar a cualquier
proyeccién de la mucosa hacia la luz de la misma,
independiente de que su origen sea neopldsico o no. Segin
los datos proporcionados por estudios patolégicos, o de
técnicas de imagen, se estima una prevalencia entre 1-5%,
y la mayoria de ellos (95%) no serian auténticas neoplasias
sino depésitos de lipidos o de cardcter inflamatorio’. Distintos
tipos histopatolégicos y caracteres principales se reflejan en la

los pdlipos de colesterol son expresion de la
colesterolosis intravesicular y causados por infiliracién de
la ldmina propia por macréfagos cargados de lipidos.
Generalmente son pequefios, pediculados, de tallo fino,
mdltiples (solitarios en un 20%) y a veces se desprenden en la

bilis.

Los adenomiomas producen una prominencia en el
fondo vesicular, generalmente de un tamafio de unos 15 mm,
y estdn confinados a la capa muscular.

Los pélipos inflamatorios son sésiles, constituidos por
tejido de granulacién y fibroso infiltrado por linfocitos y células
plasmdticas. Suelen ser un hallazgo casual, un 50% solitarios
y de unos 5-10 mm de tamadio.

Los adenomas son escasos. De estructura patolégica
papilar o no papilar, aparecen como masas pediculadas
entre 5-20 mm, en cualquier zona de la vesicula biliar y son
mdltiples en un tercio de los casos, a veces innumerables como
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en la denominada papilomatosis multicéntrica. En un 50% se
asocian a cdlculos. Son menos frecuentes que los carcinomas
y no se conoce bien su evolucién a adenocarcinomas. En
diferentes series, parece que la presencia de carcinoma ocurre
habitualmente en adenomas de tamafio por encima de 10-12
mm.

Ofros tipos histolégicos de lesiones tumorales
benignas en vesicula biliar son muy poco frecuentes, inferior al
1 por mil de colecistectomias.

Diagnéstico

Generalmente son hallazgos casuales en técnicas de
imagen, aunque pueden pasar desapercibidos por su pequefio
tamafio en estudios ecogrdficos que es la técnica habitual de
deteccién?. Raramente producen clinica similar a célico biliar,
en forma algo atipica, si bien se han descrito complicaciones
asociadas como colecistitis y hemobilia.

Habitualmente es una patologia benigna y su
mayor importancia radica en la posibilidad de que presente
malignidad. Para una terapéutica adecuada se precisaria
conocer el diagnéstico de su naturaleza, pero clinicamente
no es posible diferenciar con certeza los diferentes tipos
histolégicos de podlipos de vesicula biliar por las técnicas
de imagen (ECO abdomen 6 Rx), por lo que la decisién de
realizar colecistectomia debe estar basada en ofros hallazgos
clinicos. En series mds recientes, ofras técnicas como la
tomografia computerizada?, o la ecoendoscopia* * podrian
aportar una mayor informacién sobre posible malignidad en
el andlisis del ndmero, tamafo, ecogenicidad, existencia de
focos hipoecoicos, bordes y ofros, si bien se precisan més
estudios.

La evolucién natural de los pacientes no tratados
seguidos durante afios apunta a que un 90 % se comportan
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como benignos en su seguimiento, y tan solo se indicaria
cirugia en un 10%¢2. Por ello se han intentando identificar unos
determinados factores de riesgo que sugieran la presencia de
posible malignidad bien el momento del diagnéstico o por su
posibilidad de desarrollo futuro. No se ha asociado un mayor
riesgo a género masculino o femenino, pero si a algin origen
étnico no caucasiano®.

No se han encontrado estudios randomizados
comparando la colecistectomia con la actitud expectante en
presencia de pélipos vesicula biliar’®. Por ello el manejo de
estos pacientes estd basado en estudios clinicos de seguimiento
retrospectivo y prospectivo de series en general no muy amplias,
analizando variables como el crecimiento mediante controles
ecogréficos, nimero, la aparicién de sintomas clinicos y la
edad, que nos permitirian extraer algunas consideraciones
generales en su historia natural.

La evolucién durante afios fue benigna en general, sin
crecimiento, especialmente (95 %) en aquellos considerados
inicialmente como benignos

La edad superior a los 50 afos y el tamafio mayor
de 1 cm, sobre todo si es Gnico, son los dos mayores factores
predictivos de malignidad en lesiones polipoides de vesicula
biliar'2,

la reseccién estaria indicada en presencia de
crecimiento del pélipo en controles ecogréficos sucesivos, si se
demostrase con técnicas de imagen invasién o vascularizacién,
la asociacién a litiasis biliar y si son sinftomdticos'+2.

El tamafo del pdlipo superior a los 15 mm,
especialmente en nédulos Unicos e hipoecogénicos, estd
asociado en un 50 % a riesgo de malignidad?'.

Actitud terapéutica y seguimiento

Aunque el manejo de estos pacientes es controvertido,
y segin lo comentado previamente, podriamos dar algunas
pautas generales, tanto en la actitud terapéutica tras el estudio
clinico asi como en el seguimiento.

2Cudndo realizar colecistectomia o adoptar actitud
expectante?

A) Pacientes sinfomdticos con pélipos y cdlculos
asociados, realizar colecistectomia.

B) Pacientes sinftomdticos con pdlipos y sin célculos,
para la colecistectomia valorar gravedad y relacién de los
sinfomas con la patologia biliar y tamafo del pélipo.

C) Pélipos menores de 10 mm, no suponen riesgo
inmediato y realizar seguimiento.

D) Pélipos entre 10-15 mm, aumenta el riesgo de
malignidad porlo que se aconseja colecistectomialaparoscépica
si no existe un riesgo quirdrgico alto, especialmente si existieran
otros factores de riesgo de malignidad; y seguimiento para
valorar crecimiento cada 6-12 meses en caso contrario de
riesgo alto.

E) Pélipos por encima de 15 mm existe un riesgo
significativo de ser malignos y se debe indicar colecistectomia,
valorando posible infiliracién vesicular.

¢Qué intervalo de seguimiento, en caso de
“esperar y ver”?

De los diferentes estudios se deduce que no existe
una pauta de seguimiento Gnico, si bien todos los controles
tienden a ser progresivamente distanciados. Basados en ellos
y como propuesta de este estudio se podrian realizar a los 6
meses, en un afio y ser ya revisados en varios afios, valorando
la posibilidad de alta si no existe crecimiento alguno y segin
clinica.
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Tabla 1
Colesterolosis NO 60% < 10 mm Mltiples
Adenomioma NO 25% 10-20 mm Uno
Inflamatorio NO 10% 5-10 mm Uno (50%)
Adenoma S| 4% 5-20 mm Uno (2/3 de los casos)
Ca.si >10 mm
Otros N 1% 5-20 mm Uno

(Leiomiomas, fibromas, lipomas,
heterotopias, neurofibromas, carci-
noides....)
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Resumen

El eséfago de Barreft supone la sustitucién de
un segmento de epitelio escamoso del eséfago distal por
epitelio columnar (metaplasia) como consecuencia del reflujo
gastroesofdgico écido crénico y del contenido duodenal.
Constituye la lesién premaligna del adenocarcinoma de
eséfago a lo largo de la secuencia metaplasio-displasia-
céncer. Sin embargo, quedan controversias sin aclarar cémo
la de establecer su etiopatogenia, determinar cuales son las
alternativas endoscépicas en el diagnéstico o cual es la
secuencia adecuada en la vigilancia del eséfago de Barrett,
entre ofras. El diagnéstico y tratamiento de los pacientes con
displasia de alto grado y adenocarcinoma precoz deben
realizarlos equipos multidisciplinarios que evalien cada caso
de forma individualizada. Las técnicas ablativas endoscépicas
y la mucosectomia constituyen opciones terapéuticas de gran
inferés que permitird preservar el eséfago en gran nimero de
pacientes e indicar esofaguectomias en casos seleccionados.

Definicidn

Se denomina eséfago de Barrett (EB) a la condicién
clinica adquirida, que se caracteriza por la sustitucién de
epitelio escamoso (poliestratificado) por epitelio columnar
(monoestratificado) en el segmento distal del eséfago.
Conlleva la confirmacién histolégica de metaplasia infestinal
especializada (o también llamada incompleta) en la que
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debe estar obligatoriamente presentes células caliciformes'.
Su interés clinico radica en el riesgo de malignizacién a
adenocarcinoma. Se estima que la incidencia anual de cdncer
en pacientes con EB se ha incrementado de un 0.2 a 2%?2.

Existen otras dos formas de metaplasia columnar que
pueden aparecer en el eséfago distal, la cardial y la fondica
pero el riesgo de malignizacién es muy bajo y no superior al
de la poblacién sin metaplasia.

No ha podido demostrarse que los segmentos con
metaplasia intestinal menores de 3 cm (eséfago de Barrett de
segmento corto) tengan menor riesgo de degeneracién maligna
que los segmentos de mayor longitud, por lo que actualmente
el enfoque terapéutico y de vigilancia del EB no debe de estar
condicionado por su longitud?.

Epidemiologia

El perfil de paciente en el que suele aparecer un EB
es el de un varén con edad media de 55 afios y de raza
caucdsica siendo mds infrecuente en la raza negra y en
asidticos. La proporcién entre el sexo masculino y femenino es
de 2:14. La frecuencia estimada en la poblacién general varia
entre varios estudios estiméndose su rango entre 0.9 y 4.5
% dependiendo de la poblacién estudiada y de los criterios
diagnésticos utilizados 6. En los pacientes a los que se les va a
realizar una endoscopia en el contexto de una ERGE crénica,
podemos encontrar un eséfago de Barrett largo en el 3-5% y un
10-15% tienen eséfago de Barrett corto’. La prevalencia de esta
patologia estd experimentado un incremento, dato que puede
estar sesgado por el aumento progresivo de exploraciones
endoscépicas, pero que también puede guardar correlacién
con la menor prevalencia de la infeccién por Helicobacter
pylori o factores dietéticos, téxicos y de hdbitos de vida.
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Z-Line and GEJ Coincide

Figura 1

Imagen describiendo la situacién en la que la transicién escamocolumnar
y la unién eséfago-géstrica coincide.

Figura 2

Imagen endoscédpica y microscépica de eséfago de Barrett donde se de-
muestran células caliciformes.

Factores predisponentes

La accién prolongada e intensa de agentes lesivos
como el 4cido refluido desde el estémago, dafian las células
maduras de la mucosa esofdgica y conduce a la aparicién de
epitelio columnar a través de la diferenciacién aberrante de las
células inmaduras. Si la bilis acompafia al écido, el dafio sobre
el eséfago se incrementa y se favorece la reepitelizacién con
mucosa monoestratificada, pero la bilis sin &cido no induce el
desarrollo de metaplasia columnaré®,

El patrén de la secrecién dcida puede ser determinante
en la progresién de la metaplasia de Barrett, asi se ha
demostrado que la exposicién écida mediante pulsos aumenta
la proliferacién, pero no asi la exposicién continua que la hace
decrecer''. El porcentaje de reflujo con patrén en supino vy el
porcentaje de tiempo fotal en el que el eséfago estd expuesto a
un pH por debajo de 4 podrian influir en la longitud del eséfago

Actualizacién en el manejo del eséfago de Barrett.  A. PérezAisa

de Barrett'2. Por ofra parte, el eséfago de Barrett se asocial de
forma més frecuente a alteraciones motoras esofdgicas que los
pacientes con ERGE que no desarrollan eséfago de Barrett.
Asi la duracién de las contracciones esofdgicas es mayor y
la velocidad de propagacién de dichas contracciones estd
disminuida, conllevando un transito esofdgico prolongado y
un mayor tiempo de aclaramiento esofégico y también se ha
demostrado que la presién basal del esfinter esofdgico inferior
es menor favoreciendo el reflujo de material gastrico®.

La presencia de hernia de hiato, la edad avanzada,
el sexo masculino y el consumo excesivo de alcohol y tabaco
también son factores que contribuyen a su desarrollo.

Quedan por establecer las interacciones entre factores
microambientales y genéticos que expliquen por qué sélo la
décima parte de los sujetos con ERGE desarrollan Barrett. Una
vez desarrollado el eséfago de Barrett, su longitud se mantiene
con nulos o minimos cambios a lo largo de los afios'.

Diagnéstico

El diagnéstico de eséfago de Barrett debe realizarse
mediante biopsias endoscépicas y para establecer este
diagnéstico se debe cumplir que se demuestre la existencia
de células caliciformes en el drea de metaplasia columnar
que tapiza el eséfago distal, porque la imagen endoscépica
no constituye por si sola suficiente criterio diagnéstico's. En
la endoscopia manteniendo una insuflacién parcial se debe
localizar la unién eséfago-gdstrica a nivel del extremo proximal
de los pliegues gdstricos (correspondiéndose con el extremo
distal del eséfago tubular) . Si la unién escamoso-
columnar es proximal a la unién eséfago-géstrica, existe un
segmento de mucosa metapldsica columnar y si se demuestran
células caliciformes se confirma el diagnéstico de eséfago de
Barrett y dependiendo de si su longitud es igual o superior a
3 cm se denominard Barrett largo y de segmento corto si la
longitud es inferior a 3 cm. 16, Cuando la unién
escamoso-columnar coincide con la unién eséfago-gdstrica
y las biopsias tomadas a ese nivel demuestran metaplasia
esta condicién se denomina metaplasia de la unién eséfago-
géstrica con significado controvertido, ya que para algunos
autores significa un segmento ultracorto de eséfago de Barrett
y ofros lo identificarian como metaplasia intestinal del cardias
cuya condicién pre cancerosa no estd tan bien establecida.

El aspecto endoscépico del eséfago de Barrett es
variado y puede aparecer como segmentos metapldsicos con
borde proximal de aspecto uniforme o en lengietas, formando
islotes o con morfologia mixta . Se ha propuesto
una clasificacién endoscépica (The Prague C y M criteria) para
establecer la extensién del eséfago de Barrett, baséndose en
la extensién circunferencial (valor C) y la méxima extensién
(valor M)7. Aunque se ha demostrado una buena correlacién
interobservador no se han adoptado en la prdctica clinica.

Las biopsias debe obtenerse en cada cuadrante, a
intervalos de 1-2 cm a lo largo del segmento metapldsico para
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Figura 3

Esquema de diferentes formas de presentacién del eséfago de Barrett como érea confluente, lengiietas que ascienden,

o en forma de islofes.

detectar o excluir dreas de displasia y también cualquier drea
de aspecto irregular, sospechosa de degeneracién'®’?, en este
sentido se estd desarrollando un ambicioso proyecto a nivel
europeo (proyecto BORN) de intentar identificar de forma
precoz dreas sugerentes de displasia.

Actualmente se disponen de varias técnicas para
detectar lesiones inaparentes o poco aparentes y suponen
importantes avances tecnolégicos cuya rentabilidad en la
prdctica clinica habitual se ird incorporando de forma paulatina
(Tablal).

Manejo en el eséfago de Barrett

Se debe plantear el diagnéstico de sospecha de
eséfago de Barrett en pacientes con ERGE de larga data y se
deberia plantear la realizacién de una endoscopia digestiva
alta.

Los obijetivos en relacién al tratamiento son comunes
en los pacientes con o sin eséfago de Barrett, por lo que el control
de los sintomas es fundamental ademés de evitar la progresién
de la secuencia metaplasio-displasia-adenocarcinoma. Se
propone iniciar el tratamiento con potentes anti secrefores
(inhibidores de la bomba de protones IBP) a dosis estandar
o doble de forma mantenida ya que son capaces, ademds
de conseguir un buen control sintomdtico, de generar una
reduccién de la proliferacién celular. No obstante no existe
evidencia directa de que el tratamiento antisecretor sea capaz
de prevenir la degeneracién neoplésica o produzca regresién
del epitelio metapldsico, al menos en grado suficiente para
apoyar esta indicacién clinica de forma concluyente?' 22,

La cirugia antirreflujo puede ser de gran utilidad para

el control sintomdtico pero los resultados a largo plazo no son
tan alentadores® y la evidencia sostiene que la alternativa
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quirlrgica no supone aumentar la expectativa de vida
previniendo el adenocarcinoma esofdgico?2.

Ninguna de las estrategias vigilancia de los pacientes
con eséfago de Barrett ha demostrado la capacidad de
prolongar la vida. Se han propuesto muchas guias desde
numerosas asociaciones médicas con ligeras variaciones
que no siempre aclaran los puntos de mds controversia. La
propuesta por el American College of Gastroenterology es la
més usada? y junto con la propuesta de la American Society
of Gastrointestinal Endoscopy (ASGE)% se pueden resumir en
las siguientes:

¢ las estrategias para el despistaje del eséfago de
Barrett siguen en confroversia, debiéndose considerar en
varones de mds de 50 afios de raza caucdsica con sintomas
de pirosis de larga data.

* El seguimiento endoscépico se deberia evaluar en
pacientes con buen control de sinftomas con IBP. Se deben realizar
biopsias de los cuatro cuadrantes de epitelio metapldsico cada
2 cm y remitirselas al patélogo en contenedores separados

Tabla 1. Técnicas endoscopicas para mejora el
diagnéstico de displasia en eséfago de Barrett.

Cromoendoscopia

- Azul de metileno
- Acido acético
- Indigo carmin

Magnificacién

Imagen de banda estrecha | Narrow-band imaging)

Autofluorescencia
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para permitir localizar adecuadamente donde se encuentra la
displasia.

* El grado de displasia determina la secuencia de
seguimiento. Cualquier grado de displasia en la histologia
debe ser confirmada por un patélogo con experiencia. Se
debe evaluar antes de incluir a un paciente en concreto: la
edad, la esperanza de supervivencia en los préximos cinco
afos, la capacidad del paciente de entender el proceso de
seguimiento y las limitaciones de este procedimiento de
detectar una adenocarcinoma y la voluntad de adherirse a
estas recomendaciones incluidas las contempladas en el caso
de evidenciar una displasia de alto grado.

® En pacientes con eséfago de Barrett de cualquier
longitud y sin displasia, después de dos exploraciones
endoscépicas consecutivas separadas un afio, se puede
proponer como un infervalo razonable de tres afios.

® En los pacientes con displasia de bajo grado se
deberd realizar una endoscopia de seguimiento cada 6 meses.
Si no se demuestra displasia en ninguna de ellas se puede
demorar la siguiente endoscopia al afo.

® En los pacientes con displasia de alto grado se
debe confirmar este hallazgo por un patélogo experto y una
siguiente endoscopia a los tres meses. Si son candidatos buenos
candidatos a tratamiento quirirgico se les debe ofrecer esta
opcidn por ser la mds definitiva. Si la displasia de alto grado se
localiza en una zona de la mucosa irregular se deberia plantear
terapéutica endoscépica mediante reseccién de la misma.
Aquellos pacientes en los que se elija seguimiento estrecho
endoscédpico se deberia realizar endoscopia cada fres meses
durante al menos un afio, con multiples biopsias obtenidas
cada 1 cm. Si no se confirma la presencia de adenocarcinoma
se pueden alargar los periodos de seguimiento si no existen
cambios en los hallazgos displésicos en dos endoscopias
consecutivas realizadas con tres meses de diferencia.

® Si el grado de displasia es indeterminado y
hay evidencia de inflamacién aguda debido a reflujo
gastroesofdgico, se debe repetir la biopsia después de ocho
semanas de tratamiento efectivo anti secretor.

En relacién con el tratamiento de la displasia de
alto grado se han propuesto cuatro opciones terapéuticas:
esofaguectomia, tratamiento ablativo mediante endoscopia,
reseccién mucosa endoscépica o bien seguimiento intensivo
endoscépico en el que se pospone la terapéutica hasta
demostrar en las biopsias la presencia de adenocarcinoma.
Todas estas opciones se asocian a riesgos elevados y
beneficios dudosos ya que muchos de los estudios en relacién
a estos tratamientos sélo tienen un seguimiento de cinco afos.
Dos recientes estudios de coste-eficacia?> 26 concluyen que
el tratamiento ablativo endoscépico proporciona la mayor
esperanza de vida ajustada por calidad de vida.

La esofaguectomia es la Unica terapia en la que se
extirpa todo el epitelio neopldsico, pero es la técnica que
conlleva mayor mortalidad y morbilidad a largo plazo. Estos
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dos pardmetros disminuyen en relacién inversa al nimero de
infervenciones que se realizan en cada institucién?.

los procedimientos de tratamiento endoscépico
ablativo en el eséfago de Barrett pretenden la eliminacién de
la mucosa metapldsica de Barrett y su sustitucién por epitelio
poliestratificado normal La ablacién con plasma
de argén ofrece buenos resultados frente a otros métodos
térmicos y con una buena relacién coste-beneficio?®. En la
terapia fotodindmica, un fotosensibilizador acumulado en el
tejido a tratar absorbe energia luminica procedente de un
léser que transferida al oxigeno, origina un radical de alta
energia que produce necrosis. Es un método ampliamente
utilizado con buenos resultados®'. La ablacién endoscépica
mediante radiofrecuencia (HALO system) ha despertado un
gran inferés y consigue eliminar el epitelio metapldsico usando
la radiofrecuencia administrada mediante un balén. Origina
un dafio circunferencial con una profundidad y uniformidad
controlada y los datos més recientes indican que podria
tratarse de un tratamiento definitivo puesto que no quedaria
epitelio metapldsico enterrado y se reduciria completamente el
potencial maligno32 3.

La mucosectomia endoscépica permite recuperar el
tejido y se indica en pacientes con alto riesgo quirirgico o que
rechazan la esofaguectomia. Antes de realizarla es importante
asegurar el estadio precoz mediante Ecoendoscopia. Requiere
la inyeccién submucosa de sustancias para elevar la lesién y
separarla de la muscular propia. Existen diferentes técnicas:
levantar y cortar (corte con asa o aguja-bisturi tras la inyeccién
mucosa), succionar y ligar (mediante dispositivo similar al
de la ligadura de varices que aspira y liga la lesién para su
reseccién con asa) o levantar, succionar y ligar. Se presenta
como un método seguro y eficaz en el tratamiento del eséfago

Tabla 2. Técnicas endoscépicas para mejora del
diagnéstico de displasia en eséfago de Barrett.

Térmicos

Electrocoagulacién con plasma argén
Laser
Electrocoagulacién multipolar
Sonda de calor

Fotoquimicos

Terapia fotodindmica

Mecdnicos

Mucosectomia

Otros

Crioterapia
Ultrasonidos
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de Barrett con displasia de alto grado o con degeneracién
maligna en su fase inicial®4 3.

Otras técnicas como la crioterapia se encuentran en
fases menos desarrolladas y con resultados por confirmar.

Recomendaciones generales:

* A los pacientes con eséfago de Barrett se les debe
hacer un seguimiento endoscépico para obtener biopsias, pero
de forma inicial se deberian someter a un tratamiento del ERGE
para minimizar la confusién causada por la inflamacién aguda
en la valoracién de la displasia. La primera endoscopia de
seguimiento se deberia hacer al afio de la considerada indice
del diagnéstico de eséfago de Barrett. En aquellos pacientes
en los que no se demuestre la presencia de displasia en las
dos primeras endoscopias se podria plantear un intervalo de
seguimiento de tres afios.

e las  recomendaciones  son  aplicables
independientemente de la longitud del eséfago de Barrett.

* Si aparece displasia esta debe ser confirmada por
otro patélogo experto

® En los pacientes con displasia de bajo grado se
recomienda seguimiento con endoscopia en un afio. Se deben
tomar biopsias de los cuatro cuadrantes a intervalos de no mas
de 1 cm e identificarlas de forma independiente.

® En los pacientes con displasia de alto grado
verificada se debe ponderar el riesgo de un tratamiento
quirbrgico, seguimiento endoscépico estrecho, terapias
ablativas endoscépicas o reseccién endoscépica.

* La esofaguectomia se considera la alternativa de
eleccién en pacientes jévenes con displasia de alto grado
aunque sigue generando controversia y se propone que sea
realizada en centros con volumen y experiencia. Se debe
valorar también si hay evidencia de infiltracién submucosa.

¢ Si la displasia de alto grado aparece localizada se
propone reseccién mucosa endoscépica.

® Las terapias endoscépicas ablativas como la terapia
fotodindmica se podria aceptar en pacientes seleccionados en
centros con experiencia suficiente y contrastada. El paciente
debe comprender el riesgo y la incertidumbre de los beneficios
a largo plazo.
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PANCREATITIS AGUDA GRAVE:
PROFILAXIS Y ABORDAIJE DE LAS
COMPLICACIONES INFECCIOSAS

J. Romero-Vazquez

Servicio Aparato Digestivo. Hospital Universitario Virgen Macarena. Sevilla.

Introduccioén

La pancredtitis aguda (PA) es un proceso inflamatorio
agudo del pdéncreas, desencadenado por la activacién
inapropiada de las enzimas pancredticas, con lesién tisular y
respuesta inflamatoria local, asi como respuesta inflamatoria
y compromiso variable de otros tejidos o sistemas orgdnicos a
distancia.

la pancredtitis se clasifica como aguda a menos
que existan hallazgos por pruebas de imagen (Tomografia
computerizada, Resonancia magnética, Ecoendoscopia...)
de pancreatitis crénica (PC). En tal caso, se considera una
exacerbacién o reagudizacién de la inflamacién superpuesta
ala PC.

La pancreatitis aguda es habitualmente un proceso
reversible. Durante un evento agudo es posible que las
funciones pancredticas exocrina y endocrina sean anormales.
La funcién endocrina retorna a la normalidad poco después de
la fase aguda, en tanto que la exocrina puede requerir hasta
un afio para recuperarse por completo.

La PA se clasifica bdsicamente en:
- PA leve: Aquella en la que existe una nula o minima
disfuncién multiorgdnica y la recuperacién se produce sin

complicaciones locales.

- PA grave: Aquella que se manifiesta como
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insuficiencia de 6rgano (incluyendo shock, insuficiencia
respiratoria o renal) o complicaciones locales como necrosis,
absceso o pseudoquiste. En general, representa necrosis
pancredtica.

Pancreatitis aguda grave

Los criterios diagnésticos de PA grave (PAG),

definidos en el Simposio Internacional de Atlanta de 1992' y
en la Conferencia de Consenso de Pamplona de 2004 pueden
resumirse en:

- Insuficiencia orgdnica:
e Shock: Presién arterial sistélica < 90 mm Hg
¢ Insuficiencia respiratoria: PaO2 < 60 mm Hg

¢ Insuficiencia renal: Creatinina sérica > 2 mg/dl a

pesar de adecuada rehidratacién

¢ Hemorragia digestiva: > 500 ml/24 h

- Complicaciones locales:

e Necrosis

® Absceso

e Pseudoquiste

- Signos pronésticos desfavorables

e > 3 signos de Ranson o de Glasgow
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® > 8 puntos APACHEHI

Los criterios de Ranson y Glasgow son los més
utilizados desde el punto de vista clinico para predecir la
gravedad de una PA y se recogen en las tablas 1 y 2. El
sistema de puntuacién APACHE, sin embargo, es el mds preciso
para medir y predecir la gravedad de la PA, pero debido a
su complejidad no se aplica con tanta frecuencia como los
anteriores en la prdctica clinica.

La Tomografia computerizada (TC) abdominal es el
método de imagen mds importante para el diagnéstico de
la PA y el estudio de su severidad. El indice score por TC
(clasificacién de Balthazar) es el resultado de la puntuacién
obtenida de la evaluacién del grado de severidad segin
cambios morfolégicos y del grado de severidad segin el grado
de extensién de la necrosis? (Tabla 3). Si dicho score es > 6
puntos, el paciente es subsidiario de valoracién por UCI.

Complicaciones locales: conceptos

Siguiendo la nomenclatura internacional de Atlanta
de 1992, y de gran importancia a la hora de hablar sobre
el abordaje de las complicaciones infecciosas en la PAG, a
continuacién se expondran las diferencias entre:

- Colecciones liquidas agudas: Precoces en el
curso de una PA, localizadas en la glandula pancredtica o
cerca de la misma, careciendo de pared. Se observan en el 30-
50% de los casos de PA grave, pero mds de la mitad de ellas
regresan espontdneamente. Pueden progresar a pseudoquistes
o abscesos.

- Necrosis pancredtica: Area focal o difusa
de parénquima no viable. Se asocia a estaonecrosis
peripancredtica. El TC dindmico es el gold standard para
su diagnéstico (>90% de precisién). Pueden ser estériles o
infectadasy su diferencia es crucial, tanto en pronéstico como en
tratamiento, pues la infectada tiene tres veces mds mortalidad,
de ahi la gran importancia de la puncién-aspiracién con aguja
fina (PAAF) guiada por TC o bien PAAF por Ecoendoscopia.

- Pseudoquiste agudo: Coleccion de jugo
pancredtico envuelto por una pared. Se diagnostican mediante
TC (preferentemente) o Ecografia. Su formacién requiere
generalmente de 4 o mds semanas desde el inicio de la PA. Son
estériles, pero si aparecen pus y bacterias pasan a denominarse
abscesos pancredticos. Debe diferenciarse necrosis infectada
de absceso; en este Gltimo hay minima necrosis y el riesgo
de mortalidad es mucho menor, siendo ademds la terapia
especifica diferente.

Tabla 1. Criterios pronésticos de ranson en la pancreatitis aguda.

PA no biliar PA biliar

Al ingreso

Edad
Leucocitosis
Glucemia
LDH sérica
GOT sérica
En las primeras 48 horas
Disminucién del Heto
Cr sérica (>BUN)
PaO2
Calcio sérico
Déficit de bases

Secuestro de liquido
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> 55 afos

> 16000 / mm3

> 70 afos

> 18000 / mm3

> 200 mg/dl > 220 mg/dl
> 350 Ul/I > 400 Ul/I
>250 Ul/I > 250 Ul/I
> 10% > 10%

> 2 mg/dl (>5 mg/dl)

> 2 mg/dl (>5 mg/dl)

< 60 mm Hg < 60 mm Hg
< 8 mg/dl < 8 mg/dl
>-4 mEq/I >-5 mEq/I
>61 >51
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Tabla 2. Criterios pronésticos de ranson en la
pancreatitis aguda.

Antes de las primeras 48 horas de ingreso

Leucocitos > 15000/mm3
Glucemia > 180 mg/dl
BUN > 45 mg/d|
PaO2 < 60 mm Hg
Calcio sérico < 8 mg/dl
Albimina <3.2g/l
LDH > 600 Ul/I
GOT o GPT > 200 Ul/I

Profilaxis antibidtica

La antibioterapia profilactica o no en la PAG es un tema
controvertido y sujeto a multiples debates y publicaciones.

En los Estados Unidos, el 20% de los pacientes ingresados
con una PA desarrollan una PAG, lo que conlleva un aumento
de la morbilidad, estancia hospitalaria prolongada y una
no desdefiable tasa de mortalidad3. Como se ha comentado
previamente, la PAG se desarrolla normalmente cuando
existe cierto grado (en mayor o menor medida) de necrosis
pancredtica y muchas de las complicaciones se asocian

a la presencia de dicho tejido pancredtico necrosado. La
mortalidad en casos de PAG puede oscilar entre el 10% en
casos de necrosis pancredtica estéril y el 25% en casos de
necrosis infectada®. Por el contrario, la pancreatitis aguda leve
tiene una mortalidad < 1%.

Por ofra parte, el conocimiento de la fisiopatologia
de la PA permite reconocer dos grandes etapas evolutivas en
su desarrollo. La fase inicial se caracteriza por un sindrome de
respuesta inflamatoria sistémica que puede desencadenar en
fracaso multiorgénico. La fase tardia comprende la infeccidn
bacteriana secundaria de tejidos desvitalizados a través de
microorganismos procedentes del intestino, de tipo aerobio,
anaerobio o bien la combinacién de ambos. La necrosis estéril
puede llegar a infectarse con bacterias intestinales en hasta
el 70% de los casos. Es, en este apartado, donde surge la
posibilidad de la antibioterapia profildctica, como medida
para prevenir la aparicién de necrosis infectada y reducir la
mortalidad en estos pacientes.

El empleo de antibiéticos de forma profildctica en el
curso de una PA fue inicialmente evaluado en la década de
los 70°. Sin embargo, estos estudios tenian como principales
desventajas la inclusién de pacientes con PA leve y el uso de
Ampicilina como tratamiento (férmaco con escasa penetrancia
en el fejido pancredticole.

Desde entonces se han desarrollado diversos estudios
randomizados con diferentes y mds modernos antibiéticos.
Varios metaandlisis publicados entre 1998 y 2003 mostraron
un efecto beneficioso de la antibioterapia profilactica precoz’*.
No obstante, estos estudios cuentan con algunas limitaciones
a considerar: aspectos inherentes (criterios de inclusién,
dosis y duracién de tratamientos, valoracién de la severidad
de la enfermedad, soporte nutricional...), escaso nimero de

Tabla 3. indice score por TC de severidad de la PA.

Grado de severidad segun cambios morfolégicos en TC (Clasificacion de Balthazar)

Grado A Pancreas normal 0
Grado B Aumento difuso o focal de la glédndula, atenuacién no homogénea 1
Grado C Grado B + cambios inflamatorios peripancredticos leves 2
Grado D Grado C + una coleccién liquida asociada 3
Grado E Dos o més colecciones liquidas o de gas dentro o adyacentes al pdncreas o en refrope- 4

ritoneo

Sin necrosis
Necrosis < 33% de la glédndula pancredtica
Necrosis 33-50% de la glandula pancredtica

Necrosis > 50% de la glédndula pancredtica
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pacientes o ausencia de estudios ciegos.

La mayoria de los estudios publicados a partir de
entonces han fracasado para demostrar un beneficio de la
profilaxis antibiética en términos de frecuencia de intervencién
quirdrgica, necrosis infectada o mortalidad en pacientes con
PAG.

Dellingery cols'®desarrollaron un estudio multicéntrico,
prospectivo, randomizado, doble ciego y controlado con
placebo en el que participaron 32 centros de Norteamérica y
Europa, incluyendo un total de 100 pacientes con pancreatitis
severa necrotfizante, 50 de los cuales recibieron Meropenem
(1 gr cada 8 horas por via iv) y 50 placebo durante 7-21
dias, estableciendo como medida principal el desarrollo o
no de infecciones pancredticas o peripancredticas en los 42
dias siguientes a la randomizacién. La tasa de infecciones fue
del 18% en el grupo de Meropenem vs 12% en el grupo del
placebo (p=0.401). La mortalidad global fue del 20% en el
grupo de Meropenem y 18% en el del placebo (p=0.799). Se
requirié en cirugia en el 26% del grupo con profilaxis antibiética
vs 20% en el grupo placebo. Los autores concluyeron que la
antibioterapia profiléctica no aportaba beneficios en cuanto a
la aparicién de infecciones pancredticas o peripancredticas en
pacientes con PAG necrotizante.

Uno de los pocos estudios modernos que demuestran
el efecto beneficioso de la antibioterapia profildctica en la
reduccién de infecciones, aunque no de ofros pardmetros
evaluados, fue conducido Rokke y cols'', que compararon
la tasa de complicaciones infecciosas, las intervenciones,
los dias de estancia en UCI, la morbilidad y mortalidad en
pacientes con PAG. Se incluyeron 73 pacientes en 7 hospitales
de Noruega que se randomizaron a tratamiento profilactico
con Imipenem o placebo. La PAG fue definida por un nivel
de proteina C-reactiva (PCR) > 120 mg después de 24 horas
o PCR> 200 mg a las 48 h del inicio de los sinfomas. Los
pacientes fueron aleatorizados para recibir tratamiento con
antibiéticos (Imipenem 500 mg / 8 h iv durante 5-7 dias)
(grupo de Imipenem) (n = 36) o placebo (grupo control) (n =
37). Tras valorar los resultados, evidenciaron que los pacientes
en el grupo de Imipenem presentaron un menor indice de
complicaciones (12 vs 22 pacientes) (p = 0,035) e infecciones
(5 vs 16 pacientes) (p = 0,009) que los del grupo control.
No hubo diferencia en la duracién de la estancia hospitalaria
(18 vs 22 dias), necesidad de cuidados intensivos (8 vs 7
pacientes), la necesidad de intervenciones agudas (10 vs 13),
ni para la cirugia (3 vs 3) o la mortalidad a 30 dias (3 vs
4). Los autores concluyeron que el estudio apoyaba el uso del
tratamiento profilactico con Imipenem de forma precoz con el
fin de reducir la tasa de complicaciones sépticas en pacientes
con PAG.

Posteriormente, Bai y cols'2 realizaron un metaandlisis
para comprobar la efectividad de la profilaxis antibiética
frente a placebo o ningin tratamiento en pacientes con PAG
necrotizante en estudios controlados randomizados. Incluyeron
7 estudios con 467 pacientes. Las tasas de necrosis pancredtica
infectada no fueron significativamente diferentes (antibioterapia
17,8% vs control 22,9%), RR 0,81 (IC 95% 0.54-1.22). No

hubo disminucién significativa de la mortalidad entre ambos
grupos (antibiéticos (9,3% vs controles 15,2%), RR 0,70 (IC
95% 0.42-1.17). Por tanto, los antibiéticos profildcticos no
reducian la necrosis pancredtica infectada ni la mortalidad en
pacientes con la PAG necrotizante.

Recientemente, Xue y cols' desarrollaron un estudio
sobre 276 pacientes con PAG, 56 de los cuales presentaban
necrosis pancredtica por TC > 30%, que randomizaron a 29
pacientes con Imipenem-Cilastatin (500 mg / 8 h iv) vs 27
pacientes con placebo, iniciado en las primeras 72 horas desde
el diagnéstico durante 7-14 dias. No se objetivaron diferencias
significativas en la incidencia de necrosis pancredtica
infectada en ambos grupos (37% vs 27.6%), como tampoco
en la mortalidad (10.3% vs 14.8%) ni en la incidencia de
necrosectomia (29.6% vs 34.6%), p>0.05. Sin embargo, se
observé un aumento de la incidencia de infecciones fingicas
en el grupo tratado con antibidticos (36.1% vs 14.2%,
p<0.05). Los autores concluyeron que no existia beneficio
con el uso rutinario de antibioterapia profilactica en la PAG
necrotizante.

Jafri y cols' realizaron un metaandlisis en el que
incluyeron 502 pacientes englobados en 8 estudios, dos de
los cuales, incluyendo un total de 173 pacientes, han sido
comentados previamente'® ', Los autores observaron que la
profilaxis antibiética no reducia la tasa de necrosis pancredtica
infectada, la necesidad de cirugia ni la mortalidad, aunque si
existia un aparente beneficio en la reduccién de las infecciones
no pancredticas.

Por tanto, de forma general, podemos decir que
el uso de antibidticos suele estar indicado en casos de PAG
con bacteriemia, lavado broncoalveolar positivo o infeccién
demostrada (neumonia, infeccién del tracto urinario), ademds
de en todos los casos cuando se realice CPRE, pero no de forma

profiléctica precoz en todos los casos de PAG necrotizante's
16

Por ofra parte, parece claro que la mitad de las
infecciones clinicamente relevantes ocurren en los primeros
dias de la PA, por lo que la profilaxis antibiética deberia ser
mucho mds precoz que a las 72-120 horas del inicio de los
sinfomas como se describen en los ensayos randomizados
comentados, por lo que nuevos estudios en este sentido
deberian desarrollarse en el futuro. Hasta entonces, tal como
hemos reflejado previamente, no existe justificacién actual para
el uso rutinario de la antibioterapia profilactica en la PAG.

Tratamiento de las complicaciones
infecciosas

Antibioterapia a demanda
En la PAG la infeccién de la necrosis pancredtica o

extrapancredtica constituye la principal causa de muerte en
estos pacientes.
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Dado que la profilaxis antibidtica no se recomienda
de forma rutinaria en estos pacientes, las pruebas diagnésticas
efectuadas deben ir dirigidas a detectar precozmente la
infeccién. La presencia de fiebre y leucocitosis pueden ser
comunes en la fase precoz de la PA, incluso en ausencia de
infeccién. Niveles elevados de PCR pueden indicar severidad
de la PA, pero tienen una baja especificidad para predecir
necrosis infectada.

Algunos autores han sugerido que el tratamiento
antibiético deberia iniciarse ante la sospecha de sepsis,
sindrome de respuesta inflamatoria sistémica, fracaso
multiorgdnico y en pacientes con infeccién pancredtica o
extrapancredtica probada’. Por ello, la PAAF guiada por TC
o por Ecoendoscopia constituye la técnica de eleccién para
establecer la presencia de necrosis infectada. La sensibilidad
de este método es superior al de cualquier ofra técnica®.

Una vez establecido el diagnéstico de necrosis
infectada, el tratamiento de eleccién lo constituyen los
Carbapenemes iv durante unos 14 dias’®.

Opciones de tratamiento no farmacolégico

En general, el manejo no quirirgico en las PAG
con complicaciones infecciosas es exitoso en la mayoria
de los pacientes con necrosis pancredtica estéril y que no
desarrollan fracaso orgdnico™. Llos pacientes con necrosis
pancredtica infectada, evidenciada por PAAF guiada por TC o
por Ecoendoscopia, en ausencia de signos clinicos de sepsis,
no suelen requerir tratamiento quirirgico® 2. los abscesos
pancredticos pueden manejarse inicialmente mediante drenaje
percutdneo o ecoendoscédpico y si no existe mejoria plantear
un manejo quirdrgico?.

Cuando el tratamiento médico de las complicaciones
infecciosas fracasa o existen claros signos de signos, debemos
recurrir al desbridamiento quirdrgico, a ser posible mediante
necrosectomia con abordajes de lavado repetitivos minimamente
invasivos (entre 2 y 7 habitualmente para interrumpir las
complicaciones sistémicas del proceso inflamatorio local)? 2.

Ultrasonografia endoscépica (USE) terapéutica

Tradicionalmente los abscesos y necrosis pancredticas

infectadas han sido tratados mediante drenaje percutdneo con
control radiolégico o de forma quirdrgica. Los procedimientos
de drenaje quirdrgico asocian una elevada morbilidad,
entre un 13%-53% y mortalidad del 6.2%-25%2. El drenaje
radiolégico es efectivo y Util en un subgrupo de pacientes.
Sin embargo, este procedimiento no suele ser efectivo cuando
se evidencia material purulento o necrético, ademds no
estd exento de complicaciones (normalmente colonizacién
bacteriana relacionada con el trayecto de colocacién del
catéter) y recurrencias®.

Las ventajas del drenaje guiado por USE incluyen: a)
excelente visualizacién de la cavidad del absceso, incluso en

ausencia de compresién o impronta (“bulging”) de la misma
con la pared gastroduodenal; b) aproximacién del transductor
a la pared de la cavidad y paso directo de la aguja a
dicha cavidad; ¢) posibilidad de control Doppler para evitar
puncionar estructuras vasculares y; d) capacidad para evitar
infeccién a través de la piel y formacién de fistulas externas?.

Inicialmente, el desarrollo de ecoendoscopios lineales
terapéuticos permitié el drenaje de pseudoquistes en un Unico
paso, el drenaje de abscesos pancredticos y posteriormente el
desbridamiento pancredtico agresivo de necrosis pancredtica
y abscesos2%,

La técnica estandarizada de drenaje mediante USE
de los pseudoquistes complicados y abscesos pancredticos
se describe en la La técnica de necrosectomia
endoscépica se detalla en la . Ejemplos de dichos
pasos se recogen en las

En el afio 2002, Park y cols®' valoraron la seguridad
y efectividad del drenaje ecoendoscépico de abscesos y
necrosis pancredticas. Se drenaron 11 abscesos pancredticos
en 9 pacientes, resolviéndose completamente 10 de ellos
después de un mes de la técnica. En un paciente se evidencié
una hemorragia no complicada y la tasa de recidiva fue del
13% a los 18 meses.

Baron y cols®? compararon las diferencias existentes
entre el drenaje de necrosis pancredticas, pseudoquistes en
PA y en PC de forma retrospectiva. Los pacientes con necrosis
presentaban una menor tasa de resolucién de la necrosis
(72%) en comparacién con los pseudoquistes en PC (74%) o
PA (92%). Del mismo modo, las complicaciones fueron mds
frecuentes en casos de necrosis pancredtica (37%) vs 17% y
19% en pseudoquistes de PC y PA respectivamente. Igualmente
existia una mayor incidencia de aparicién de colecciones

Tabla 4. Técnica de drenaje mediante uso de
colecciones pancredaticas.

1. Descartar la presencia de vasos en el trayecto de puncién de la
aguja mediante Doppler color.

2. Puncién de la coleccién (pseudoquiste vs absceso) guiada por
USE con aguja de 19G e insercién de guia de 0.035” dentro de
la cavidad bajo control fluoroscépico.

3. Dilatacién secuencial de la fistula bajo control fluoroscépico
mediante cistostomo (4.5-5 Fr) y posteriormente con balén de
dilatacién biliar (6-10 mm).

4. Colocacién de, al menos, 2 prétesis pldsticas tipo “pigtail”, de
7-10 Fr, en el interior de la cavidad para asegurar el drenaije.

5. Colocacién de catéteres de drenaje nasoquisticos de 7-10 Fr en
los pacientes con abscesos o necrosis pancredticas para limpieza
periédica de la cavidad.

RAPD F154



Pancreatitis aguda grave: profilaxis y abordaje de las complicaciones infecciosas. J. Romero-Vézquez

Tabla 5. Técnica de necrosectomia endoscépica
transluminal.

1. Retirada de los catéteres de drenaje nasoquisticos y las prétesis
tipo “pigtail”.

2. Dilatacién de la fistula creada con balén de dilatacién hasta 18-
20 mms bajo control fluoroscédpico.

3. Introduccién de un gastroscopio terapéutico en el interior de la
cavidad.

4. Utilizacién de una cesta de Dormia o de Roth para retirar el
tejido necrético.

5. Lavado de la cavidad con solucién salina (500-1000 cc).

I//

6. Reinsercién de prétesis tipo “pigtail” y catéteres de drenaije

nasoquisticos en la cavidad.

recurrentes (29%) frente al 9% en casos de pseudoquistes en el
contexto de la PA'y 12% en PC.

En 2005, Seewald y cols®* desarrollaron un
estudio retrospectivo de pacientes con necrosis y abscesos
pancredticos con indicacién de cirugia que se sometieron a
drenaje mediante USE y necrosectomia endoscépica diaria.
Se incluyeron 13 pacientes sometidos a este procedimiento
en los 7 afos previos (5 con necrosis pancredtica infectada
y 8 con abscesos pancredticos). El tratamiento endoscépico
fue efectivo en 12 de los 13 pacientes con un seguimiento
medio de 9.5 meses. Un paciente requirié cirugia por necrosis
extensa.

Mathew y cols* incluyeron 6 pacientes que se
sometieron a necrosectomia endoscépica por abscesos
pancredticos o necrosis infectada en una dnica sesién, siendo
el procedimiento exitoso en todos los casos con mejoria
inmediata de la sinfomatologia, no necesitando abordaije
percutdneo ni quirirgico posterior y sin complicaciones
asociadas al procedimiento, resolviéndose completamente las
lesiones pancredticas en 5 de los 6 pacientes (el otro presenté
un pequefio quiste residual).

Gardner y cols*® compararon la necrosectomia
endoscépica directa con el drenaje endoscépico transmural
(sin necrosectomia) para el tratamiento de la necrosis
pancredtica en un estudio retrospectivo en el que se incluyeron
45 pacientes (25 en el primer grupo y 20 en el segundo).
La tasa de resolucién exitosa fue significativamente mas alta
en el grupo de la necrosectomia (88% vs 45%, p < 0.01),
asocidndose una disminucién en el nimero de dias de ingreso
y en la tasa de recurrencia de la cavidad.

Recientemente, Ross y cols® incluyeron de forma
retrospectiva 15 pacientes con necrosis pancredtica organizada
infectada o sintomdtica que se sometieron a drenaje mixto:

Figura 1a

PAAF guiada por USE de coleccién pancredtica.

Figura 1b

Dilatacién con balén biliar de trayecto fistuloso creado en cavidad tras
puncién guiada por USE y paso de guia.

percutdneo y endoscépico. Todos los procedimientos fueron
técnicamente exitosos, con una tasa reducida de complicaciones
leves y evitdndose la realizacién de fistulas pancredtico-
cutdneas y la necrosectomia quirirgica.

Segun los diferentes estudios descritos en la literatura,
los resultados del drenaje mediante USE varian segin se trate

de:

- Pseudoquistes: Tasa de éxito 91-100%%.
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Figura 2a

|II

Colocacién de dos prétesis pldsticas tipo “pigtail” para asegurar drenaje

de coleccién pancredtica.

Figura 3a

Visualizacién de cavidad pancredtica en la que se objetivan numerosos
detritus y guia en su interior.

Figura 2b

|II

Visién fluoroscédpica de 3 prétesis pldsticas tipo “pigtai
drenaje de coleccién pancredtica.

para asegurar

- Abscesos pancredticos: Tasa de éxito 80-90%3% %,

- Necrosis pancredtica infectada: Tasas menores que
las observadas en el drenaje de los pseudoquistes debido
a la necesidad de extraer el detritus necrético®. Sobre 217
pacientes incluidos, la tasa de éxito de la necrosectomia
endoscépica en diferentes estudios publicados, oscila entre el
73%-100%7.

Uno de los aspectos relacionados con el éxito de la
necrosectomia depende del diametro de la fistula producida
endoscépicamente en la coleccién, pequefia cuando se usan

Figura 3b

III

Lavado de cavidad necrética (con prétesis tipo “pigtail” en su interior)

tras introduccién de Ecoendoscopio.

protesis plasticas. En este sentido, Talreja y cols*' evaluaron en
18 pacientes la eficacia y seguridad del drenaje transentérico
de colecciones pancredticas usando prétesis  metdlicas
autoexpandibles recubiertas (mayor didmetro que las prétesis
pldsticas). Fue necesaria una sesién en la mayoria de los casos
para conseguir el drenaje de la coleccién, con una tasa de
éxito del 95% y alcanzando una resolucién completa de las
colecciones el 78% de los pacientes. Las complicaciones fueron
leves (sobreinfeccién en 5 pacientes, hemorragia controlada
en 2 y migracién de la prétesis en otro) y el tiempo medio de
seguimiento hasta la resolucién final fue de unos 80 dias.
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Al tratarse de una técnica relativamente novedosa,
los estudios comentados tienen importantes limitaciones: en su
mayoria son refrospectivos, unicéniricos, sin grupo control de
referencia y englobando a un ndmero reducido de pacientes.

Las principales complicaciones de la USE terapéutica
en la PAG son la hemorragia y la perforacién. No se han
descrito complicaciones mayores en casos de drenaje sin
necrosectomia. Cuando ésta se encuentra presente, la tasa
de perforacién puede alcanzar el 3-4%%244. El riesgo puede
reducirse drenando Unicamente colecciones con pared madura,
dilatando con balén la quistogastrostomia, evitando insuflar
en la cavidad con aire y realizar el debridamiento utilizando
suero salino y aspiracién®.

Por tanto, el drenaje guiado por USE ha revolucionado
enlos Gltimos afios el abordaje terapéutico de las complicaciones
infecciosas de la PAG (pseudoquistes, abscesos pancredticos
o necrosis infectas), pues permite el drenaje de abscesos
bien delimitados y el desbridamiento en presencia de detritus
necréticos sélidos de forma facil y segura.
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Introduccioén

Entendemos por coledocolitiasis la presencia de
célculos en la via biliar principal. El origen de estos célculos
puede ser primario o secundario. Por primario se considera la
formacién in situ de cdlculos consecuencia de la estasis biliar
provocada por estenosis de la via biliar principal (VBP) o debida
a la enfermedad de Caroli y estdn formados principalmente
por bilirrubina. Como origen secundario se consideran los
célculos que se han formado en la vesicula y han emigrado
a VBP (colecistocoledocolitiasis), en su composicién abunda el
colesterol. Como factores de riesgo principales identificamos
la colelitiasis de larga evolucién, el didmetro de los cdlculos
formados de pequefio tamafio, un cistico amplio y con valvas
incompetentes y la edad avanzada ya que la coledocolitiasis
aumenta su frecuencia a partir de la sexta década de la vida.

En la era de la colecistectomia laparoscépica la
incidencia de litiasis en la VBP se halla aproximadamente en el
6% (rango 3-10%) de los pacientes que van a ser intervenidos
mediante este abordaje’.

La clinica puede ser silente o desarrollar sintomas
como ictericia o dolor en hipocondrio derecho. La ictericia
puede ir acompafada de prurito y es consecuencia de la
impactacién generalmente incompleta de cdlculos en la
VBP, por lo que suele ser de intensidad leve a moderada y
generalmente de cardcter fluctuante. El dolor en hipocondrio
derecho o epigastrio a veces va acompaiiado de fiebre,
siendo sintomas que reflejan la contaminacién del arbol biliar
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y colangitis de mayor o menor severidad y que en su evolucién
puede desarrollar un cuadro séptico?*.

Enla analitica puede destacar la elevacién de fosfatasa
alcalina y GGT como reflejo de colestasis extrahepdtica, la
elevacién de la bilirrubina es preferentemente a expensas de
bilirrubina directa, habitualmente inferior a 4-7 veces el valor
normal, si la bilirrubina total excede de 6 mg/dL habria que
descartar formalmente la presencia de un proceso neopldsico.
La elevacién de AST y ALT puede presentarse en los casos de
colestasis prolongada, y la presencia de leucocitosis nos obliga
a valorar la posibilidad de un proceso agudo inflamatorio-
infeccioso. Estd descrito el aumento de CA 199 en casos
asociados a colangitiss.

Con todo estos datos, se han disefiado unos scores de
riesgo de padecer litiasis de la via biliar principal (Tabla 1).

En cuanto al diagnéstico por imagen, disponemos
actualmente de varias pruebas, entre ellas, la ecografia, TAC,
colangioresonancia, Ecoendoscopia y CPRE.

La ECO abdominal es el primer examen que se debe
realizar a pacientes con sospecha de coledocolitiasis. Tiene
una sensibilidad y especificidad (S y E) en torno a 55-82% para
la deteccién de litiasis en VBP. En tanto en cuanto mayor sea el
calibre de la via biliar, mayor serd su capacidad diagnéstica.

La TAC tiene una Sy E de 82-90% en el diagndstico de
litiasis en VB, no se trata de una prueba de imagen diagnéstica
de coledocolitiasis por si misma sino que se debe utilizar
cuando exista sospecha fundada de patologia neoplésica.

La colangioresonancia tiene una S de 57-100%, E
95%, VPP 92% y VPN 100%. Detecta célculos entre 2 y 20
mm y es especialmente 0til en via biliar con didmetro mayor de
7 mm.
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La ECO-endoscopia es comparable a la CPRE como
prueba diagnéstica de la litiasis de la via biliar principal, sin las
complicaciones derivadas de ésta, y es mucho mds rentable que
la ecografia no endoscépica o la TAC¢. Con una sensibilidad
del 94% y una especificidad del 95% puede ser utilizada para
seleccionar los pacientes para CPRE terapéutica y minimizar las
complicaciones de ésta’. Es altamente explorador-dependiente.
Comparada con la colangioresonancia no se han demostrado
diferencias significativas entre ellas, aunque para las litiasis de
pequefio calibre puede ser mds sensible la ECO-endoscopia®.

la CPRE presenta una canulacién eficaz entre
el 92-98%, con una mortalidad del 0'96% y un 3'6% de
complicaciones como pancredtitis, perforacién, hemorragia y
colecistitis. SegUn las guias de préctica clinica de la Sociedad
Americana de Endoscopia Gastrointestinal, la tasa esperada
de pancreatitis inducida por CPRE oscila entre el 1y el 7%,
aunque hay varias situaciones en las que podria ser mayor.
La colangitis se presenta en menos del 1% vy la colecistitis del
0'2-0'5%. La hemorragia ocurre entre 0'8-2% de los casos y
la perforacién en 0'3-0'6%°. Como limitaciones relativas estdn
la cirugia previa con Billroth Il 'y los diverticulos duodenales.
Estd descrito el desarrollo de neoplasias periampulares
como complicacién a largo plazo de la esfinterotomia, sin
embargo hay autores que refieren que este problema ocurre
en poblacién asidtica y europea y no se ha demostrado en
poblacién norteamericana''.

La utilidad de la ECO intraductal en la litiasis de la
VBP se ha documentado, pero su importancia clinica en la toma
de decisiones terapéuticas no ha sido bien aclarada. Parece
de especial utilidad en via biliar dilatada con alta sospecha de
litiasis pequefias en las que la CPRE no ha sido diagnéstica'2.

Como métodos de diagnéstico de imagen dentro del
quiréfano disponemos de la colangiografia intraoperatoria
y la ecografia laparoscépica intraoperatoria. La CIO puede
ser considerada como el gold-standard para el diagnéstico
infraoperatorio. Sigue siendo controvertida su utilizacién
rutinaria o selectiva en la colecistectomia simple. Puede
manifestar cdlculos no diagnosticados previamente entre
3'9-5%. Los falsos positivos son 0'7-5% vy los falsos negativos
son del 2%. Refiriéndonos a la ecografia laparoscépica
infraoperatoria, su exactitud diagnéstica es comparable a la
de la CIO. Es una prueba inocua y rdpida y es capaz de
detectar pequefios célculos y lesiones asociadas hepdticas o
pancredticas. Un problema afiadido es que supone una curva
de aprendizaje larga, que aumenta el tiempo operatorio y
las complicaciones derivadas de ello. Si se efectia junto con
una ClO se alcanzan cifras en torno al 100% de exactitud
diagnéstica.

Opciones de tratamiento de la litiasis de
la VBP.

El escenario ideal para intervenir laparoscépicamente
una litiasis de la VBP es disponer de un diagnéstico claro
preoperatorio por las diferentes pruebas de imagen y que
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el paciente tenga una via biliar dilatada (mayor de 8 mm)
que permita la instrumentacién. Nosotros preferimos como
diagnéstico preoperatorio la colangioresonancia, ya que al
cirujano le dibuja una buena y completa visién espacial de la
via biliar, dato que la ECO en sus diferentes modalidades no
nos aporta. Si no se dispone de colangioresonancia previa,
es mandatorio realizar una colangiografia intraoperatoria ya
que obtiene una imagen espacial similar. En cualquier caso,
siempre comenzamos la intervencién con una CIO, pues un
porcentaje de cdlculos pequefios observados en las pruebas
de imagen preoperatorias pasan a duodeno espontédneamente
en el tiempo en que se programa la intervencién's.

La implantacién de la colecistectomia laparoscépica
fue répida y hoy en dia es el estdndar en la cirugia de la
vesicula, con un ahorro de estancias importante respecto a la
técnica abierta y con una morbimortalidad similares (aunque es
més frecuente la lesién de la VB). Sin embargo, la exploracién
laparoscépica de la via biliar es un proceso técnicamente mds
dificil y complejo, que requiere de habilidades endoscépicas
y de sutura laparoscépica. Por eso, se estima que sélo
aproximadamente el 20% de la cirugia de la via biliar se
realiza por laparoscopia.

Por via laparoscépica, podemos abordar la litiasis de
la VBP de dos formas, la primera transcistica y la segunda
transcoledociana.

Para el abordaje transcistico se requiere tener un
conducto cistico ya de por si dilatado y no tortuoso o efectuar
maniobras para ampliarlo con catéteres dilatadores o sondas
balén. La exploracién transcistica puede ser bajo escopia con
contraste o con un coledocoscopio flexible de 3 mm o de 1’8
mm con canal de trabajo a través del cual poder introducir
cestillas de Dormia, sondas de Fogarty, catéteres balédn
para dilatar papila o empujar célculos hacia el duodeno. La
dilatacién con balén del esfinter de Oddi parece asociarse
con pancreatitis leve en un porcentaje que a veces es del
15%, por lo que se debe evitar esta técnica en antecedentes
de pancreatitis o anomalias del esfinter. Para cdlculos de 2-3
mm, es posible relajar farmacolégicamente la papila con 1-2
mg de Glucagén diluido en 100 cc de suero salino iv y hacer
un lavado con suero fisiolégico de la via biliar que arrastre
la litiasis hacia el duodeno. La ventaja que aporta esta via es
que la intervencién acaba con un clipado del conducto cistico
y que al dia siguiente puede ser dado de alta el paciente y la
reincorporacién laboral también es precoz.

El abordaje transcoledociano requiere més habilidad
laparoscépica, a la apertura de la VBP con bisturi o tijera,
le sigue la extraccién de cdleulos con lavado con suero,
coledocoscopia, sonda de Fogarty, cestilla de Dormia... Existe
mucha controversia en cuanto a si el cierre de la via biliar
debe ir acompaiiado de su drenaje profiléctico o no, ya que
la presencia de un esfinter de Oddi hiperténico por la cirugia
podria hacer que la sutura del hepatocolédoco filtre bilis. Este
cierre puede ser con catéter transcistico, tubo en T de Kehr o
drenaje interno transpapilar (stent biliares). El catéter transcistico
lo solemos retirar a los 3-5 dias bajo la presencia de un drenaije
abdominal que pueda recoger el escaso derrame biliar que
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Tabla 1. Grupos de riesgo de Coledocolitiasis. Valoracion de riesgo relativo estratificada en grupos de
presentar litiasis en VBP.

RR>10:1 RR 4-7:1
Grupo A Grupo B
Ictericia VBP >7mm
Colangitis 1brbt (subictericia)
Célculos VBP GGT>300

Criterios B,C,D Criterios Cy D

se puede producir; al ser de un didmetro fino (5 French) es
suficiente el cierre laparoscépico realizado del conducto cistico
que junto con el mecanismo valvular hace que se colapse. El
tubo en T de Kehr se suele retfirar a las 3 semanas, un poco
més tarde que en cirugia abierta ya que la via laparoscépica
forma menos adherencias y es més frecuente el derrame biliar.
El drenaije interno transpapilar se suele retirar a las 3 semanas
por endoscopia si no ha sido expulsado previamente.

Lla fendencia actual en la colecistocoledocolitiasis
es a hacer fratamiento en ‘un tiempo’ y tratar a la vez los
cdlculos vesiculares y de la via biliar. Para ello, a veces, es
necesario un abordaje multidisciplinar, con la concurrencia del
cirujano laparoscopista y un endoscopista entrenado en CPRE.
La antigua discusién sobre el momento de la CPRE, si previa
o posterior a la colecistectomia laparoscépica, quedaria
zanjada si realizaramos el tratamiento en un solo acto. Esto
es, realizar la colecistectomia laparoscépica y con el paciente
dormido realizar la CPRE. La técnica del Rendez-vous consiste
en pasar un catéter transcistico transpapilar con el objeto
de mostrar al endoscopista la papila para realizar la CPRE,
minimizando las posibilidades de fracaso de canulacién y la
comorbilidad asociada. Supone coordinacién multidisciplinar
y alguna variacién de la técnica para el endoscopista, ya que
la posicién del paciente es en dectbito supino.

En nuestro Centro, cuando la via biliar es de
menos de 8 mm o hay dificultad para el acceso quirtrgico
del pediculo hepdtico (obesidad, colecistitis, colangitis o
pancredtitis previas...) solemos dejar pasado un catéter de 5
Fr transcistico transpapilar (TCTP) cuando el cirujano realiza la
colecistectomia. En dias posteriores se le realiza al paciente la
CPRE guiada por este catéter y se retira el catéter transcistico
transpapilar. Si al dia siguiente no hay ningdn problema, se
retira el drenaje abdominal y el paciente es dado de alta.

Otra situacién en la que se utiliza el catéter TCTP es
aquella en la que, ademds de la litiasis de la VBP adn con
una didmetro amplio que nos podria favorecer la cirugia,
en la colangiografia dindmica con escopia se aprecia una
importante dificultad de paso del contraste al duodeno, que
nos puede hacer suponer un problema del esfinter como puede
ser una esclerosis de papila y que se beneficiaria de una CPRE
postoperatoria.

Cuando hay dificultades en la extraccién de las litiasis
de la VBP se recurre a la cirugia abierta mediante laparotomia,

RR<3:1 RR<0,2:1
Grupo C Grupo D
Colecistitis Célico biliar Gnico

Pancreatitis tamilasa y FA Colelitiasis

Criterios D Analitica normall

como opciones quirirgicas en este sentido tenemos la
coledocotomia con extraccién de cdlculos por lavado, cestilla
de Dormia, sonda-balén de Fogarty, coledocoscopio y pinzas
especificas para extraer cdlculos de la via biliar (pinza de
Randall). Si por ninguno de estos métodos es posible extraer
la litiasis, en la mayor parte de los centros se opta por hacer
una duodenotomia con esfinterotomia quirdrgica y extraccién
de cdlculos desde el intestino. En ocasiones, y si la via biliar
presenta una dilatacién importante, se opta por hacer una
derivacién biliar, con preferencia una hepaticoyeyunostomia,
y si no es posible, una coledocoduodenostomia, ya que ésta
presenta mayor indice de colangitis postoperatorias.

Otra opcién de la que se dispone es de la infusién de
compuestos quimicos que causen la parcial o total disolucién
de los cdlculos a través de un tubo en T de Kehr o de un catéter
nasobiliar. Han sido publicados diferentes sustancias quimicas
a lo largo de los afios y dependiendo de cada centro.

El uso de la litotricia tanto extra como intracorpérea
en sus modalidades laser o hidrdulica pueden ser utilizados
como ofra opcién terapéutica cuando otros métodos hayan
fracasado o no sea posible realizarlos. En centros donde
haya disponibilidad, el uso de la litotricia intracorpérea
electrohidrdulica durante la cirugia laparoscépica en la que
se encuentra litiasis impactada o de gran tamafio y que no
es posible su extraccién por ofros métodos, alcanza ratios de
limpieza del conducto de hasta el 95%.

Discusidon

La CPRE con esfinterotomia endoscépica y extraccién
de cdlculos seguida de colecistectomia laparoscépica ha sido
considerada durante mucho tiempo como la mejor opcidn
terapéutica y, ain en la actualidad es la preferida por muchos
digestivos y cirujanos en la prdctica clinica habitual. Sin
embargo, con el desarrollo de la cirugia minimamente invasiva
y la mayor capacitacién de los cirujanos para la exploracién
laparoscépica de la via biliar este concepto ha cambiado.

No hay discusién en cuanto al tratamiento de la
coledocolitiasis en paciente colecistectomizado, habiendo
amplio consenso de que la mejor opcién es la CPRE. Es en
el paciente con colecistocoledocolitiasis donde hay mayor
controversia y la mayoria de las publicaciones aducen que
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Figura 1

Algoritmo de tratamiento en Hospital Reina Sofia de Cérdoba de la coledocolitiasis estratificado en grupos de riesgo de coledocolitiasis. CPRE: Colan-
giopancreatografia retrégrada endoscépica. CIO: Colangiografia intraoperatoria. CL: Colecistectomia laparoscépica. LTC: Abordaie transcistico de la
coledocolitiasis. LCBDE: Exploracién laparoscépica de la via biliar principal. T-T: Catéter transcistico-transpapilar. VBP: Via biliar principal.
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hace falta amplios estudios prospectivos randomizados.
Clayton publica en 2006 un meta-andlisis comparando
endoscopia mds cirugia con cirugia solamente en el tratamiento
de la litiasis de la VBP con vesicula in situ. La limitacién para
la apertura de la via biliar es que ésta sea de un didmetro
pequefio, en concreto, en este estudio se excluye de los
procedimientos laparoscépicos cuando el didmetro de la VBP
es menor de 6 mm. No encuentran diferencias entre los dos
grupos en cuanto a limpieza de los conductos, morbilidad,
mortalidad o requerimiento de procedimientos posteriores'.
Otro autor, Kharbutli en 2008, disefia con su estudio un drbol
de decisién de tratamiento de la coledocolitiasis. Hacen tres
brazos de estudio: el primero es CPRE con esfinterotomia
preoperatoria seguida de colecistectomia laparoscépica, el
segundo es colecistectomia laparoscépica con colangiografia
infraoperatoria y exploracién laparoscépica del colédoco y
el tercero es la colocacién de un catéter de doble luz para
hacer una CPRE postoperatoria. Concluyen que la exploracién
laparoscépica de la via biliar tiene menor morbilidad y
morfalidad que la CPRE+EE seguida de colecistectomia
laparoscépica, y que en el caso en que el tratamiento
laparoscépico de la litiasis de la VBP no sea posible, el poner
un catéter de doble luz para CPRE postoperatoria es una buena
opcidén's.

Pero no parece que todos los pacientes se
beneficien del mismo modo por el tratamiento quirdrgico,
sino que habria que hacer una seleccién de pacientes. Para
ello Williams publica en 2008 una guia briténica para el
manejo de la litiasis de la via biliar principal, exhaustiva,
y con niveles de evidencia y grados de recomendacién. En
cuanto a la seleccién de pacientes para cirugia debe haber
una valoracién del riesgo quirdrgico antes de programar la
infervencidn, si éste riesgo es prohibitivo, debe considerarse
la terapia endoscépica como una alternativa. En pacientes
mayores de 70-80 afos, la exploracién laparoscépica de la
VB puede asociarse a mortalidad del 4-10%, incluso del 20%
en procedimientos urgentes. Estos resultados contrastan con
los de la CPRE donde la edad avanzada y la co-morbilidad
no parecen fener un impacto significativo en la tasa global
de complicaciones. En pacientes que son sometidos a una
colecistectomia laparoscépica, el procedimiento de eleccién
para la litiasis de la VBP es el tratamiento laparoscépico (Nivel
de evidencia |b, Grado de recomendacién A)'¢.

Basdndonos considerablemente en esta guia y con
numerosa literatura reciente, elaboramos el algoritmo de
tratamiento que seguimos en nuestro hospital, consensuado
por Digestivos y Cirujanos, se expone en la

En la actualidad, la tendencia es a tratar la litiasis de la
VBP con una sola actuacién. Para ello a veces es imprescindible
la colaboracién de endoscopistas y cirujanos y realizar la
colecistectomia y la limpieza de la VB. Para el cirvjano es mas
fécil técnicamente una colecistectomia e introducir un catéter
transcistico transpapilar que realizar cirugia con apertura de
la via biliar. Este catéter sirve para que el endoscopista realice
la CPRE guiada con mds garantias de éxito. Esta técnica del
Rendez-vous, puede ser intraoperatoria o en dias posteriores a
la intervencién. Sobre esta técnica hay grupos que la realizan
con muy buenos resultados, como Morino y La Greca. Morino
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hace dos grupos, un primero de CPRE y posterior colecistectomia
laparoscépica y otro segundo que en la misma intervencién se
le realiza colecistectomia laparoscépica y CPRE guiada por la
técnica de Rendezvous. El porcentaje de éxito en la limpieza
de conductos es significativamente mejor en el segundo grupo.
Sin diferencias en cuanto a la morbimortalidad y con una
estancia hospitalaria mucho menor en el grupo 2 y con un
coste econémico significativamente menor'7 18,

En centros donde los cirujanos realizan el tratamiento
laparoscépico de la via biliar y comparada con la CPRE, los
resultados demostrados son equivalentes en cuanto a limpieza
de los conductos y morbilidad del paciente. En cambio, si hay
diferencias en cuanto a la estancia hospitalaria, siendo ésta
significativamente més corta en el tratamiento exclusivamente
laparoscépico.

Parece un hdbito adquirido que en cada Hospital se
debe de tratar esta patologia segin la disposicién de medios,
pero cada vez es mds frecuente que en una situacién clinica
no urgente se derive a ofro centro hospitalario que disponga
de digestivos que realicen CPRE vy cirujanos entrenados en el
tratamiento laparoscépico de la via biliar. No obstante, hay
autores que ponen de manifiesto la diversidad de opiniones
sobre esta patologia, Parra-Membrives publica en Surgical
Endoscopic de noviembre 2009 un estudio espafiol modelo
encuesta de panel de expertos (RAND Corporation/UCLA
Appropriateness  Method, RAM) con gastroenterdlogos 'y
cirujanos, en el que queda demostrado el escaso nivel de
consenso que se alcanza en todas las situaciones clinicas
planteadas, un 38%. Ademds, una de las conclusiones
de este estudio es que el tratamiento laparoscédpico de la
coledocolitiasis es inapropiado en situaciones de colangitis,
sepsis, performance status bajo y ausencia de dilatacién de
la via biliar?. Como resefia final, podemos decir que, en
la actualidad, el ‘gold standard’ para el tratamiento de la
colecistocoledocolitiasis ain no estd establecido.
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Resumen

La pancreatitis aguda idiopdtica estd disminuyendo su
incidencia gracias a los avances tecnolégicos, endoscépicos y
de laboratorio que pueden llegar a revelar la etiologia en mds
del 80% de los casos. Incluso este porcentaje puede aumentar
si se aplican los test genéticos. Obviamente la importancia
de un diagnéstico acertado abre la posibilidad de un
tratamiento adecuado, a pesar de que algunas enfermedades,
particularmente las anomalias genéticas, tienen una terapia
limitada. Hallar la causa de la PAI también puede evitar
al paciente episodios futuros y la realizacién de pruebas
mds agresivas que conllevan una mayor morbimortalidad.
Realizar una detallada historia clinica excluyendo férmacos,
alteraciones metabdlicas e infecciones es fundamental. Las
causas mds comunes de PAl incluyen microlitiasis y barro biliar,
disfuncién del esfinter de Oddi y anomalias anatémicas. La
USE se posiciona en los Gltimos afios como técnica fundamental
en el manejo de estos pacientes. También la TAC con contraste,
CRMN y CPRE con MEO son técnicas que juegan un papel
importante en el proceso diagnéstico. Todavia deben llevarse
a cabo estudios prospectivos que indiquen cual es el algoritmo
diagnéstico idéneo en estos pacientes. A pesar de los avances
en este campo quedard adn un pequefio grupo de pacientes
que continuard con el diagnéstico de PAI.

Definicion y epidemiologia

La pancreatitis aguda (PA) es un proceso frecuente
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con una gran variedad de posibles etiologias que producen
una inflamacién en el péncreas. Desde la reunién de Atlanta
se define como una inflamacién aguda del pdncreas,
generalmente asociada a dolor severo en el abdomen superior
y con un incremento de amilasa y lipasa de tres veces los
valores normales'.

La pancreatitis crénica (PC) se define como un sindrome
clinico de inflamacién progresiva que produce cambios
estructurales permanentes en el pdncreas con alteracién de
las funciones endocrinas y exocrinas del mismo?. Esta puede
ir precedida de episodios recurrentes de pancreatitis aguda
o presentarse de forma silente. Por ofra parte se define la
pancreatitis aguda recurrente como al menos dos episodios de
PA con resolucién completa o casi completa de los sintomas y
signos de pancreatitis entre episodios'.

Establecer con claridad la etfiologia tiene importantes
implicaciones en el manejo y permite ademds prevenir las
posibles recurrencias. Aproximadamente mds del 60% de las
PA son causadas por alcohol o litiasis biliars.

El término pancreatitis aguda idiopdtica (PAI) se
ha usado tradicionalmente para los casos en los cuales la
etiologia es desconocida después de realizar una exhaustiva
historia clinica, exploracién fisica, estudios de laboratorio
(incluyendo lipidos y calcio) y técnicas de imagen (ecografia
y/o TC)*. Este grupo de pancredtitis representa cldsicamente
hasta un 20-30% de pacientes. No obstante la prevalencia de
PAl dependerd del contexto epidemiolégico, de los criterios
usados para definir causas especificas y de la profundidad del
estudio diagnéstico. La evaluacién concreta de un caso debe
ir orientada segun el tipo de paciente. Asi debe sospecharse
un tumor en un paciente afioso sin factores de riesgo para
pancredtitis o debe indicarse una CPRE ante una alta sospecha
de coledocolitiasis. Siempre que se indique una prueba invasiva
con una especial morbilidad como es la CPRE debe balancearse
el riesgo y el beneficio. La Ultrasonografia Endoscépica (USE)
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se ha incorporado a los algoritmos diagnésticos de pancreatitis
idiopdtica con un indice de complicaciones muy baja (<1%)
incluso cuando se realizan punciones®. La llegada de ésta y
otras técnicas de imagen como la Colangio-Resonancia Nuclear
Magnética (CRNM) y nuevos test (estudio de sedimento biliar
o andlisis genéticos) hacen que el porcentaje de pancreatitis
idiopdticas pueda disminuir en funcién de lo exhaustivo del
estudio realizado.

La investigacién efiolégica de un episodio de PA
tiene como finalidad evitar episodios recurrentes que pueden
ascender al 30%¢. Ademds no hay que olvidar que la
mortalidad global de la PA puede llegar al 10% siendo mdés
elevada en las PAI.

“Causas frecuentes” de la pancreatitis
aguda idiopatica

Microlitiasis y barro biliar

Si bien la colelitiasis se ha asociado con la
pancreatitis aguda desde hace mds de 100 afios, ha sido
en las Oltimas décadas cuando la microlitiasis y el barro
biliar se han relacionado con la pancreatitis aguda biliar.
El concepto de microlitiasis hace referencia a pequefas
piedras con didmetro menor de 3 mm. Pueden observarse por
ultrasonidos, sobre todo por USE, como sefiales hiperecoicas
sin sombra de entre 0,5 y 3 mm’ aunque su identificacién
puede requerir un examen microscédpico de la bilisé. El barro
biliar se define como una suspensién de cristales (monohidrato
de colesterol, bilirrubinato célcico y otras sales de calcio),
mucina, glicoproteina, detritus celulares y material proteindceo
en la bilis . El barro se identifica con ecografia convencional y
USE como ecos méviles que no dejan sombra. La impactacién
transitoria en la papila parece ser el mecanismo patogénico
por el que se produce la PA por microlitiasis. Estudios de las
dltimas décadas sitéan a la microlitiasis y al barro biliar como
la causa mas frecuente de episodios Gnicos o multiples de PAI,
llegando a representar el 70% de los mismos?. Las lineas de
evidencia mds importantes que asocian la microlitiasis y el
barro biliar con la pancreatitis aguda son las siguientes:

e Estudios epidemiolégicos y casos-control que
demuestran un alto riesgo de PA en pacientes con colelitiasis
de pequefio tamafio y una tasa baja de recaida tras
colecistectomia'.

* Puede identificarse microlitiasis en aspirado de bilis
en un 88% de PA con sospecha de etiologia biliar y ecografia
negativa. La densidad de cristales es mayor poco tiempo tras
el episodio™.

® La USE identifica barro biliar hasta en el 75% de
pacientes con PA inexplicada'.

* la colecistectomia, el dcido ursodesoxicdlico' 'y
la esfinterotomia endoscépica's reducen la recaida de la
pancreatitis idiopdtica recurrente.
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Tabla 1. Disfuncién del Esfinter de Oddi.
Clasificacion de Geenen y Hogan.
Tipo Biliar Tipo Pancredtica

Tipo | Tipo |

Dolor tipo biliar Dolor tipo pancredtico

Elevacién de TFH

Dilatacién del CBP

Retraso del drenaje

Elevacién amilasa/lipasa
Dilatacién del conducto pan-
credtico

Retraso del drenaje

Tipo Il Tipo Il
Dolor tipo biliar Dolor tipo pancredtico
1 6 2 de criterios previos 1 6 2 de criterios previos
Tipo lll Tipo lll

Sélo dolor tipo biliar Sélo dolor tipo pancredtico

CBP: conducto biliar principal, TFH: test de funcién hepdtica.

Aunque los datos sugieren que el barro y la microlitiasis
deben excluirse en los pacientes con PA idiopdtica recurrente,
existen evidencias que sugieren su importancia en aquellos
pacientes con un primer ataque de etiologia inexplicada’®. No
queda claro cudl o cuales son los métodos diagnésticos de
eleccién en los casos de sospecha de microlitiasis. El aspirado
biliar duodenal o intraductal, repeticién de ecografia, USE o
bien una combinacién de estos métodos pueden formar parte
de protocolos diagnésticos, sin embargo no existen en la
actualidad recomendaciones claras a este respecto.

Disfuncion del esfinter de Oddi

La disfuncién del esfinter de Oddi (DEO) es un sindrome
que ocurre tipicamente en mujeres post-colecistectomizadas,
en el que existen alteraciones estructurales o funcionales del
esfinter de Oddi que desencadenan dolor recurrente con o sin
alteraciones bioquimicas biliares o pancredticas o dilatacién
ductal'® 7. La DEO se considera la causa de un tercio de todas
las PAIs¢. Es controvertido el uso de manometria del esfinter
de Oddi (MEO) para su diagnéstico, ya que el riesgo de
complicaciones de la CPRE en estos pacientes es muy alfo,
incluyendo la pancreatitis en 10-30% de ellos's 7, por lo
cual quedaria reservada para el estudio de PAI recurrente.
Una presién del esfinter de Oddi mayor de 40 mm Hg se
considera anormal. La principal limitacién de esta técnica es
que la medicién estd limitada a pocos minutos lo que puede
impedir la documentacién de un trastorno motor intermitente’s.
Una vez diagnosticada la DEO el tratamiento de eleccién
seria la esfinterotomia endoscépica, que parece disminuir
el riesgo de pancreatitis. Los criterios de clasificacién de la
DEO predicen la probabilidad de respuesta a la
esfinterotomia en funcién de la presencia de alteraciones de
la bioquimica hepdtica y la dilatacién de conductos biliares'.
Los tipo | y Il se beneficiarian de dicho tratamiento, mientras
que resulta mds dudoso en los tipo lll. Si existe disfuncién del
esfinter pancredtico no estd claro el beneficio de realizar un
esfinterotomia pancredtica. Parecen ser predictores de mala
respuesta la manometria pancredtica normal, el vaciamiento
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géstrico retardado, el uso de opidceos diarios y la edad menor
de 40 afios®.

Una alternativa no invasiva para el estudio de esta
patologia es la realizacién de una CRMN con secretina, que
ademdés de proporcionar informacién sobre la anatomia del
sistema ductal biliopancredtico, puede valorar la funcién del
esfinter. La estimulacién con secretina induce incremento de
secrecién de jugo pancredtico. Si la dilatacién del conducto
pancredtico principal tras 13-15 minutos de la inyeccién de
secretina es mayor de 1 mm respecto a la basal se considera
una DEO. Un estudio reciente mostré6 un excelente valor
predictivo positivo?'. También se puede utilizar la estimulacién
con secretina en la realizacién de Ecoendoscopia. Su eficacia
diagnéstica parece ser mayor que la de la CPRE y la CRMN
con secretina?2.

“Causas poco frecuentes” de pancreatitis
aguda idiopatica

Realmente las causas metabdlicas y los férmacos
no deberian formar parte del capitulo de las pancreatitis
idiopdticas si hubiera una historia clinica y un estudio analitico
exhaustivo, No obstante la necesidad de recordar su papel
etiolégico hace que se incluyan en numerosas revisiones

Causas metabdlicas

La hipertrigliceridemia causa entre el 1,3-3,8% de
las PA, posiblemente con niveles superiores a 500 mg/dI%.
Aunque poco frecuente, la hipercalcemia también puede ser
causa de PAI, bien secundaria a un hiperparatiroidismo o a
ofras causas. Se han postulado varios mecanismos que incluyen
el depésito de calcio en el conducto pancredtico y la activacién
del tripsinégeno en el parénquima?. Es importante para el
diagnéstico tener en cuenta que los niveles de triglicéridos y
de calcio pueden disminuir durante la hospitalizacién.

Farmacos

Una historia meticulosa sobre la ingesta de fédrmacos
previa al episodio de PA y un alto nivel de sospecha son
necesarios para el diagnéstico de PA por medicamentos?.
Azatioprina, mercaptopurina, metronidazol, aminosalicilatos
y sulfonamidas pueden producir una reaccién de
hipersensibilidad, mientras que el 4cido valproico, didanosina
y pentamidina producen una lesién pancredtica tras varios
meses de exposicién, posiblemente por acimulacién de
metabolitos téxicos. Recientemente se ha demostrado una
asociacién entre la ingesta de inhibidores de la bomba de
protones y PA%.27

Pancreatitis autoinmune

Si bien el concepto de pancreatitis autoinmune surgié
hace 40 afios?® cuando se asociaron casos de pancreatitis
aguda no alcohdlica a hipergammaglobulinemia, no ha sido
hasta hace 10-15 afios cuando aparece de forma sistemdtica
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Tabla 2. Farmacos asociados a pancreatitis.

Antimicrobianos
Metronidazol, sulfonamidas, tetraciclina, nitrofurantoina,
Eritromicina, isoniacida

Terapia VIH
Didanosina, pentamidina

Diuréticos
Furosemida, tiazidas

Farmacos de uso en Gastroenterologia
5-ASA, sulfasalazing, cimetiding, ranitidina, IBP, mercaptopurina

Agentes cardiolégicos
Procainamida

Imunosupresores y quimioterapicos
L-asparaginasa, azatioprina, arabinésido de citosina,
Dexametasona

Agentes neuropsiquiatricos
Acido valproico, alfametildopa

Otros
Paracetamol, salicilatos, sulindac, calcio, etinilestradiol,
Noretindrona

en los listados etiolégicos de la pancreatitis?®. Se caracteriza de
forma particular por ser un proceso inflamatorio simulador del
carcinoma de pdncreas tanto clinica como radiolégicamente.
Los datos epidemiolégicos indican que se trata de una entidad
que representa el 4-6% de las PC y predominante en varones en
la sexta década. La asociacién con otros procesos autoinmunes,
el infilirado linfoplasmocitario y la hipergammaglobulinemia
con niveles elevados de IgG4 sugieren la etiopatogenia
autoinmune del proceso®. Los sinfomas més frecuentes incluyen
la ictericia indolora, pérdida de peso y el dolor abdominal leve
y crénico. Rara vez se presenta como dolor intenso tipico de
una pancreatitis aguda.

Los hallazgos en las técnicas de imagen contribuyen
al diagnéstico de esta entidad. La TC puede encontrar un
agrandamiento difuso o focal localizado en la cabeza de
pdncreas. Rara vez se observan calcificaciones o cdlculos
en el conducto pancredtico. Un hallazgo tipico es el realce
retrasado del parénquima tras la administracién de contraste?'.
La CPRE puede mostrar estrechamientos difusos, segmentarios
o focales del Wirsung, siendo este Gltimo hallazgo de dificil
diferenciacién con el carcinoma pancredtico®2. Los hallazgos
de USE incluyen agrandamiento difuso o focal de la glandula
que aparece hipoecoica, pero lo mds interesante es que
permite la toma de citologia o biopsia para su diagnéstico®.
Segun los criterios diagnésticos de la Sociedad Japonesa del
Pdncreas es necesaria la presencia del primero de
ellos junto con el segundo y/o el tercero®. Algunos autores
incluyen la respuesta a esteroides y la asociacién con otras
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Tabla 3. Criterios diagnésticos para pancreatitis
autoinmune. Sociedad Japonesa del Pancreas.

A. Criterio radiolégico:

Estenosis difusa del conducto pancredtico principal con paredes
irregulares en mds del 1/3 de la longitud del pdncreas y alarga-
miento del péncreas.

B. Criterio de laboratorio:
Elevacién anormal de los niveles de gammaglobulinas y/olg G, o
la presencia de autoanticuerpos.

C. Criterio histopatolégico:
Marcada infiltracién linfoplasmocitaria y fibrosis densa.

Para el diagnéstico debe estar presente el criterio A junto al B y/o
C.

enfermedades autoinmunes. El tratamiento de esta entidad se
basa en la administracién de corticoides que producen una
pronta respuesta clinica y radiolégica.

Alteraciones genéticas

El  reconocimiento de mutaciones genéticas
asociadas a pancreatitis es un campo de creciente interés.
Debe sospecharse especialmente en pacientes jévenes y con
antecedentes familiares de pancreatitis de origen no aclarado.
la pancreatitis familiar o hereditaria (PH) se presenta
tipicamente como episodios recurrentes de PA que pueden
progresar hacia una PC y/o cdncer pancredtico. En el 60 a
80% de los casos existe una mutacién en el gen catidnico del
tripsinédgeno (R122H, N29I)*4. También se ha identificado esta
mutacién en pacientes con pancreatitis inducida por alcohol.
Estas mutaciones aumentan la activacién intrapancredtica del
tripsinégeno e impiden la lisis de la tripsina activada. Todo
ello conduce a un estado de inflamacién crénica que estimula
la fibrosis pancredtica. La mutacién N34S del inhibidor
de proteasas de serina Kazal tipo 1 (SPINK1), que protege
frente a la activacién prematura del tripsinégeno, se asocia a
pacientes con pancreatitis familiar, PAl'y pancreatitis tropical3.
El CFTR es una proteina transmembrana para la secrecién de
cloro y bicarbonato que se localiza en la membrana apical
que permite la secrecién de liquidos y electrolitos. Se han
descrito diferentes mutaciones que causan fibrosis quistica con
un patrén autosémico recesivo. Algunas de estas mutaciones
pueden afectar la funcién del CFTR alterando la formacién del
liquido pancredtico, provocando un aumento de la formacién
de tapones proteicos y de cdlculos intraductales. También puede
limitar la secrecién de bicarbonato lo que puede interferir en
la activacién de la tripsina. Las mutaciones de CFRT tienen una
incidencia aumentada en pacientes con PC, PAl y PC inducida
por alcohol®. Hasta el 25-30% de pacientes con pancreatitis
idiopdtica tiene mutaciones del gen CFTR, por lo que se estima
que un grupo importante de pancreatitis idiopdticas pueden
corresponder a formas atipicas de fibrosis quistica®”.
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Pancreas Divisum (PD)

Se trata de una variante anatémica que ocurre en
un 5-7% de la poblacién. En lugar de predominar el flujo de
los jugos pancredticos hacia el conducto ventral (Wirsung),
lo hace hacia el conducto dorsal (Santorini). El mecanismo
que se postula aboga por una obstruccién relativa del flujo
a través de la papila minor dando lugar a una hiperpresién
dentro de los conductos que lleva a la inflamacién de la
gléndula®®. No queda realmente clara la relacién del PD con
los episodios de pancreatitis recurrentes ya que menos del 5%
de personas con pdncreas divisum sufren pancreatitis. También
parece que la incidencia de pdncreas divisum es la misma
en pacientes con y sin pancredtitis. No obstante se llega a
identificar PD hasta el 20% de PAl y debe descartarse en
pacientes con PAI recurrentes®®. Clasicamente el diagnéstico
se ha realizado mediante CPRE o CRNM. La CPRE ademdés
puede ofrecer tratamiento mediante esfinterotomia de la papila
minor, no exenta sin embargo de posibles complicaciones. Se
benefician especialmente aquellos pacientes con un conducto
pancredtico dilatado®. Parece que la USE puede contribuir al
diagnéstico*'.

Anomalias de la wunion del conducto
biliopancredtico y coledococele

Hace referencia a una anomalia de la unién de
los conductos biliar y pancredtico. Dicha unién quedaria
fuera de la pared duodenal y sin relacién con el esfinter de
Oddi. Esto provoca una regurgitacién de secreciones biliares
o pancredticas en el otro conducto. Se asocia a quistes de
colédoco y es més frecuente en Asia. Se cree que el reflujo
de jugo biliar en el conducto pancredtico puede causar
pancreatitis recidivantes®2. El diagnéstico se realiza mediante
CPRE o CRNM al apreciar un conducto biliopancredtico
comin de mds de 15 mm*. La esfinterotomia endoscépica
previene futuros ataques de pancreatitis al disminuir la
presion del esfinter de Oddi*. Dado que parece existir una
mayor incidencia de neoplasia de vesicula y via biliar* se
recomienda la colecistectomia y en caso de existir quiste de
colédoco la reseccién extensa de la via biliar extrahepdtica. El
coledococele estd considerado como el tipo lll de los quistes de
colédoco* y se produce por prolapso del segmento
intframural del conducto biliar comdn distal en la luz duodenal.
Puede producir un reflujo de bilis hacia el conducto pancredtico
o una obstruccién del mismo. Como tratamiento se recomienda
inicialmente la esfinterotomia. Dado que en general los quistes
de colédoco se asocian a un 3-5% de malignidad, algunos
autores recomiendan la reseccién completa del quiste con
colecistectomia y hepatoyeyunostomia®’.

Pancreas anular

Se trata de una anomalia congénita consistente en una
banda de tejido pancredtico que rodea total o parcialmente el
duodeno generalmente a nivel de la papila. Se ha descrito en
una de cada 1500 CPREs. Clinicamente se manifiesta en la
infancia con vémitos intratables y en adultos también puede
producir pancreatitis recurrentes. Puede asociarse a anomalias
congénitas como el sindrome de Down o diverticulo de
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Tabla 4. Clasificacién de los quistes de colédoco
(Toddani).

TIPO | Dilatacién quistica de la via biliar extrahepdtica.

TIPO I Diverticulo Unico del conducto biliar extrahepdtico.

TIPO 1Nl Dilatacién quistica el conducto biliar distal comin
que protruye dentro del duodeno. Coledococele.

TIPO IV Quistes de los conductos biliares intra y extrahepa-
ticos.

TIPO V Dilatacién quistica de los conductos biliares intrahe-

pdticos, difusos o aislados. Enf. de caroli.

Meckel. Las técnicas radiolégicas de imagen y la USE pueden
contribuir al diagnéstico, pero se recomienda la realizacién
de CPRE en la que se observa un conducto pancredtico que
rodea el duodeno. En un tercio de casos se aprecia también
un pdncreas divisum. La cirugia puede mejorar el vaciamiento
géstrico y duodenal“e #9,

Tumores biliopancreaticos

Cualquier masa que obstruya los conductos
pancredticos o la confluencia biliopancredtica puede
producir pancreatitis. Normalmente asocian ofros sintomas
especialmente si se trata de un adenocarcinoma de pdncreas.
La sospecha de neoplasia en el contexto de una pancreatitis
implica realizar todas las pruebas diagnésticas pertinentess°.

Mencién especial merece la neoplasia mucinosa
papilar intraductal (NMPI) que se produce por proliferaciones
papilares del epitelio productor de mucina. Representa una
lesién precancerosa que tipicamente produce pancreatitis
agudas recurrentes. Puede haber afectacién del conducto
principal o de ramas secundarias. La CPRE puede mostrar
dilataciones saculares y expulsién de moco por la papila. En
RNM se aprecian pequefas dilataciones quisticas. En la USE
también se aprecian dichas saculaciones y permite la toma
de material para estudio anatomopatolégico. La cirugia se
recomienda normalmente en casos de afectacién del conducto
principal mientras que hay que individualizar en los casos de
afectacién de ramas secundarias®2. Los tumores y adenomas
ampulares también pueden ser causa de PAl. Normalmente
tienen un mejor prondstico que el adenocarcinoma de
pdncreas. Estd indicada la pancreatectomia cefélica y en
casos de adenomas o carcinoma in situ se puede plantear la
ampulectomia endoscépica® 5.

Papel de las técnicas endoscépicas en la
pancreatitis aguda idiopatica

En el manejo de las pancreatitis agudas contamos
con dos técnicas endoscépicas que deberemos usar de forma
juiciosa. La CPRE y la USE. Como regla general el uso de
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la CPRE tras un solo ataque de pancreatitis aguda no parece
justificado excepto en casos con una alta sospecha de
coledocolitiasis, colangitis, episodios graves o sospecha de
céncer. Dada la reciente implantacién de la USE  junto con
la importancia de la microlitiasis y el barro biliar como causa
de pancredtitis, cabe el replanteamiento de las estrategias de
manejo de estos pacientes.

Las causas identificadas mdés frecuentes de pancreatitis

tras evaluacién endoscépica quedan reflejadas en la
5

Utilidad de la CPRE en la PAI
Primer episodio de PAI

Tradicionalmente se ha reservado esta técnica a los
pacientes con varios episodios de pancreatitis, probablemente
por temor a las complicaciones de la CPRE. Sin embargo hay

dos estudios que evalian la CPRE en el contexto de un primer
episodio de PAI.

Ballinger et al¢ en un estudio retrospectivo incluyd
a 31 pacientes con PAl, de los que a 20 se les realizé CPRE.
No se realizé esfinterotomia ni MEO. Sélo un paciente recurrié
tras 36 meses de seguimiento. Si bien el objetivo del estudio no
era valorar la intervencién endoscépica sino la evolucién de
un primer episodio de PAI, los datos obtenidos podrian apoyar
una actitud conservadora.

Maes et al*” estudiaron de forma prospectiva 121 casos de PA
de los cuales 19 (15.7%) fueron catalogados como idiopdticos.
La realizacién de CPRE, estudio de microcristales y/o USE
identificé la causa en 11/19, reduciendo el porcentaje de
idiopdticas al 6.6%.

De forma global, aunque con un némero escaso de
pacientes, estos estudios sugieren que la CPRE mds el estudio
de microcristales tras un primer ataque podria reducir el
nimero de pacientes diagnosticados de PA idiopdtica.

Episodios recurrentes de PAI

Numerosos estudios han evaluado el papel de la CPRE
en este contexto, pero la mayoria de las veces en combinacién
con técnicas (MEO o estudio de microcristales en aspirado de

bilis).

Tabla 5. Causas mas frecuentes de pancreatitis
inexplicada tras evaluacién endoscépica.

Lesiones ampulares Barro biliar / coledocolitiasis

Pancreas divisum Microlitiasis vesicular
Tumores pancredticos Disfuncién del esfinter de Oddi

Pancreatitis crénica
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Venu et al® evaluaron de forma retrospectiva a 116
pacientes con al menos dos episodios de PAI. Se realizé CPRE
+ MEO. El rendimiento de la CPRE fue bajo (38%) pero la
DEO demostré ser la causa mds frecuente (15%) seguida de
pdncreas divisum (9%), colelitiasis (7%) y lesiones ampulares
(6%). No se realizé estudio de microcristales.

Coyle et al®® evaluaron en un estudio retrospectivo a
90 pacientes con PAl (24 con primer episodio). El 50% estaban
colecistectomizados y el 42% tenian CPRE previa. Se realizé
MEO + estudio de microcristales + USE. Se identificaron como
causas més frecuentes la DEO en el 31% y el PD en el 20%.
Tras el estudio el 20% seguian siendo idiopdticas.

Kaw et al® en un estudio prospectivo estudiaron a
126 pacientes con PAl recurrente. Realizaron CPRE + MEO +
aspirado biliar. Se identific6 DEO en el 39%, elevdndose al
47% en colecistectomizados.

Testoni et al®® estudiaron a 40 pacientes con vesicula
in situ. Se les realizé CPRE mds esfinterotomia y si eran normales
se les administré AUDC. Se identificé DEO tipo Il en el 35%,
barro biliar en el 27% y PD en el 7.5%.

El rendimiento de la CPRE en la PAIl recurrente
dependerd de si el paciente tiene colecistectomia o CPRE
previa. Globalmente podemos decir que los cdlculos en via
biliar son una causa poco frecuente de pancreatitis recurrente
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idiopdtica pero debe pensarse causa litidsica en pacientes
con perfil hepdtico alterado incrementando el rendimiento
de la exploracién con estudio de microcristales. En pacientes
colecistectomizados serd menos probable un cdlculo como
causa de la PAl y podria ser mds rentable realizar una MEO
pues la DEO junto al PD son los diagnésticos més frecuentes.
Por consiguiente los datos no apoyan el uso de la CPRE si no
se puede realizar MEO, tratamiento del PD o bien estudio de
microcristales.

Utilidad de la USE en la PAI

La USE desde su introduccién se ha mostrado fiable
en el diagnéstico de litiasis y barro en vesicula biliar, asi como
de coledocolitiasise!.

Tandon et al* realizan USE a 14 pacientes con PAI.
Con dicha técnica se diagnostica a 7 (50%). Tres pancreatitis
crénicas alcohdlicas. Tres microlitiasis y un pdncreas divisun.
Tras 16 meses recurrieron cinco pacientes pero el diagnéstico
sélo cambié en un paciente. Este estudio hace referencia a la
importancia de la patologia oculta vesicular, pero fambién en
el diagnéstico de pancreatitis crénica.

Yusoff et al'3 estudiaron a 201 pacientes con
diagnéstico de PAI tras primer episodio y 167 con PAl
recurrente. Se realizé USE y estudio de microcristales en los
pacientes con USE no diagnéstica. Se llegé al diagnéstico en un

PA (1%episodio)
| | [ | | |
| METABOL ” FARMAL | ‘ INFECT H GENET H AUTOINKM H ECO |
| | | PAIR
()
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1o
™ useicrnm T
microcristales [ T N CF‘CI:?RI,ENLMSEO
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Figura 1

Algoritmo diagnéstico de PAI. PA: Pancreatitis aguda; PAI: pancreatitis aguda idiopdtica; PAIR: recurrente; USE: Ultrasonografia endoscépica; CRMN:
colangioresonancia; CPRE: colangiopancreatografia retrégrada endoscépica; MEO: manometria del esfinter de Oddi; DEO: disfuncién del esfinter de

Oddi.
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31% de casos. En los pacientes con vesicula in situ predominé
el diagnéstico de pancreatitis crénica y barro biliar/litiasis
mientras que en los colecistectomizados el de pancreatitis
crénica y pdncreas divisum. En los episodios de pancreatitis
recurrente fue més frecuente de forma significativa el hallazgo
de pancreatitis crénica respecto a los pacientes con primer
episodio de pancreatitis idiopdtica. De este estudio se extrae
la cuestién de si debe evaluarse la presencia de microlitiasis
en aspirado biliar tras USE normal en pacientes con vesicula in
situ ya que este autor encuentra un 46% de pacientes que los
presentaban.

Liv et al? estudiaron a 89 pacientes de los que 18
eran PAl (primer episodio o recurrentes). De ellos con la USE
diagnostican a 17 (14 con barro biliar y 3 con cdlculos). No
se observan recidivas tras 22 meses de seguimiento.

Norton et als3 incluyeron a 44 pacientes de los cuales
23% eran PAl recurrentes. Tras realizar USE a los 44 pacientes,
22 (50%) presentan barro biliar o litiasis.

Morris-Stiff et al** analizaron de forma retrospectiva a
42 pacientes con PA con estudio ecogrdficoy CRMN negativo a
los que se realiza USE. Obtienen el diagnéstico de causa biliar
en un 38.1% de ellos, en 9 se hallé colelitiasis o microlitiasis,
en 6 colelitiasis y coledocolitiasis y en uno sélo coledocolitiasis.
En un caso existian hallazgos de pancreatitis cénica. En
todos se confirmé el diagnéstico tras CPRE o colecistectomia.
Concluyen los autores que la mayoria de las colelitiasis pueden
ser diagnosticadas con los métodos radiolégicos esténdar,
pero cuando éstos fallan, la USE juega un papel importante.

Frossard et al” publicaron una serie con 168 pacientes
con PAl, no quedando claro si se trata de primer episodio o de
episodios recurrentes. El rendimiento de la USE se establece
en un 77%. los diagnésticos mds frecuentes fueron en un
50% pequefias litiasis o barro en vesicula biliar, encontrando
solamente barro en vesicula en un 12%. La prevalencia de
cdlculos en el conducto biliar fue baja (10%).

En conjunto el rendimiento de la USE en estos
pacientes varia de 32-88%. Este rendimiento es elevado tanto
en pacientes con un primer episodio de PAl como en PAI
recurrente. Los diagnésticos mds frecuentes son barro biliar y
pancreatitis crénica. En pacientes con vesicula in situ predomina
el diagnéstico de barro biliar mientras que los pacientes con
colecistectomia previa tienen menor riesgo de coledocolitiasis
y este grupo deberia estudiarse en mds profundidad. La PC
es una entidad emergente como causa de PAI recurrente.
La USE puede fallar en el diagnéstico de barro biliar pero
puede completarse con el estudio de microcristales que puede
convertirse en el manejo ideal tras USE negativa. Los estudio
preliminares sugieren pues que la USE puede disminuir el
nimero de CPRE con la identificacién de pancreatitis crénica y
de microlitiasis. En consecuencia los datos sostienen el uso de
la USE en este tipo de pacientes.

Algoritmo diagnéstico

Un algoritmo diagnésticotras un episodio de PA, inicial

Manejo de la pancreatitis aguda idiopdtica G. Alcain-Marlinez

o recidivante, se expone en la . Tras un primer ataque
de PA debe llevarse a cabo una exhaustiva historia clinica para
excluir las causas de pancreatitis previamente comentadas, asi
como la realizacién de una ecografia abdominal para excluir
litiasis o barro biliar. También es recomendable, sobre todo si
con lo anterior no hemos llegado a un diagnéstico etiolégico, la
realizacién de una TAC abdominal que ademds de confirmar el
diagnéstico, aporta informacién sobre el pronéstico y etiologia
(pancreatitis crénica, neoplasia pancredtica). En pacientes con
vesicula in situ y PAI deberia excluirse la presencia de barro
biliar y microlitiasis, y posiblemente en este contexto estaria
indicada la realizacién de USE en combinacién o seguida
de recogida de biliar para estudio de microcristales'® 5. La
CRNM puede también ser considerada una técnica muy dtil en
el diagnéstico de patologia litigsica del conducto biliar.

Entre un 20-50% de los pacientes tendrdn otro
episodio de PAI. Una evaluacién con técnicas invasivas pueden
establecer el diagnéstico entre un 38-76% de los casoss 5758
Debemos de nuevo excluir las causas conocidas de PA y seria
recomendable repetir una nueva ecografia abdominal. Si
ésta resulta negativa estaria indicada la realizacién de una
USE combinada con estudio de microcristales, sobre todo
en pacientes con vesicula in situ. El siguiente paso seria la
realizacién de una CPRE con la posibilidad de realizar una
MEQ vy de tratamiento de pdncreas divisum. La CRMN podria
jugar un papel en el diagnéstico del péncreas divisum, pero
no hay recomendaciones claras. En casos de PAl recurrente e
historia familiar deberia realizarse un estudio genético.

En pacientes mayores de 40 afios debe garantizarse
la exclusién de neoplasia pancredtica. Posiblemente la TAC
con contraste y la USE con la posibilidad de puncién para
citologia serian las técnicas de eleccién®.
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Exposicion del caso clinico
(Dr de Sola-Romero)

Presentamos el caso de una mujer de 74 afos, con
antecedentes personales de ulcus duodenal, implantacién de
protesis de cadera derecha, accidente cerebro-vascular en
Octubre de 1999 y pancreatitis aguda recidivante.

En Abril de 1997 ingresa por primera vez por dolor
abdominal irradiado a ambos hipocondrios y amilasemia
de 1311 U/L. Lla exploracién clinica era normal, salvo
por la existencia de un abdomen meteorizado y doloroso
en hemiabdomen superior. El hemograma, el estudio de
coagulacién y el perfil bioquimico, que incluia calcemia,
urea, creatinina, glucemia, colesterol, triglicéridos, d&cido
drico, transaminasas, GGT, fosfatasa alcalina y bilirrubina
total, eran normales. Un ECG era normal y la Rx de térax
mostraba calcificaciones de aspecto granulomatoso en la base
pulmonar derecha y adenopatias calcificadas en hilio derecho,
en relacién con antiguo complejo primario tuberculoso. En la
ecografia abdominal solo se observaba un pequefio quiste
renal izquierdo. La paciente es dada de alta con el diagnéstico
de pancreatitis aguda idiopdtica.

Desde Abril de 1997 hasta Septiembre de 1999
la paciente ingresa en 3 ocasiones mds por pancreatitis
aguda (PA). En Octubre de 1998, en una colangiografic-
RNM, se menciona la existencia de un conducto de Wirsung
serpiginoso y arrosariado. En los siguientes 20 meses, hasta
Mayo de 2001, la paciente ingresa en 5 ocasiones mds por
dolor en hemiabdomen superior, de caracteristicas similares

CORRESPONDENCIA

Manuel de Sola-Romero
Servicio Aparato Digestivo
Hospital Universitario Virgen Macarena

a las descritas, con elevaciones de amilasemia, que oscilan
entre 1015y 3250 U/Ly amilasuria, que oscilan entre 3334 y
7829 U/L. Alo largo de estos ingresos la calcemia, fosforemia,
colesterolemia y triglicéridos plasmdticos, la alfa-1-antitripsing,
la IgG, IgA e IgM séricas y los niveles de paratohormona (PTH)
(30 pg/mL normal: 15-80) eran normales. Los autoanticuerpos
antinucleares, antimdsculo liso y antimitocondriales eran
negativos. En todas las ocasiones la paciente seguia buena
evolucién, sin complicaciones, con desaparicién del dolor
abdominal y normalizacién de la amilasemia y la amilasuria
3-6 dias después del ingreso. La radiografia de térax y la
ecografia abdominal no presentaban cambios.

En Mayo de 2000, estando la paciente asintomdtica,
una ecografia abdominal mostraba una discreta dilatacién
del conducto de Wirsung y en un TAC abdominal y en una
colangiografia-RNM se confirmaba este dato y se observaba
una formacién ovalada de 3 cm dependiente de la cola,
que se interpreté como un pseudoquiste

Avda. Dr. Fedriani, 41071, Sevilla Figura 1

woowmatrix@hotmail.com

Un TAC abdominal realizado en el ingreso de Mayo de 2000 mostraba
dilatacién del Wirsung.
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Figura 2

En ofros cortes del TAC de Mayo de 2000 se apreciaba una imagen
redondeada en la cola del péncreas, que se interpreté como un pseudo-
quiste pancredtico.

Figura 3

En una ERCP practicada en Diciembre de 2000 se relleno la via pancred-
tica, cuya morfologia fue considerada normal.

En Noviembre de 2000 se realizé una PAAF con control de
TC, pero no se obtuvo material diagnéstico. En Diciembre de
2000, durante un ingreso por PA, en una ecografia abdominal
se observaba un pdncreas discretamente engrosado e
hipoecogénico, con bordes mal definidos en cabeza y cuerpo
y dilatacién del conducto pancredtico. En un TAC abdominal
se informaba de la existencia de un pdncreas con aspecto
grumoso, con ligera dilatacién del Wirsung y una imagen
predominantemente quistica a nivel de cola, de unos 3 cm, de
mdrgenes bien definidos, que no infiltraba la grasa de vecindad.
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No se visualizaban adenopatias. En una ERCP la papila era
normal y la via pancredtica no mostraba alteraciones (Figura
3). Se realiza esfinterotomia del Wirsung.

EnMarzo 2001 la paciente acude a Consultas Externas
del Servicio de Aparato Digestivo con dolor lumbar y presenta
una amilasemia de 3528 U/I, la fosfatasa alcalina era de 317
U/l, la GGT de 51 U/I, y el CA 19.9 de 119 ng/ml (2-37
ng/ml). En Mayo de ese afio ingresa en nuestro Servicio, por
novena vez por dolor abdominal. En una ecografia abdominal
el pdncreas estaba aumentado de tamafio, con alteracién de
su ecogenicidad y el Wirsung era prominente. EI TAC mostraba
aumento del tamafio de la cola del pdncreas, donde se
visualizaba una lesién redondeada de 33 mm, hipodensa, con
densidad que sugiere contenido principalmente liquido. Esta
lesién era aparentemente contigua al conducto pancredtico
distal, que se observaba dilatado, con un calibre menor en
la regién de la cabeza (Figuras 4 y 5). La ecoendoscopia

Figura 4

Durante el dltimo ingreso (Mayo-Junio de 2001) el TAC mostraba au-
mento del tamafio de la cola del pdncreas, donde se visualizaba una
lesién redondeada de 33 mm, hipodensa, con densidad que sugeria
contenido principalmente liquido.

Figura 5

En el TAC de ese ingreso la lesién mencionada era aparentemente con-
tigua al conducto pancredtico distal, que se observaba dilatado, con un
calibre menor en la regién de la cabeza.
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Figura 6

En una ERCP la papila estaba modificada por técnica previa. Se realiza
esfinterotomia amplia. La via pancredtica era normal hasta la zona de
cuerpo-cola, donde se dilataba y se hacia irregular, parecia existir con-
tenido intraductal.

radial mostraba una cabeza de pancreas normal. Entre cuerpo
y cola se observaba una masa que improntaba sobre la
pared gdstrica y con vasos de circulacién colateral entre la
masa y la pared gdstrica. La masa se extendia mds alld de
los 5 cm en direccién al retroperitoneo y el rifidn izquierdo.
La porcién final de la cola era normal. Se observaba como
el Wirsung dilatado se introducia en la masa. En una ERCP
la papila estaba modificada por t#cnica previa. Se realiza
esfinterotomia amplia. La via pancredtica era normal hasta la
zona de cuerpo-cola, donde se dilataba, se hacia irregular y
parecia existir contenido intraductal (Figura 6). Se realizé un
procedimiento que resulté diagnéstico y terapéutico.

Discusion del caso clinico
(Dr Jiménez-Saenz)

En resumen, se trata de una paciente de 74 afios de
edad que en un periodo de 4 afios ingresa en 9 ocasiones
por episodios recidivantes de PA, sin que hasta el dltimo
ingreso se filiara su etiologia. Por tanto, podriamos pensar
a priori que estamos ante el diagnéstico diferencial de una
pancredtitis recidivante idiopdtica. En este sentido se considera
que aproximadamente un 30% de los pacientes con una PA,
independientemente de la causa que la origine, presenta
episodios recurrentes. Este hecho puede ser de relevancia,
ya que episodios repetidos de necrosis pancredtica podrian
impedir la correcta restauracién del tejido pancredtico a la
normalidad’ 2.

Numerosos estudios® han indagado las causas més
frecuentes de PA recurrente, que en el 70% de los casos son
la litiasis biliar y el alcoholismo, porcentaje que coincide
légicamente con las dos etiologias mds comunes de PA.
Pero las causas de PA son realmente multiples (Tabla 1),
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lo que ha obligado en los Gltimos 10-15 afios a establecer
protocolos para su diagnéstico etioldgico, que contemplan
fundamentalmente dos fases?, considerando en un segundo
episodio las causas mds inusuales y las técnicas diagnésticas
més complejas. Ello nos permite encontrar la causa de la PA
hasta en un 85% de pacientes. Pero un porcentaje variable de
casos, que oscila entre un 10% de los episodios aislados de PA
y un 30% de los episodios recurrentes quedan sin diagnosticar
tras una primera fase de estudio® '°. De acuerdo con Tandon
y cols" se define la PA idiopdtica como una pancreatitis cuya
etiologia no puede ser establecida tras una evaluacién inicial
que implica una historia clinica y se complementa con pruebas
de laboratorio, que incluyan niveles de calcio y de lipidos, y
métodos de imagen, ecografia abdominal y/o TC abdominal.

La anamnesis nos permite sospechar las principales
causas de pancreatitis aguda en nuestro medio, como son
la colelitiasis, el consumo excesivo de alcohol y la toma de
determinados férmacos (Tabla 1); los xenobiéticos segun
algunos autores suponen menos del 2% de las causas de PA™?,
pero su importancia etiolégica exacta no se conoce, por lo
que es importante un alto indice de sospecha. También es
importante revisar los antecedentes familiares, especialmente
en pacientes jévenes, por posibles pancreatitis agudas por
hipertrigliceridemia o de cardcter hereditario’®. La evaluacién
analitica bdsica permite descartar la hipertrigliceridemia y la
hipercalcemia/hiperparatiroidismo, aunque estas entidades
no son causa frecuente de PA. Finalmente, la ecografia
abdominal, es obviamente importante en la deteccién de litiasis
biliar y de obstruccién biliar y menos 0til en el despistaje de
otras causas biliares y pancredticas de PA. En el caso que nos
ocupa la etiologia biliar y metabélica quedan razonablemente
descartadas, al igual que las causas hereditarias, por la edad
de presentacién, y hasta cierto punto la pancreatitis autoinmune,
aunque no tenemos estudio histolédgico del péncreas, dado
que la ecoendocopia que se realizé en aquella época era con
la técnica racial y tampoco se hizo determinacién de IgG4.
La verdad es que en los afios 90 el concepto de pancreatitis
autoinmune no estaba muy extendido.

Quiero comentar que la definiciéon de Tandon de
2001 de PA idiopdtica podia dar lugar a confusién hace
unos afos, cuando se hablaba de los métodos de imagen y se
mencionaban ecografia abdominal y/o TC abdominal, como
herramientas diagnésticas alternativas en la primera fase de
estudio de una PA. Evidentemente no tiene la misma capacidad
diagnéstica la ecografia abdominal convencional que la TC en
patologia pancredtica. De hecho en las primeras ecografias
practicadas en nuestra paciente no se apreciaba ninguna lesién
nodular pancredtica, que solo se observé cuando se practicé
una TC meses después de haber debutado la enfermedad.
Cabe plantearse que la lesién de la cola pancredtica se hubiera
desarrollado a lo largo de la evolucién de la PA recidivante,
por ello quizés los clinicos que llevaban en ese momento a la
paciente consideraron que la lesién nodular era debida a un
pseudoquiste y no se relacioné con la causa subyacente de
la enfermedad pancredtica. Pero en los meses posteriores de
evolucién de la paciente existia la misma discrepancia entre la
ecografia convencional y la TC respecto a la presencia de una
lesién nodular en la cola del pdncreas, por lo que deducimos
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Tabla 1. Etiologia pancreatitis aguda

Causas Mecanicas Cdlculos, barro biliar / microlitiaisis
Disfuncién Esfinter Oddi
Pdncreas Divisum
Péncreas Anular
Tumores pancreatobiliares
Coledococele
Estenosis / obstruccién duodenal
Ascariasis

Metabélica Hipertrigliceridemia
Hipercalcemia
Hiperparatiroidismo

Téxicos Alcohol efilico
Alcohol metilico
Veneno de escorpién
Insecticidas organofosforados

Traumatolégicas Pancreatitis post-CPRE
Esfinterotomia endoscépica
Manometria esfinter de Oddi

Lesién abdominal penetrante

Farmacos Metronidazol, Sulfamidas, tetraciclinas, eritromicina,
isoniacida, nitrofurantoina, didanosina, furosemida,
tiazidas, 5-ASA, cimetidina, ranitidina, mercaptopurina,
inhibidores de la bomba de protones, procainamida,
azatioprina, dexametasona, dcido valproico,
alfa-metil-dopa, etinilestradiol, paracetamol y otros.

Infecciosa Parotiditis, Coxsackie, CMV, VHS, VIH, VHB, Herpes
Simples, Mycoplasma, Legionella, Leptospira,
Salmonella, Tuberculosis, Brucellosis Aspergillus,
Candida albicans, Toxoplasma, Cryptosporidium,
Ascaris, Clonorchis sinensis.

Vasculares Ateroembolismo
Hipotension intraoperatoria
Shock hemorrdgico
Vasculitis (LES y Poliarteritis Nodosa)

Miscelanea Causas genéticas (CFTR, mutacién gen del tripsinégeno
cationico PRSS1, mutaciones SPINK1)
Autoinmunes (S Sjogren, CBP, Acidosis tubular renal)
Trasplante renal
Enfermedad por hiperlgG4
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de la PA con contraste intravenoso para la evaluacién de la
gravedad de la enfermedad.

Tabla 2. Causas de aumento de CA 19-9

Cuando no hay una causa clara de la PA en un

Neoplasia Adenocarcinoma de Péncreas paciente, especialmente si se trata de un segundo episodio, el
Neoplasias quisticas malignas algoritmo diagnéstico® nos indica que deben practicarse otros
Colangiocarcinoma procedimientos de laboratorio, como los estudios genéticos, el
Hepatocarcinoma andlisis de la bilis duodenal y la determinacién de PTH, pero
Adenocarcinoma de Colon especialmente métodos de imagen como la colangio-RNM,
Adenocarcinoma de Pulmén la ERCP y la ecoendoscopia. Se puede discutir el orden y la
Adenocarcinoma de Ovario préctica preferente de ERCP vs ecoendoscopia?, en definitiva la
Carcinoma de endometrio aplicacién del protocolo diagnéstico ha de ser individualizado.
Pero la realidad es que con su aplicacién secuencial se
Inflamacién Hepatitis autoinmune puede llegar al diagnéstico etiolégico en més del 75% de los
Pancreatitis autoinmune casos que hace unos afios hubieran sido catalogados como
Colangitis esclerosante primaria idiopdticos”. Pero, 2qué avances se produjeron en nuestro caso

Cirrosis biliar primaria tras la aplicacién de esta estrategia diagnéstica?

Otros Litiasis renal

Con las técnicas diagnésticas de segunda linea se
comprobé que la paciente que estamos discutiendo no tenia
malformaciones estructurales del pdncreas, ni microlitiasis
que pudiesen haber pasado inadvertidas. Era evidente,
sin embargo, que existia una lesién focal pancredtica, sin
demasiada tendencia a crecer y sin adenopatias perilesionales,

Pseudoquiste pancredtico
Coledocolitiasis
Embarazo

que una TC realizada en los primeros ingresos hubiera ya
puesto de manifiesto la lesién nodular en la cola del pancreas.
Realmente hoy dia la controversia ecografia de superficie
vs TC abdominal no existe en la mayoria de los casos dada
la profusién con que practicamos la TC en una fase precoz

que no tenia las caracteristicas de un pseudoquiste: Era también
claro que existia dilatacién del conducto de Wirsung y aunque
no se demostré una comunicacién entre el sistema ductal y el
tumor de la cola pancredtica, en la segunda ERCP parecia
existir contenido infraductal, que podria inducir la dilatacién

Tabla 3
Cistoadenoma Cistoadenoma q
eroso MUCinGso TMPI Pseudoquiste

Sexo Mujer (80%) Mujer (>80%) Indiferente Hombre
Edad 60 55 65 Variable
% Neoplasias 32-39 10-45 21-33
Quisticas
Potencial No Si Si No
Maligno
Alcohol No No No Si
H® Pancreatitis Si Si Si Si
Localizacién Variable Cuerpo Cola Cabeza Cabeza
Caracteristicas Calcificaciones Liquido intratumoral Dilatacién del Ausencia de tabiques,

infratumorales viscoso que a veces Wirsung con cavidades, componentes

estrelladas fluye por la papila defectos de sélidos y
durante CPRE replecién en calcificaciones en la pared
la CPRE del quiste
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Figura 7

Figura 9

Detalle a pequefio aumento de hematoxilina eosina del epitelio de la
lesién quistica, en la que se observan formaciones papilares con epitelio
cilindrico mucinoso y pseudoestratificacién nuclear.

Figura 8

La neoplasia endocrina acompafiante consistié en una proliferacién de
células endocrinas bien diferenciadas distribuidas en filas y pequefios
nidos de tamafio variable.

Figura 10

Detalle del cistoadenocarcinoma a gran aumento.

del Wirsung y los brotes repetidos de PA. En la ecoendoscopia
se mencionaba que el Wirsung se introducia en la masa
pancredtica. Finalmente no podemos olvidar que la paciente
mostraba niveles moderadamente elevados de Ca 19.9. Este
Oltimo dato apoyaria la existencia de algin tipo de neoplasia
pancredtica como causa de la PA recidivante. Este marcador
posee una especificad y sensibilidad del 75.9 y 81.3 %
respectivamente'* para el diagnéstico de adenocarcinoma de
pdncreas, pero con frecuencia se eleva también en neoplasias
quisticas pancredticas'y en otras patologias bilbiopancredticas
no neoplésicas (Tabla 2).

Desgraciadamente no se obtuvo material histolégico,
o citolégico, con el cual intentar filiar el cardcter neopldsico
de la enfermedad que estamos discutiendo, pero nos parece
que el diagnéstico definitivo es el de neoplasia pancredtica
inductora de PA recidivante. Existe una amplia variedad de
tumores pancredticos y ampulares que hasta en un 14% de los
casos, pueden generar PA™, Estos incluyen carcinomas ductales
pancredticos, carcinomas ampulares, tumores de las células

RAPD ONLINE VOL. 33. N°2. MARZO-ABRIL 2010

Detalle tumor endocrino gran aumento.

de los islotes, pseudotumores sélidos pancredticos, sarcomas,
linfomas, incluso tumores metastdticos. Ademds los tumores
quisticos también pueden generar PA. La prevalencia de esta
complicacién es mayor en los tumores papilares intraductales,
en los que, ciertas variantes, pueden debutar con una PA
hasta un 34% de los pacientes’®. En los ciastoadenomas y
cistoadenocarcinomas serosos y mucosas la PA se ha descrito,
pero es mucho menos frecuente, quizds en relacién con la menor
frecuencia con que se observa comunicacién del tumor con
el sistema ductal pancredtico. Las caracteristicas diferenciales
(Tabla 3) entre los tumores quisticos de pdncreas no nos
permiten establecer un diagnéstico clinico cierto a priori, pero
las caracteristicas de las exploraciones radiolégicas, junto a
la localizacién en la cola de pdncreas y la evolucién de la
paciente, nos inclina a pensar el tumor que tiene esta paciente
se trata de un cistoadenoma, o de un cistoadenocarcinma
mucinoso, mds que de un tumor papilar intraductal”'? y mucho
més probable que un adenocarcinoma pancredtico.

RAPD




Muier de 74 afios con episodios de pancreatitis aguda recurrente M. de Sola-Romero

Figura 11

Inmunotincién para insulina a pequefio aumento.

Figura 12

Tumor endocrino a mediano aumento.

Sin duda la actitud final que se adopté fue practicar
una laparotomia, para extirpar el tumor pancredtico. En ella
se observé un higado normal; se realizé una colecistectomia
constatdndose a la apertura de la vesicula la ausencia de
cdlculos. A nivel de cola de pdncreas e hilio esplénico existia
una tumoracién de aspecto quistico, en conexién con la
via pancredtica a nivel de la cola de péncreas. Se realizé
pancreatectomia distal y esplenectomia. Durante los siguientes
5 afios la paciente no experimenté ningin episodio mds de
PA.

Diagnéstico anatomopatolégico
(Dr. Gémez Lizarralde)

Se recibieron 3 frascos identificados:

a) Vesicula Biliar: De 8 x 4 x 3 cm de dimensiones
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méximas, a su apertura la mucosa es verde aterciopelada y
no presenta formaciones litidsicas en su interior. El diagnéstico
microscépico fue colecistitis crénica.

b) Bazo: Pieza de esplenectomia de 90 gy 9 x 7 x
4,5 cm de dimensiones méximas que no presenta alteraciones
macroscépicas externas ni al corte. El diagnéstico microscépico
fue de cambios congestivos.

c) Péncreas: Pieza de reseccién quirirgica de 12 x 5
x 3 cm de dimensiones maximas en el que se aisla fragmento
de cola pancredtica de 4 x 3 x 3 cm en el que se advierte al
corte, formacién quistica multilocular de contenido mucoso de 3
cm de dimensién maxima. Del tejido peripancredtico se aislan
2 ganglios linfaticos, que microscépicamente correspondian a
una linfadenitis reactiva.

El verdadero dato patolégico estaba en el péncreas,
donde encontramos un tumor mixto constituido por un
Cistoadenocarcinoma mucinoso de bajo grado y un tumor
endocrino bien diferenciado.

Los hallazgos anatomopatolégicos describen una
afectacién de la cola pancredtica por una lesién mixta,
representada por un tumor epitelial mucinoso, de aspecto
quistico y multilocular, que al microscopio presenta miltiples
cavidades llenas de mucina recubiertas por un epitelio columnar
con formaciones papilares con epitelio cilindrico mucinoso y
pseudoestratificacién nuclear y displasia leve.

En algunas dreas aisladas se observaron focos
microscépicos de invasién (Figuras 7 y 8). La neoplasia
endocrina acompafante (Figuras 9 y 10) consistié en
una proliferacién de células endocrinas bien diferenciadas
distribuidas en filas y pequefios nidos de tamafo variable, que
mostraron intensa positividad para cromograninayy sinaptofisina
e insulina mediante las técnicas inmunohistoquimicas (Figuras
11y 12), pero fueron negativas para glucagén y serotonina. El
tejido pancredtico circundante presenté hallazgos patolégicos
compatibles con pancreatitis crénica.
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Introduccion

Lo amiloidosis engloba un grupo de entidades
clinicas cuya caracteristica comin es el depésito de proteinas
amiloideas de cardcter insoluble y fibrilar, casi siempre en los
espacios extracelulares de érganos y tejidos, condicionando
alteraciones estructurales y funcionales segin la localizacién e
infensidad del depésito. La afectacion hepdtica es frecuente, si
bien la alteracién de su funcién suelen ser minima, como leve
alteracién de la bioquimica hepdtica, especialmente elevacién
de la fosfatasa alcalina, y hepatomegalia.

Presentamos un caso de amiloidosis que debuta como
ictericia colestdsica secundaria a la infiliracién amiloidea
hepdtica, por tratarse de una forma de debut excepcional,
asociada a mal pronéstico.

Descripcion del caso clinico

Varén de 66 afios de edad, con antecedentes
personales de hipercolesterolemia en tratamiento higiénico—
dietético, e intervenido de hernia inguinal bilateral. Bebedor
de 50 gr de alcohol al dia y exfumador desde hace 5 afos.
Consulta por presentar astenia progresiva de 20 dias de
evolucién, que se acompaiia de anorexia y de pérdida de 3-4
Kg. de peso en ese periodo. En los 10 Gltimos dias desarrolla

CORRESPONDENCIA
P. Rendén Unceta

Servicio de Ap. Digestivo (6° planta)
Avda Ana de Viya 21. 11010 Cédiz.

prendonu@ono.com

ictericia franca y progresiva y orinas coldricas. No refiere dolor
abdominal, cambios en el hdbito intestinal ni fiebre. Un mes
antes presenté un cuadro catarral que cedié tras tratamiento
broncodilatador y antibiético empirico.

A la exploracién fisica el paciente estd afebril,
estable hemodindmicamente y con aceptable estado general,
consciente y orientado sin signos de encefalopatia. Muestra
ictericia franca de piel y escleras, sin apreciarse estigmas de
hepatopatia crénica. No se palpan adenopatias periféricas.
La auscultacién cardiopulmonar es normal. El abdomen
distendido, blando y depresible, se palpa una hepatomegalia
dolorosa y dura de 6 cm del reborde costal, no se palpa bazo.
Presenta edemas pretibiales.

Destacan los siguientes datos analiticos: Hemograma
y coagulacién normales. Glucemia y funcién renal normales,
colesterol 345 mg/dl, GOT 173 U/I, GTP 101 U/l
gammaGT 400 U/I, FA 799 U/I, bilirrubina total 13.8 mg/
dl, directa 9.7 y LDH 286 U/Il. El proteinograma muestra
una banda monoclonal en zona beta. La dosificacién de las
inmunoglobulinas demuestra una elevacién de IgM (2520mg/
dl) con niveles de IgG (853mg/dl) e IgA (213mg/dl) normales.
Existe una elevacién de las cadenas ligeras Kappa en
sangre (556 mg/dl) y en orina (58 mg/dl). Los anticuerpos
antinucleares, antimitocondriales, anti-mudsculo liso, anti—-LKM
y crioglobulinas son negativos. La serologia para los virus By C
de la hepatitis, Epstein-Barr, citomegalovirus, herpes, varicela-
zoster y coxiela Burnetti es negativa o de infeccién pasada.
Presenta una B2-microglobulina, CA 19’9, a-1-fetoproteina
y CEA dentro de valores normales. Los niveles de Enzima
Convertidora de la Angiotensina se encuentran dentro de los
valores de referencia. La baciloscopia en orina y un Mantoux
resultan negativos.

En la ecografia abdominal se describe hepatomegalia
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Figura 1

Biopsia hepdtica. Deposito masivo de material acelular de distribucién
sinusoidal. (Hematoxilina-Eosina 10x).

Figura 2

Detalle de la figura 1 a mayor aumento. (Hematoxilina-Eosina 20x).

Figura 3

El material acelular mostraba fincién PAS positiva (10x).
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y discreta esplenomegalia sin objetivarse lesiones ocupantes
de espacio ni datos de hipertensién portal. La vesicula biliar es
pequefa, con pared marcadamente engrosada, sin imagenes
de litiasis en su interior, no dolorosa y la via biliar intrahepdtica
y extrahepdtica son de calibre normal. Escaso liquido libre
perihepdtico, periesplénicoy entre asas. En la TAC de abdomen
se aprecia hepatomegalia discreta de densidad discretamente
disminuida sin lesiones focales. Bazo normal y sin alteraciones
del calibre del eje esplenoportal, con circulacién colateral
a nivel de la cadena gdstrica e hilio esplénico. Péncreas
normal sin dilatacién de vias biliares. Glandulas suprarrenales
discretamente aumentadas de tamafio. Habia adenopatias,
algunas mayores de 2 cm, dependientes del tronco celiaco en
la rama hepdtica y de localizacién peripancredtica. Pequefa
cantidad de liquido libre en el espacio parietocélico derecho.
Diverticulos colénicos no complicados. En una Ecoendoscopia
se apreciaron adenopatias mediastinicas, subcarinales y
paraesofdgicas, y en el territorio del tronco celiaco, de 10-15
mm hipoecoicas y ovaladas. El pdncreas presentaba ligeros
cambios en su ecogenicidad sin masas y sin dilatacién de las
vias biliares. Bazo ligeramente aumentado de tamafio con
un nédulo sélido hipoecoico de 1 cm. Escasa cantidad de
ascitis. Se realizé puncién con aguja fina de las adenopatias
mostrando el estudio citolégico células multinucleadas sin
poder diferenciar entre proceso linfoproliferativo histiocitario o
proceso inflamatorio-infeccioso.

En la evolucién clinica el paciente presenta aumento
de la ictericia y colestasis, alcanzando la bilirrubina 47 mg/
dl, conservando la coagulacién normal y sin desarrollar
encefalopatia. Se realiza una biopsia hepdtica percutdnea con
control ecogréfico, sin complicaciones. Microscépicamente
presenta un masivo depésito sinusoidal de un material acelular
eosindfilo (Figuras 1y 2] que mostré ligera positividad con
PAS (Figura 3). Con la técnica de rojo Congo se observéd
birrefringencia verde manzana. El estudio inmunohistoquimico
resulta negativo para amiloide AA. Se establece el diagnéstico
de amiloidosis hepdtica AL.

El estudio de aspirado medular e inmunofenotipo
de sangre periférica demuestra ligera hipercelularidad de
células B, sin monoclonalidad. La tincién de Rojo Congo en
la médula resulta negativa. Clinicamente el paciente presenta
empeoramiento paulatino con aumento de la distensién
abdominal con instauracién de un sindrome pseudooclusivo.
Progresa la retencién hidrica con edemas generalizados y
disnea sin respuesta a diurético. Se inicié tratamiento con
corticoides y ciclofosfamida, sin respuesta clinica, falleciendo
el paciente a las 6 semanas del inicio del cuadro clinico en
fallo renal e insuficiencia cardiaca.

Discusion

La amiloidosis es un trastorno del metabolismo de
las proteinas que origina un depésito extracelular de material
proteindceo insoluble, que se produce por una diversidad de
enfermedades y puede afectar a uno o varios érganos. Hoy dia
tiende a clasificarse en base al reconocimiento de la proteina
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fibrilar especifica presente en los depésitos de amiloide, siendo
las mds frecuentes las proteinas AL y AA'. En la amiloidosis
primaria el precursor de la proteina amiloide AL son las
cadenas ligeras de inmunoglobulinas y se asocia a discrasia
inmunocitica oculta, mieloma mdltiple, macroglobulinemia
o gammapatia monoclonal. En la amiloidosis secundaria el
precursor de la proteina AA es la proteina amiloide A del suero
(SAA) y se asocia a enfermedades inflamatorias e infecciosas
crénicas y menos frecuente a neoplasias. Formas més inusuales
son la amiloidosis asociada a hemodidlisis, hereditaria y
senil.

En lo amiloidosis generalizada los sintomas més
habituales son la fatiga, el adelgazamiento y los edemas,
presente en el 40 a 70% de los casos. Son la afectacién de
los rifiones, el corazén y el sistema nervioso periférico los
principales responsables de las manifestaciones clinicas como
sindrome nefrético, insuficiencia cardiaca y/o parestesias.
Aunque la infiltracién hepdtica es habitual, la norma general
es que tenga poca repercusién clinica y que sélo de lugar a
hepatomegalia junto a elevacién de los valores de fosfatasa
alcalina, con bilirrubina y transaminasas normales o poco
alteradas?.  Se describe poca correlacién entre el grado de
anomalia de la funcién hepdtica y la extensién del depésito
amiloide hepdtico. Por otra parte, no todo paciente con
amiloidosis y hepatomegalia tienen amiloidosis hepdtica, otra
causa de hepatomegalia puede ser un higado de estasis en
relacién con una insuficiencia cardiaca derecha. Pocos son
los casos en que el debut de la amiloidosis se manifiesta
como una ictericia colestasica intrahepdtica, en torno al 5%2.
En estos casos*?, destaca la notable colestasis con minima
citolisis, y se puede asociar de ascitis (59%), prurito (40%)
y hemorragia digestiva (18%). Tiene un pronéstico ominoso,
con supervivencia media de 9 meses?. Pese al debut como
afectacién hepdtica el fallecimiento suele ser secundario a fallo
cardiaco y renal, sin desarrollar insuficiencia hepdtica.

En la amiloidosis el higado se afecta de forma habitual
(70% en material de necropsia)® y, de hecho constituye el
asiento inicial de deposito amiloide entre los pacientes con
amiloidosis AL primaria. Se han descrito fres patrones bésicos
de depésito hepdtico de amiloide: afectacién extensa del
espacio de Disse y de los sinusoides intralobulillares o del
parénquima; afectacién vascular y periportal y afectacién
mixta del parénquima y portal. Inicialmente se relacioné el
tipo de patrén, sinusoidal o portal, con el tipo de amiloide,
AL & AA respectivamente'!, pero hoy dia al patrén de
distribucién se le reconoce un valor limitado para adscribir la
etiologia, por ello los esfuerzos deben centrarse en las técnicas
de inmunohistoquimica mds especificas para averiguar la
naturaleza de las proteinas fibrilares amiloides'.

la biopsia hepdtica ofrece un alto rendimiento
diagnostico en la amiloidosis generalizada, pero se describe un
mayorriesgo de complicaciones hemorrégicas'?, aconsejandose
la via transyugular o percuténea con taponamiento del
trayecto'. Por ello, ante la sospecha de amiloidosis, la biopsia
endoscépica de estémago o recto representan una alternativa
recomendable. Sin embargo, con frecuencia, como en nuestro
caso, la biopsia hepdtica es indicada para estudio de una
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hepatomegalia y/o alteracién de las enzimas hepdtica,
sin la sospecha clinica de amiloidosis?2. En estos casos su
realizacién via percutdnea puede estar indicada si las pruebas
de coagulacién son normales y el paciente no muestra signos
de didtesis hemorrdgica. En nuestro caso fue la prueba que
permitié el diagnéstico de amiloidosis primaria al demostrar
la presencia de depésito de amiloide con caracteristicas
inmunohistoquimicas compatibles con amiloide tipo AL.

Ante este tipo de amiloidosis, debe descartarse la
asociacién de una neoplasia hematoldgica, principalmente
un mieloma mdltiple. Aunque la mayoria, como nuestro
paciente, no lo tienen, précticamente en todos los casos hay
una gammapatia monoclonal, que indica la existencia de una
discrasia de células B subyacente en la cual la produccién de
proteinas anormales, y no la proliferacién de células tumorales,
es la manifestacién predominante. Para su tratamiento se ha
ensayado quimioterapia similar a la empleada para el mieloma
mdltiple, pero con escasos resultados's.

Ante una colestasis y hepatomegalia se abre un
amplio abanico de causas, entre las que hay que incluir la
amiloidosis. Debe hacernos pensar en ella la asociacién de
pérdida de peso, proteinuriay la existencia de una gammapatia
monoclonal. La afectacién hepdtica suele manifestarse como
hepatomegalia y/o elevacién de la fosfatasa alcalina y en
algunos casos como ictericia, con un prondstico sombrio. Ante
esta sospecha la confirmacién diagnéstica se puede obtener
mediante la biopsia, que permite demostrar la presencia de
material amiloide y de que tipo.
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Introduccion

Los pélipos fibroides inflamatorios (PFI) son lesiones
benignas poco frecuentes que se originan en la mucosa
profunda y/o la submucosa del tubo digestivo. Se localizan
mdés comUnmente en estémago e intestino delgado’. En 1949,
Vanek describid, por primera vez, los PFl como “granulomas con
eosinofilia” e interpreté que se trataba de procesos reactivos
de probable origen inflamatorio?. En 1953, Helwing y Ranier
definieron la lesién como un tipo de tejido de granulacién y
propusieron el nombre de PFI3 .

Descripcion del caso clinico

Mujer de 56 afios de edad con antecedentes de
cdncer de cérvix intervenido quirdrgicamente, fibromialgia y
padre fallecido por cancer de eséfago que consulta por un
cuadro de disfagia, asociada a pirosis, disfonia y faringitis
crénica. La analitica completa con hematimetria y bioquimica
no presenté alteraciones significativas. La endoscopia digestiva
alta (EDA) reveld la existencia de una lesién polipoidea
semipediculada de 1 cm en cara superior de antro, y una
erosién fibrinada en su cispide circundada por mucosa de
aspecto normal (Figura 1). La ecoendoscopia mostré una
lesién  hipoecogénica homogénea situada en la primera
capa de la pared géstrica (lémina propia), dejando libre la
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muscularis mucosae (Figura 2). De forma programada, se
procedié a la reseccién endoscépica de la lesién mediante
asa de diatermia, recuperando la pieza para estudio
histolégico. El andlisis inmunohistoquimico mostré positividad
para los marcadores CD 34 y actina del musculo liso, siendo
los hallazgos compatibles con el diagnéstico histolégico de
PFI. Al menos, en los 6 meses previos al inicio del estudio y
durante los tres meses previos a su reseccién endoscépica la
paciente estuvo en tratamiento con inhibidores de bomba de
profones a dosis estandar sin que esto se asociara a cambios
en la morfologia del PFI. El estudio histolégico de la pieza fue
negativo pata Helicobacter pylori (Hp).

Figura 1

Pélipo semipediculado en antro géstrico.
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Figura 2

Lesién hipoecogénica situada en ldmina propia.

Discusidon

El diagnéstico diferencial de las lesiones gdstricas
sobreelevadas cubiertas por mucosa de aspecto normal
incluye un gran nimero de entidades, entre las que estdn
lipomas, leiomiomas, tumores del estroma gastrointestinal,
pélipos inflamatorios y tumores de células granulares. EI PFI
es un tumor benigno sin capacidad de malignizacién. Para la
mayoria de los autores se origina en la mucosa profunda y/o
la submucosa del tracto gastrointestinal? 4 811, pero también
se ha descrito su origen en la muscularis mucosae'. Se han
barajado varias teorias para explicar su patogénesis pero la
mds aceptada es la teoria inflamatoria, segin la cual el PFI
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Figura 3

Patrén en “piel de cebolla” alrededor de un vaso sanguineo e infilirado
. . p . . . . g
inflamatorio con predominio de eosinéfilos.

Pélipo fibroide inflamatorio gdstrico. J.M. AngelRey

se forma por una reaccién excesiva del tejido ante un dafio
ejercido sobre la mucosa gastrointestinal*. Se cree que factores
luminales (bacterianos, quimicos o mecdnicos) actian sobre
fibroblastos y miofibroblastos de la mucosa a través de defectos
en el epitelio, estimulando su crecimiento. Se ha postulado que
la infeccién por Hp puede jugar un papel relevante, mediante
la secrecién de factores de crecimiento por el propio Hp,
las células epiteliales y los miofibroblastos de la mucosa'.
Histolégicamente, el PFl se caracteriza por una proliferacién
localizada de células estrelladas y fusiformes en la ldmina
propia o la submucosa. Estas células se tifien tipicamente con
el marcador inmunohistoquimico CD 34, que se expresa en
las células mesenquimales primitivas con un grado variable
de diferenciacién miofibrobléstica. La presencia de este
marcador se asocia a la formacién, por parte de las células
mesenquimales, de estructuras concéntricas alrededor de vasos
y glédndulas (patrén en “piel de cebolla”). Otras caracteristicas
morfolégicas del PFl son la presencia de un infiltrado inflamatorio
compuesto fundamentalmente por linfocitos y eosinéfilos, asi
como la abundancia de vasos de pequefio calibre®s

. Suele cursar de manera asintomdtica. Cuando se ulcera
puede causar anemia secundaria al sangrado®”. También
puede producir cuadros obstructivos sobre todo si se origina
en infestino delgado®. La localizacién mds frecuente es el
estémago, seguido de intestino delgado, colon y eséfago en
orden decreciente. Tienen predileccién por el antro géstrico,
ya que el 74% de los PFl gdstricos se encuentran a este nivel.
Endoscépicamente, el PFl se caracteriza como una protrusién
semipediculada revestida por mucosa de aspecto normal, que
al crecer puede llegar a erosionarse o ulcerarse en su parte
superior. La superficie central de las lesiones de tamafio >10
mm suele tener una depresién eritematosa, una ulceracién o
una placa blanca®?. La apariencia ecoendoscépica de los PFI
es la de una masa de limites mal definidos hipoecogénica y
homogénea'* . Algunos autores lo han situado en la segunda
capa (muscularis mucosae)' 7, ofros en la tercera capa
(submucosa)*¢, y ofros en la segunda y/o la tercera capa'® 1.
No obstante, existe acuerdo en que el PFl no afecta la cuarta
capa (muscular propia). En el caso al que nos referimos la lesién
se localizaba en ldmina propia, sin afectar a la segunda capa.
Se ha descrito el aumento de tamafio de los PFl tras resecciones
incompletas, creciendo en un periodo corto de tiempo desde
una lesién plana residual hasta su tamafio originalt. Otros
autores han descrito cambios significativos en la morfologia de
los PFI tras erradicacién de Hp' o tras tratamiento antisecretor
potente?. En nuestro caso, la paciente estuvo en tratamiento
antisecretor a dosis estandar de manera continua al menos
durante 9 meses antes de la reseccién endoscédpica, por lo
que la disminucién de la secrecién écida géstrica no influyd
en el desarrollo o la modificacién de la lesién. Tampoco se
demostré la presencia de Hp. De nuestro caso, por tanto, no
podemos colegir que exista ninguna asociacién entre los PFl y
la secrecién acida o la presencia de Hp.
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Caso clinico

Paciente de 74 afios, bebedor hasta hace unos afos,
con hipertensién arterial, enfermedad pulmonar obstructiva
crénica grado Il y diabetes de reciente aparicién, que acudié
a consulta de Digestivo al defectarse en una Resonancia
Magnética (RM), practicada por otro motivo, dilatacién de
via biliar y dilatacién de conducto principal pancredtico.
Interrogando al paciente, no presentaba dolor abdominal, ni
diarrea, no habia sufrido episodios de ictericia ni ningdn otro
sinfoma. Analiticamente no habia alteraciones de enzimas de
colestasis ni de la amilasa. Los marcadores tumorales eran
normales. Se realizé ecografia abdominal donde se objetivé
colelitiasis, ectasia de la via biliar intra y extrahepdtica (11
mm de calibre mdximo), asi como una formacién quistica
en el drea pancredtica de al menos 6x3 cm, probablemente
dependiente de cabeza y cuerpo pancredtico. Se solicité TAC
abdominal multicorte dirigido a pancreas donde se observé una
atrofia avanzada del cuerpo y cola pancredticos, que estaban
sustituidos por una dilatacién quistica masiva del Wirsung, con
un grosor de 3 a 3’5 cm y una longitud de unos 10 cm. La
cabeza pancredtica estaba algo mds conservada
La imagen se confirma con RM donde se descartan masas en
pdncreas, por lo que los hallazgos son atribuidos al proceso
inflamatorio crénico de larga evolucién.

El paciente actualmente continia seguimiento en

consultas externas, sigue sin presentar ningdn tipo de sintoma
y la analitica permanece inalterada.

CORRESPONDENCIA
D. Pérez de Luque

Servicio de Aparato Digestivo. Empresa Piblica Hospital
Alto Guadalquivir. Hospital de Puente Genil. Cérdoba.

danidiges@telefonica.net

Comentarios

La pancreatitis crénica (PC) es una lesidn irreversible
del pancreas con evidencia histolégica de inflamacién, fibrosis y
destruccién del tejido exocrino y endocrino'. Las caracteristicas
radiolégicas mds tipicas son la dilatacién del conducto
pancredtico principal y la heterogeneidad del parénquima,
con presencia a veces de calcificaciones y dilataciones de las
ramas secundarias del conducto pancredtico.

En nuestro paciente, el diagnéstico se ha realizado
tras una TAC dirigida a pdancreas, donde se demostraba una

Figura 1

TAC mostrando atrofia pancredtica y dilatacién masiva del conducto de
Wirsung.
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gran dilatacién arrosariada del Wirsung, que ha provocado
destruccion casi total del parénquima pancredtico. Esta prueba
de imagen resulta mds precisa en la PC evolucionada unavez se
han producido cambios estructurales notables'. Posteriormente
los hallazgos se han confirmado con colangioRNM que
descartaba la presencia de masas y otros diagnésticos como
pseudoquiste o tumoracién quistica del pancreas? 2.

la calidad de vida en pacientes con pancreatitis
crénica se mide principalmente con el grado de dolor, factores
alimentarios y metabélicos segin algunos autores?. En nuestro
caso, el enfermo ha seguido careciendo hasta la fecha de
molestia alguna, tan solo cabe destacar que padecia como
antecedentes personales una diabetes mellitus tipo 2, en
probable relacién al proceso pancredtico ahora descubierto,
pero esta diabetes estd muy bien controlada. Actualmente se
mantiene sin tratamiento.
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Descripcion del caso clinico

Mujer de 67 afios de edad, con antecedentes
personales de hipertensién arterial, reflujo gastroesofégico
y hemorroides internas. Intervenida hacia 10 afios de
histerectomia por miomas uterinos. Negaba antecedentes
familiares de interés. Acudié a urgencias por sindrome febril de
hasta 39 °c de 8 dias de evolucién acompafiado de molestias
abdominales difusas algo mayores en fosa iliaca izquierda.
Referia ademds los dias previos al ingreso un cuadro de
diarrea con escasos restos de sangre roja en heces que la
paciente atribuye a sus hemorroides. La exploracién fisica
demostré febricula, auscultacién cardiaca y pulmonar normal.
El abdomen presentaba dolor leve a la palpacién profunda en
fosa iliaca izquierda sin signos de irritacién peritoneal ni otros
hallazgos de interés.

Analiticamente presentaba una discreta neutrofilia
sin leucocitosis, siendo la serie roja, plaquetas, el tiempo de
protrombina y parcial de tromboplastina normales. En cuanto
a la bioquimica, la bilirrubina total era de 2.31 mg/dl, la
bilirrubina directa de 1.59 mg/dl, la GOT de 72 U/I (n<36
U/L) y la GPT de 73 U/l (n<40 U/L). El resto de los pardmetros
hepdticos y de funcién renal eran normales. Los urocultivos y
hemocultivos seriados fueron negativos.

Desde el servicio se urgencias se le practicé una
ecografiay una TAC de abdomen sin contraste que demostraron

CORRESPONDENCIA
Manuel De Sola-Romero
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Hospital Universitario Virgen Macarena. Sevilla.
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la presencia de una imagen nodular hiperecoica e hipodensa
en l6bulo hepdtico derecho, bien delimitada de 8,6x5x4 cm
compatible con hemangioma . Lla vesicula biliar
contenia multiples cdlculos sin signos de colecistitis. No existia
dilatacién de vias biliares ni ofros hallazgos de interés. En las
24 horas posteriores al ingreso la paciente comienza con muy
mal estado general y fiebre de 39°c, con escalofrios, por lo que
se decide realizar una TAC urgente con contraste que sugeria,
junto con los datos clinicos, que la lesién hepdtica se trataba

Figura 1

TAC abdominal sin contraste intravenoso con lesién focal en I6bulo hepd-
tico derecho, que se inferpreté como un posible hemangioma.
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Figura 2

La presencia de signos sugerentes de un proceso séptico, obligé a reali-
zar un TAC abdominal con contraste intravenoso, en el que la lesién focal
mostraba caracteristicas que hacian pensar en un absceso hepdtico.

realmente de un absceso hepdtico . Se decidié
realizar una puncién diagnéstica con aguja fina de la lesién,
obteniéndose material purulento, y se procedié a la colocacién
de un tubo percutdneo de drenaije. En el liquido del drenaije del
absceso hepdtico se aislé Streptococcus Constellatus.

Con el drenaje y el tratamiento antibidtico con
piperacilina-tazobactam la paciente evolucioné favorablemente

mejorando su estado general y remitiendo los picos
febriles a los 4 dias de la colocacién del drenaje percutdneo,
aunque aun persistian las molestias en fosa iliaca izquierda.
Como complicaciones presenté un hematoma hepdtico
subcapsular de unos 12 cm asi como un pequefio derrame
pleural bilateral que fueron disminuyendo en los posteriores
controles radiolégicos. Durante su ingreso hospitalario se le
realizaron una ecocardiografia que no demostré la existencia
de vegetaciones endocdrdicas.

Comentarios

sPracticaria  alguna  exploracién  complementaria
mds?. Evidentemente no podemos olvidar que junto al
cuadro séptico la paciente habia tenido rectorragias, aunque
autolimitadas. Por ese motivo se practicé una colonoscopia,
en la que se encontré a 30 cm del margen anal un pélipo
semipediculado, de unos 5 cm de didmetro, con una superficie
irregular y consistencia blanda . Se extirp6 con
asa de polipeptomia y su estudio anatomopatolégico revelé
un adenocarcinoma infilirante sobre un pélipo adenomatoso
tubulovelloso.

El absceso hepdtico piégeno es una enfermedad
rara con una incidencia de 2,3 casos/ 100000 habitantes'. El
25% de los abscesos hepdticos pidgenos son producidos por
streptococcus milleri2, grupo al que pertenece el Streptococcus
Constellatus aislado en nuestro caso. Los streptococcus milleri
son estreptococos gram negativos, anaerobios facultativos
de la flora orofaringea, genital y tracto gastrointestinal en
sujetos sanos. En pacientes inmunodepremidos, diabéticos,
adictos a drogas via parenteral, neutropénicos o pacientes
con una neoplasia subyacente, tienden a formar abscesos
(cerebrales, pulmonares, hepdticos, subcuténeos). La mayoria

Figura 3

El drenaje percutdneo demostré el cardcter purulento del exudado y se
siguié de una mejoria clinica y radiolégica en los dias siguientes.

Figura 4

A 30 cm del margen anal se encontré un pélipo semipediculado, de unos
5 cm de diémetro, de superficie irregular, que resulté ser un adenocareci-
noma infiltrante sobre un pélipo adenomatoso tubulovelloso.
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de los abscesos hepdticos son secundarios a focos infecciosos
originarios de las vias biliares (principalmente por colangitis
ascendente), o a procesos abdominales que acceden al higado
mediante diseminacién hematégena a través de la vena porta
(pileflebitis portal).

El Streptococcus Constellatus no causa frecuentemente
abscesos hepdticos. Pero existen en la literatura un creciente
nimero de publicaciones sobre abscesos hepdticos pidgenos
de origen oscuro asociados a neoplasias digestivas®®. También
asociados a patologia colénica no neopldsica'®'’. Este mismo
hecho se ha sefialado en el caso de abscesos hepdticos por
Gemella Morbillorum'2. Se piensa que su via de transmisién
seria a partir de una disrupcién minima de la mucosa colénica
que permitiria una bacteriemia transitoria®. Este caso viene
a reforzar la necesidad de realizar un estudio del tracto
gastrointestinal en bisqueda de neoplasias en pacientes con
abscesos hepdticos sin un claro foco primario.
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AVANCES EN EL

TRATAMIENTO ENDOSCOPICO
DEL CANCER GASTRICO

A. Sanchez-Yagie', N. Kakushima?, A. Sanchez-Cantos', H. Ono?

'Unidad de Aparato Digestivo. Hospital Costa del Sol. Marbella. Espafia.
?Division of endoscopy. Shizuoka Cancer Center. Shizuoka, Japén.

Hemos leido con interés el articulo de Alcaide y cols
titulado “Avances en el tratamiento de tumores digestivos del
tracto superior: cdncer gdstrico, esofdgico, pancredtico y
biliar zHa cambiado algo en los dltimos cinco afios?'. En el
citado articulo los autores mencionan levemente el papel de la
endoscopia en el tfratamiento del cdncer géstrico localizado.
Nos gustaria arrojar un poco de luz sobre la base racional de
la reseccién endoscépica y las diferencias fundamentales entre
las diversas técnicas que se emplean en la actualidad.

Tal como los autores apuntan la reseccién endoscépica
de la mucosa es un método de tratamiento del cancer géstrico
precoz (definido como aquel limitado a la mucosa o submucosa
independientemente de la afectacién ganglionar) utilizado
principalmente, aunque no exclusivamente, en Japén. La base
racional para esta estrategia terapéutica se fundamenta en
estudios realizados sobre especimenes de gastrectomia en los
que se determinaba el grado de invasién y se comparaba con
la incidencia de metdstasis ganglionares? 3. En estos estudios
se demostraba que el riesgo de metdstasis ganglionares en
lesiones limitadas a la mucosa era menor del 3% mientras
que para aquellas que alcanzaba la submucosa el riesgo
aumentaba hasta el 20%+7. Estudios sucesivos estratificando la
profundidad de afectacién de la submucosa han demostrado
que cuando la afectacién de esta estd por debajo de 500pm el
riesgo de metdstasis ganglionares es menor del 2%8. Sobre esta
base se podria recomendar la reseccién local exclusivamente
sin necesidad de proceder a vaciamiento ganglionar dado el
bajo riesgo de afectacién de éstos.
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El problema practico consistiria en determinar a
priori el grado de invasién para asi seleccionar la técnica
de tratamiento mas adecuada. Para ello disponemos de la
descripcion endoscédpica de la lesion, de las caracteristicas
histolégicas de la biopsia y de otras técnicas de imagen
asociadas como la ecoendoscopia. Se ha observado una
relacién entre las caracteristicas endoscépicas (famafio,
ulceracién, etc.) e histolégicas de la lesién y el grado de
invasién lo cual ha derivado en los criterios de tratamiento
endoscépico actualmente aceptados en Japén? y en los criterios
expandidos'® que estdn actualmente en estudio (Tabla 1).
La ecoendoscopia aporta una sensibilidad y especificidad
elevadas para el diagnostico de estadio T1 lo cual permite

Tabla 1. Criterios para la reseccién
endoscépica del cancer gastrico precoz

Criterios aceptados:
- Adenocarcinoma intramucoso bien diferenciado de tamafio menor
o igual a 2 cm sin signos de ulceracién.

Criterios ampliados:

- Adenocarcinoma intramucoso bien diferenciado mayor de 2 cm
sin signos de ulceracién.

- Adenocarcinoma intramucoso bien diferenciado de tamafio menor
o igual a 3 cm con signos de ulceracion.

- Adenocarcinoma intramucoso indiferenciado menor de 2 cm sin
signos de ulceracién.*

- Adenocarcinoma submucoso (<500pm) bien diferenciado de ta-
mafo menor o igual a 3cm sin signos de ulceracién.

* Aunque el riesgo de metdstasis es minimo se considera indicacién
relativa de tratamiento endoscépico dada la dificultad técnica para
obtener una reseccién en bloque en tumores indiferenciados'' '3
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una indicacién correcta de tratamiento endoscépico'?, por ofro
lado la sensibilidad disminuye para la deteccién de afectacién
ganglionar. Sin embargo, no existe ninguna modalidad
diagnéstica que nos permita evaluar la presencia de infiltracién
linfovascular antes del tratamiento. En este aspecto cabe
destacar que, una vez que la reseccién se ha realizado, el
margen vertical y la presencia de afectacién linfética o venosa
son los mejores predictores de invasién ganglionar'.

Las técnicas endoscépicas para el tratamiento de
lesiones cancerosas precoces se pueden agrupar bajo dos
denominaciones: mucosectomia o reseccién endoscépica de
la mucosa (REM; endoscépica mucosal resection) y diseccién
endoscépica de la submucosa (DES; endoscopic submucosal
dissection). Cada una de ellas agrupa moltiples métodos
especificos’.  En las técnicas de mucosectomia la lesién
se reseca finalmente con un asa mientras que en la DES la
submucosa se diseca libremente usando uno de las miltiples
“agujas de diatermia” disponibles. Las principal diferencia entre
ambas es que la DES permite resecar lesiones de virtualmente
cualquier tamafo en una sola pieza en mas del 90% de los
casos mientras que con las técnicas de REM se consigue en
aproximadamente el 80% de las lesiones menores de 10mm
para disminuir abruptamente en lesiones de mayor tamarfio'+1”.
Sin embargo la reseccién en bloque de una lesién no implica
que esta se haya resecado completamente. El concepto de
reseccién completa es un concepto histopatoldgico e implica
que los mérgenes lateral y vertical estén libres de afectacion.
Este concepto es importante porque la reseccién completa
mejora el pronéstico. Al determinar las tasas de reseccién
completa se aprecia como la diseccién submucosa la consigue
en todos los casos de reseccién en bloque mientras que la
mucosectomia obtiene tasa menores de reseccién completa's.

Aunque no existen estudios  comparativos
randomizados entre los resultados del tratamiento endoscépico
y quirdrgico, las técnicas endoscépicas han demostrado ser
una excelente alternativa para el tratamiento del cdncer
géstrico precoz. Para las lesiones que tienen un bajo riesgo de
metdstasis, la reseccién endoscépica supondria un tratamiento
curativo con un menor deterioro de la calidad de vida del
paciente. Ademds, la obtencién del especimen de la lesién
en una sola pieza proporciona un diagnéstico histopatolégico
preciso, de modo que la necesidad de gastrectomia con
diseccién ganglionar puede ser evaluada correctamente.
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