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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 solo 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 ediciéon 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 publicacion de abstracts, o posters no se considera publi-
cacion duplicada. Los manuscritos seran evaluados por revisores
expertos, designados por el comité editorial, antes de ser admitidos
para su publicacién, en un proceso cuya duracion sera inferior a 30
dias.

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

- Originales sobre investigacion clinica o basica.

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

- Puestas al dia sobre temas que, por su amplitud, requieran la publi-
cacion en varios numeros 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 redaccién 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 redaccién de manuscritos

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

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

Los documentos a enviar incluyen:

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

- Pagina del Titulo, conteniendo:

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

2° Tipo de colaboracion: Original.

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

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

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

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

- Cuerpo fundamental del manuscrito, conteniendo:



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

2° Listado de abreviaturas utilizadas en el texto.

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

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

5° Agradecimientos.

6° Pies de figuras.

7° Tablas y Figuras de texto.

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

Los documentos a enviar incluyen:

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

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

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

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

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

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

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

- Cuerpo fundamental del manuscrito, conteniendo:

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

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

3° Agradecimientos.

4° Pies de figuras.

5° Tablas y Figuras de texto.

6° Opcional, un resumen en 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 exploracién 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 patologo. Los
textos sobre Sesiones Clinicas y Anatomoclinicas pueden tener una

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

Los documentos a enviar incluyen:

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

- Pagina del Titulo, conteniendo:

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

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

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

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

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

- Cuerpo fundamental del manuscrito, conteniendo:

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

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

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

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

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

6° Pies de figuras.

7° Tablas y Figuras de texto.

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

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

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

Los documentos a enviar incluyen:

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

- Pagina del Titulo, conteniendo:

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

2° Tipo de colaboracion: Caso Clinico.

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

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



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

- Cuerpo fundamental del manuscrito, conteniendo:

1° Introduccién. Para presentar el problema clinico comunicado.

2° Descripcion del caso clinico.

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

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

5° Agradecimientos.

6° Pies de figuras.

7° Tablas y Figuras de texto.

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

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

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

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

Los documentos a enviar incluyen:

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

- Pagina del Titulo, conteniendo:

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

2° Tipo de colaboracién: Imagen del mes.

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

4° Centro(s) de procedencia(s) (departamento, institucion, ciudad y
pais). Si los autores tuvieran distinta filiacion, a cada una de ellas se
le asignaria un 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 realizacion del trabajo, o conflictos de intereses.

- Cuerpo fundamental del manuscrito, conteniendo:

1° Descripcion del material bibliografico analizado.

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

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

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

Los documentos a enviar incluyen:

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

- Pagina del Titulo, conteniendo:

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

2° Tipo de colaboracion: Cartas al Director.

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

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

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

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

- Cuerpo fundamental del manuscrito, conteniendo:

1° Texto del manuscrito.

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



B) Normas comunes y otros documentos de apoyo

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

Unidades, nombres genéricos y abreviaturas:

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

Rossi CP, Hanauer SB, Tomasevic R, Hunter JO, Shafran 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 numeros completos de la primera y Ultima pagina del trabajo.

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

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

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

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

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

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

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

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



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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

Conflicto de intereses: Existe conflicto de intereses cuando un autor
(o la Institucién del autor), revisor, o editor tiene, o la ha tenido en
los 3 ultimos afios, relaciones econdémicas 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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Controversias del congreso

DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO
DE LAS COMPLICACIONES DE LA
PANCREATITIS AGUDA

A.J. Hervas-Molina

Unidad de Gestién Clinica de Aparato Digestivo. Hospital Universitario Reina Sofia. Cérdoba.

Introduccioén

La pancreatitis aguda es un proceso inflamatorio
agudo del pdncreas con afectacién variable de ofros tejidos
regionales y de sistemas orgdnicos alejados. Se considera leve,
en el 80% de los casos, cuando sélo ocasiona una disfuncién
orgdnica minima y se consigue una recuperacién sin lesiones.
La grave, por el contrario, cursa con insuficiencia orgdnica,
complicaciones locales o ambos cuadros. Una cuarta parte a
un tercio de los pacientes con pancreatitis grave fallecen, con
una mortalidad total del 2%-10%.

Las complicaciones de la pancreatitis aguda se pueden
clasificar en locales, secundarias al proceso inflamatorio del
retroperitoneo, y sistémicas (Tabla 1). Este articulo estard
orientado a profundizar en el diagnéstico y tratamiento de las
principales complicaciones locales.

Para comprender las complicaciones locales no se
debe olvidar que la pancreatitis aguda es un proceso dindmico
con cambios constantes en los hallazgos en las técnicas de
imagen. Al inicio se puede apreciar necrosis del parénquima
pancredtico y colecciones liquidas agudas. La necrosis del
parénquima pancredtico se asocia con frecuencia a necrosis
grasa, aunque esta puede ocurrir de forma independiente.
En el curso evolutivo de la pancreatitis aguda, la necrosis
pancredticay la necrosis grasa peripancredtica se licuan dando
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lugar a colecciones de contenido mixto, tanto de liquido como
de detritus. La evolucién natural de las colecciones agudas
es variable: pueden aumentar y convertirse en una necrosis
pancredtica organizada, pseudoquiste, absceso pancredtico,
necrosis infectada o pueden desaparecer por reabsorcién.

Necrosis pancreatica

Se define como una o varias dreas, focales o difusas,
de parénquima pancredtico no viable que se asocia a necrosis
de la grasa peripancredtica. El 20% aproximadamente de los
casos de pancreatitis aguda presentan necrosis. Esta necrosis
puede infectarse hasta en el 20%-50% de los pacientes con
pancreatitis necrosante y manifestarse en las dos primeras
semanas de evolucién'. Se han identificado tres subtipos
que pueden tener implicaciones clinicas relevantes: necrosis
pancredtica organizada, necrosis glandular central y necrosis
extrapancredtica.

La necrosis pancredtica organizada es una coleccién
en desarrollo caracterizada por estar encapsulada y con
diferentes grados de licuefaccién de la grasa necrética junto
con la presencia de detritus sélidos2.

La necrosis glandular central® es la que incluye
el cuerpo y cola del pdncreas, mientras que la cabeza vy la
parte distal de la cola estdn respetadas por ser relativamente
resistentes a la necrosis por su vascularizacién colateral. Se
suele asociar con la discontinuacién del conducto pancredtico
principal, por lo que también se puede llamar sindrome del
conducto desconectado. En estos casos suelen aparecer
fistulas, pseudoquistes persistentes o necrosis pancredtica
organizada.
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Tabla 1. Complicaciones de la
pancreatitis aguda

Locales
Necrosis
Estéril
Infectada
Absceso
Pseudoquiste
Hemorragia intraquistica
Infeccién
Rotura

Sistémicas
Insuficiencia
Respiratoria
Renal
Circulatoria
Alteraciones metabélicas
Hiperglucemia
Hipocalcemia

Otras complicaciones
Hemorragia digestiva
Relacionada
Rotura arteria esplénica
Rotura vena esplénica
Rotura vena porta
Rotura varices asociada a trombosis
vena esplénica
No relacionada
Sindrome Mallory-Weiss
Lesiones agudas mucosa gdstrica
Lesidn esplénica
Infarto
Hematoma
Rotura
Pseudoquiste intraesplénico
Lesién hepdtica
Pseudoquiste intrahepdtico
Fistulizacién u obstruccién intestinal
Hidronefrosis derecha
Nédulos subcuténeos por necrosis grasa
Retinopatia de Purtscher
Psicosis o encefalopatia pancredtica

La necrosis extrapancredtica se caracteriza por
un proceso de necrosis de la grasa peripancredtica y el
tejido conectivo en ausencia de necrosis del parénquima
pancredtico’. Algunos autores la consideran como un subtipo
de pancreatitis necrotizante mientras que ofros la consideran
como una extensién de la pancreatitis intersticial.

Es importante distinguir entre una necrosis pancredtica
estéril de la infectada. La necrosis estéril se puede tratar de
forma no quirdrgica, porque la mortalidad sin cirugia es menor
al 5% ¢. La necrosis infectada se considera como indicacién
de cirugia urgente. Se debe sospechar en pacientes con una
pancreatitis aguda en evolucién que no muestren mejoria con
un tratamiento médico infensivo o que muestran nuevos signos

de insuficiencia orgdnica. La diferenciacién entre ambas se
realizard mediante una puncién-aspiracién con aguja fina
del pdncreas dirigida por ecografia abdominal o tomografia
computerizada (TC) y posterior tincién de Gram junto con
cultivo y antibiograma de la muestra obtenida. Esta técnica
tiene una sensibilidad superior al 95%.

Técnicas de imagen

Ecografia abdominal: tiene un papel limitado en el
diagnéstico y evaluacién de la necrosis pancredtica. Ademds,
suele ser dificil visualizar por completo la glédndula pancredtica
y especialmente la regién peripancredtica retroperitoneal,
sobre todo en pacientes obesos y en presencia de meteorismo,
debido al ileo adindmico asociado’.

La ultrasonografia convencional y el Doppler no son
dtiles en la evaluacién de la necrosis pancredtica. Tan sélo
en un pequefio estudio utilizando contraste ecogréfico, como
marcador de la vascularizacién pancredtica, se objetivé una
buena correlacién con la TC en la gradacién de la necrosis®.
Sin embargo, estos hallazgos no se han confirmado en trabajos
posteriores con mayor nimero de pacientes.

TC: es la técnica de imagen preferida en el
diagnéstico de los pacientes con pancreatitis aguda® '°. Es il
tanto en la evaluacién de la gravedad, como en el diagnéstico,
seguimiento y monitorizacién de las complicaciones locales,
diagnéstico de las complicaciones extrapancredticas' 12 y el
diagnéstico diferencial de otras causas de dolor abdominal e
hiperamilasemia.

En la pancreatitis grave se aprecia la necrosis del
parénquima pancredtico como una ausencia de realce de la
gldndula tras la inyeccién de contraste intravenoso junto con
colecciones liquidas agudas que suelen estar alrededor del
péncreas, en los espacios pararrenales anterior o posterior y en
el saco menor. La proporcién de necrosis se utiliza como factor
prondstico en diversos indices de gravedad de la pancreatitis
aguda’® 4, de este modo cuando la TC se realiza entre las
72- 96 horas del comienzo de los sintomas se identifica con
gran precisién a todos los pacientes con mds de un 30% de
necrosis. Si la TC se realiza al ingreso o en las primeras 24-48
horas pueden existir falsos negativos por lo que se debe repetir
en los casos en los que no exista mejoria clinica.

El hallazgo de gas en el pdncreas podria sugerir
una infeccién pancredtica por un germen productor de gas,
sin embargo este hallazgo se puede encontrar también en la
necrosis estéril con una la presencia de una microperforacién
del intestino o de un pseudoquiste adyacente's. Ademds, en
la inmensa mayoria de las infecciones pancredticas no se
identifica gas. Por tanto, la TC no es 0til para el diagnéstico
diferencial entre necrosis estéril e infectada.

Resonancia Magnética (RM): Con un protocolo
adecuado de secuencias en T1 y T2 y con la administracién
de gadolinio la RM es tan 0til como la TC en detectar la
presencia y extensién de necrosis pancredtica y de colecciones
peripancredticas. Por ofra parte, es menos sensible que la TC
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en la defeccién de burbujas de gas y calcificaciones.

Ademds, la RM es dtil en los pacientes con alergia
a contrastes yodados, fracaso renal y mujeres embarazadas.
Como desventaja estd el prolongado tiempo necesario para la
adquisicién de las imégenes que puede ser intolerable en los
pacientes graves.

Tratamiento

El tratamiento inicial de la necrosis estéril sin fracaso
multiorgénico es médico con las medidas de soporte que
precise el paciente junto con la administracién de antibidticos.
Cuando existe fracaso multiorgdnico la decisién de cual es
el tratamiento mds adecuado es controvertido y no existe
consenso en la indicacién de una cirugia urgente.

Cuando existen datos de infeccién se considera que
debe realizarse un desbridamiento quirdrgico inmediato ya que
se cree que si se trata de forma conservadora la mortalidad
es proxima al 100%'¢. Por ofra parte, el tratamiento quirdrgico
de la necrosis pancredtica infectada tiene una mortalidad
del 15%-73%7. Sin embargo, algunos autores opinan que el
momento de la cirugia es el determinante de la mortalidad
quirdrgica, en lugar del estado bacteriolégico del pancreas’®.
Esto se apoya en los siguientes resultados: la necrosectomia
precoz (media de 5,6 dias tras la aparicién de los sintomas)
tiene una mortalidad del 42% mientras que si se realiza de
forma tardia (media de 16,6 dias) esta se reduce al 14%, tanto
si la necrosis es estéril como infectada. Estos datos sugieren
que refrasar la intervencién para permitir que ceda el proceso
inflamatorio agudo mejora la mortalidad en presencia o no de
infeccién.

También existen series de casos en las que los
pacientes han sobrevivido a una necrosis infectada sélo con
tratamiento antibioterdpico'®. En estos, la puncién aspiracién
con aguja fina sirvié para seleccionar de forma adecuada el
antibidtico, sin embargo no existen estudio controlados sobre
este aspecto.

Absceso pancreatico

Se define como una coleccién de pus circunscrita,
habitualmente, a la proximidad del pdncreas. Se diferencia
de la necrosis infectada al no contener necrosis pancredtica
o tenerla sélo en pequefia cantidad. La causa puede ser una
licuefaccién secundaria y una infeccién secundaria de una
zona de necrosis. Su aparicién se produce mds tarde que la
necrosis infectada, al menos 4 semanas después del inicio de
la pancreatitis aguda, y su mortalidad es menor®.

Técnicas de imagen

Ecografia abdominal: se caracteriza por la
visualizacién de imdgenes complejas, a modo de tumoracién
de bordes imprecisos con una ecoestructura completamente
heterogénea, mostrando colecciones liquidas en su interior con

tabiques inflamatorios o ecos dispersos.

TC: se aprecia como una masa oval o irregular, de
mdérgenes suaves o irregulares, con septos o lobulaciones
complejas, de densidad baja o mixta, en las proximidades
del pdncreas, que puede contener burbujas de aire. Con
la administracién de contraste intravenoso se aprecia un
realce periférico caracteristico, con un drea central de baja

densidad.
Tratamiento

El tratamiento es el drenaje percutdneo o quirdrgico,
aunque el drenaje endoscépico también puede ser una opcién
en casos muy seleccionados?' 22, Se han descrito tasas de éxito
del 78%-86% con el drenaje percuténeo guiado por TC2. 24,
En el caso de no objetivarse una mejoria del paciente tras
el drenaje percutdneo se debe indicar la realizacién de un
drenaje quirdrgico®.

Pseudoquiste pancredtico

Se define como una coleccién de liquido pancredtico
envuelta por una pared de tejido fibroso o de granulacién.
Su incidencia en la pancreatitis aguda no alcohélica es baja,
7%12%2% 2, aunque en la pancreatitis inducida por alcohol
puede llegar al 30-40% de los pacientes?. No existen sintomas
especificos para el pseudoquiste. El paciente puede estar
asintomdtico, incluso con pseudoquistes de gran tamafio, o
puede tener sintomas o signos como dolor abdominal, anorexia,
sepsis, ictericia o palparse una masa abdominal transcurrido
un tiempo después de un episodio de pancreatitis aguda.
Las determinaciones de laboratorio tienen un valor limitado y
pueden ser normales o defectarse unos niveles elevados de
amilasa y lipasa.

Técnicas de imagen

Ecografia abdominal: el pseudoquiste pancredtico
aparece como una estructura anecogénica, bien definida,
redonda u oval, con una pared lisa y con un refuerzo acustico
posterior. En las fases iniciales de su desarrollo pueden
tener un aspecto mds complejo, con una variedad de ecos
dispersos en su interior como expresién de detritus. También
pueden presentar un aspecto complejo cuando existe una
hemorragia o infeccién del quiste. Siempre se debe realizar
un estudio Doppler para asegurar que la lesién no se trate de
un pseudoaneurisma gigante. Los pseudoquistes localizados
en la cola pancredtica pueden ser dificiles de diagnosticar al
quedar ocultos por el estémago o el contenido del colon. La
sensibilidad de la ecografia en la deteccién de pseudoquistes
pancredticos estd entre el 75%-90%%.

TC: el hallazgo de una masa junto al pdncreas de
contenido completamente liquido, redondeada y de pared
bien delimitada en un paciente con una pancreatitis reciente
es casi patognoménico de pseudoquiste pancredtico. En esta
situacién no se necesita de ninguna ofra técnica diagnéstica.
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La sensibilidad de la TC es del 90%-100%, superior a la
de la ecografia abdominal y, ademds, proporciona una
informacién mds detallada de las relaciones anatémicas del
pseudoquiste. La debilidad de la TC estd en que no puede
diferenciar un pseudoquiste de una neoplasia quistica, sobre
todo del cistoadenoma mucinoso y de las neoplasias papilares
mucinosas intraductales®°.

RM: habitualmente no se indica de rutina ya que la
TC ofrece toda la informacién necesaria para el diagnéstico
de un pseudoquiste pancredtico. La RM ofrece una excelente
caracterizacién de las colecciones liquidas y es superior a
la TC en demostrar detritus o hemorragia en el interior del
pseudoquiste®'. La colangio-pancreatografia por RM permite
visualizar en detalle el conducto pancredtico y el arbol biliar
aunque puede ser dificil demostrar la integridad del Wirsung.

Ultrasonografia endoscépica o
ecoendoscopia: se utiliza como una técnica secundaria en
el diagnéstico de un pseudoquiste pancredtico. Es de eleccién
cuando existen dudas sobre la naturaleza de la lesion y se
quiere establecer el diagnéstico diferencial entre pseudoquiste
y ofras lesiones quisticas pancredticas. Un grosor de pared
superior a 3 mm, la presencia de macroseptos, masas o nédulos
y dilataciones quisticas del conducto pancredtico son criterios
que sugieren una neoplasia quistica. La ecoendoscopia permite
la puncién con aguija fina y posterior andlisis del liquido del
quiste con lo que se puede llegar a un diagnéstico diferencial
mds preciso.

Colangiopancreatografia retrégrada endoscépica: no
es necesaria en el diagnéstico de un pseudoquiste pancredtico,
aunque puede ser Uil en la planificacién de la estrategia de
drenaje en los casos en los que se sospeche disrupcién del
conducto pancredtico®.

Tratamiento

Més del 60% de los pseudoquistes pancredticos
se resuelven de forma espontdnea durante el primer afio de
evolucién®3. En algunos estudios son factores de predictores de
no resolucién o aparicién de complicaciones: el tamafio mayor
de 6 cm y la persistencia en el tiempo (> 6 semanas). De este
modo, las lesiones de mayor tamafio tienen mds probabilidades
de ser sintomdticas o de tener complicaciones®. Sin embargo,
algunos pacientes con pseudoquistes de gran tamafio estdn
asintomdticos, por lo que el tamafio o la persistencia en el
tiempo no son indicaciones, por si solos, de drenaje. En un
estudio en el que se siguieron 114 pacientes con pseudoquiste
pancredtico durante un periodo de 5 afios, el 57% de los
mismos se resolvié con el paso del tiempo, siendo el 38%
después de los 6 meses del diagnéstico®.

Tratamiento médico: se ha propuesto el uso de
octredtido ya que la disminucién de la secrecién pancredtica
podria ser una ayuda en la resolucién del pseudoquiste, en
los casos en que existiera una comunicacién con el conducto
pancredtico. Esta estrategia no ha sido suficientemente probada
y s6lo se han publicado algunas series de casos® 3.

Tratamiento  intervencionista: las  dos
principales indicaciones de tratamiento intervencionista son
la presencia de sintomas como dolor abdominal, nduseas,
vémitos, o de complicaciones, como infeccién, sangrado, rotura
o compresién, que diera lugar a trastornos de la evacuacién
géstrica u obstruccién biliar.

Como técnicas de drenaje se pueden utilizar
el abordaje quirdrgico, percutdneo y endoscépico®o.
Actualmente no existen estudios que comparen los tres métodos
pero, en general, el tratamiento endoscépico es el preferido.
Antes de plantear el drenaje es necesario disponer de un estudio
radiolégico completo (ecografia, TC, colangio-pancreatografia
por RM) y se debe establecer una comunicacién estrecha entre
cirujano, radiélogo intervencionista y endoscopista a fin de
poder plantear conjuntamente la estrategia y las alternativas
en caso de fracaso o complicacién grave.

Drenaje quirdrgico: consiste en la realizacién
de una comunicacién entre la cavidad del pseudoquiste y el
estémago o el intestino delgado. En general, esta opcién se
reserva para los pacientes en los que no ha sido posible o
ha fracasado el tratamiento percuténeo o endoscédpico®'. La
comunicacién, que debe realizarse en la porcién mdés declive del
pseudoquiste para aumentar las probabilidades de un drenaije
completo, suele permanecer funcional durante varios meses.
En un estudio retrospectivo que compara el drenaje quirtrgico
con el percuténeo en un total de 94 pacientes (42 quirdrgico
/ 52 percutdneo) se objetivaron complicaciones relevantes
enel 16,7% y 7,7% respectivamente (p>0,05). El 9,5% de
los pacientes intervenidos requirieron una reintervencién y el
19,2% del grupo percutdneo preciso una posterior cirugia. La
mortalidad fue significativamente mayor en el grupo quirtrgico
que en el percutdneo (9% vs 1% p<0,05)4.

Drenaje percutaneo: el drenaje externo se puede
realizar con la ayuda de la ecografia o de la TC y consiste
en la colocacién percutdnea de un catéter tipo pigtail en el
interior de la cavidad para posteriormente proceder al drenaje
del liquido tras conectar el catéter a una bolsa. Son necesarias
varias semanas de seguimiento en las que se realizardn
controles, mediante técnicas de imagen, del tamafio del
pseudoquiste, pudiendo inyectar contraste para monitorizar el
tamafio residual de la cavidad. Cuando el débito del drenaje
es nulo o minimo se procede a la retirada del drenaje. La
permanencia del catéter durante semanas es molesta para
el paciente y ademds suele ser necesario reposicionarlo o
recambiarlo ya que suele obstruirse. La tasa de resolucién de
pseudoquistes drenados con control ecogrdfico estd alrededor
del 50%. Como complicaciones estdn la fistula cutdnea y la
sobreinfeccién. El fracaso suele deberse a la presencia de una
rotura del conducto pancredtico o a estenosis del mismo. Esta
técnica estd contraindicada en pacientes poco disciplinados,
que no puedan realizar los cuidados precisos del drenaje en su
domicilio, cuando existen estenosis del conducto pancredtico
principal o cuando el quiste tiene contenido hemdtico o
s6lido®. 44,

Drenaje endoscépico: esta técnica se estd
convirtiendo en la preferida ya que es menos invasiva que
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Figura1 A Figura 1B

Técnica de drenaje endoscoépico transmural. Salida de liquido claro

Técnica de drenaje endoscoépico transmural. Compresion antral del
por la fistula tras puncion con esfinterotomo de aguja.

pseudoquiste pancreatico.

Figura1C Figura 1D

Técnica de drenaje endoscopico transmural. Colocacién de dos

Técnica de drenaje endoscoépico transmural. Dilatacion de la fistula
guias de diferente color.

con catéter balén.

Figura 1F

Figura 1 E

Técnica de drenaje endoscoépico transmural. Primera protesis pigtail Técnica de drenaje endoscoépico transmural. Doble protesis pigtail.

drenando y segunda guia preparada.
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Tabla 2. Complicaciones en % del drenaje endoscépico de los pseudoquistes pancredaticos.

Binmoeller®? 53 3,7
De Palma®® 49 4,0
Cahens® 92 8,7
Hookey* 116 5,1
EE 46 4,2
Kahaleh#?
No EE 53 1,8
EE 14 0

Varadarajulu®

No EE 15 13,3

EE: ecoendoscopia

la quirdrgica, elimina la necesidad de un drenaje externo
y fiene una elevada tasa de éxito a largo plazo. El drenaje
endoscépico estd contraindicado cuando hay sospecha de una
pseudoaneurisma pancredtico o una necrosis organizada“.
Aunque hay algunas publicaciones de tratamiento endoscépico
en casos de necrosis organizada, su aplicacién no se puede
generalizar en la actualidad, por lo que se recomienda el
tratamiento quirdrgico*. Existen dos técnicas fundamentales:
tratamiento transmural y tratamiento transpapilar, aunque
en ocasiones puede ser necesario combinar ambas¥. La
eleccién de la modalidad va a depender de la relacién del
pseudoquiste con el conducto pancredtico y con la integridad
o no del mismo, asi como de las caracteristicas de la lesidn
quistica, su localizacién y la proximidad con la pared
gastroduodenal. La técnica transmural estd indicada cuando
el conducto pancredtico esté integro y la distancia entre la
pared gastroduodenal y el pseudoquiste no sea superior a
10 mm y no existan estructuras vasculares interpuestas, por
estos motivos se recomienda realizar el abordaje mediante
ecoendoscopia®®®’. El drenaje transpapilar se utilizard
cuando el pseudoquiste esté en comunicacién con el conducto
pancredtico®?, habitualmente a causa de una rotura de este.
Y la técnica combinada en casos con pseudoquistes de gran
tamafio con estenosis significativa del conducto pancredtico o
en aquellos con drenaje transpapilar previo incompletoss.

El éxito inicial de la técnica transmural es cercano al
100% pero con una tasa de recurrencia del 20%% 5. Con la
técnica transpapilar el éxito inicial oscila entre el 86% y 100%
aunque con una recurrencia que puede llegar al 50% de los
casos®.

El drenaje endoscépico se asocia a un riesgo de
complicaciones del 10%-15% como son la hemorragia,
perforacién, infeccién y pancreatitis aguda (Tabla 2)57%°. La
incidencia de hemorragia oscila entre el 2% y 28% y se debe
a la lesién de vasos gastroduodenales durante la puncién o
a la erosién de los mismos por las prétesis utilizadas para el
drenaje. La perforacién sucede en menos del 10% de los casos
y suele ser retroperitoneal. La infeccién tiene una incidencia
del 1%-16% y se produce por contaminacién del contenido
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2,9
8,0 16,0 4,0
1,1 4,3 2,2
3,4 0,8 0,8
8,6 472
9,6 9.6

0 0

0 0

del pseudoquiste por un inadecuado drenaje (migracién u
obstruccién de las prétesis o presencia de material necrético).
El uso de un drenaje nasoquistico para irrigar el quiste puede
evitar esta complicacién. Finalmente, la pancreatitis aguda se
asocia al drenaje transpapilar y su frecuencia oscila entre el
5-20%.
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En pacientes con Enfermedad de Crohn
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ACTITUD CLINICO-ENDOSCOPICA
EN PACIENTES TRATADOS CON
ANTIAGREGANTES PLAQUETARIOS

C. Rodriguez-Ramos

Servicio de Aparato Digestivo. Hospital Universitario Puerta del Mar. Cédiz.

Introduccion

La enfermedad cardiovascular es la principal causa
de muerte prematura en Europa, es una causa importante de
invalidez y contribuye significativamente al aumento del coste
sanitario. El desarrollo y la evolucién de esta patologia estén
en relacién con el estilo de vida y con factores fisiopatolégicos
y bioquimicos modificables, por lo que se han impulsado
medidas de promocién de hdbitos saludables y medidas
farmacolégicas capaces de modificar dichos factores de riesgo.
Entre las intervenciones farmacolégicas destaca el uso de
antiagregantes plaquetarios, que se emplean tanto para prevenir
el desarrollo de enfermedad aterotrombética en individuos
con factores de riesgo (profilaxis primaria) como para evitar
la recidiva de eventos cardiovasculares (profilaxis secundaria)
en pacientes con enfermedad aterotrombdtica establecida
(cardiopatia isquémica, arteriopatia periférica y enfermedad
cerebrovascular)'. Ademds el tratamiento antiagregante se
emplea de forma sistemdtica para prevenir la trombosis de
los stents coronarios implantados a pacientes con cardiopatia
isquémica. Todas estas infervenciones han demostrado una
alta efectividad para reducir la morbimortalidad asociada a
enfermedad cardiovascular, de forma que se ha extendido su
empleo y se aplican actualmente en un elevado nimero de
individuos.

Este amplio uso del tratamiento antiagregante tiene
especial relevancia desde el punto de vista gastroenterolégico
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ya que estos fdrmacos comportan un riesgo significativo de
aparicién de efectos adversos gastrointestinales, siendo
el la Ulcera péptica y sus complicaciones y la hemorragia
digestiva los mds significativos. Por otra parte, al igual que
otros fdrmacos modificadores de la hemostasia, requieren de
un manejo especifico a la hora de realizar procedimientos
endoscépicos por cuanto pueden suponer un aumento del
riesgo de hemorragia asociada a la tcnica.

Tratamiento antiagregante: conceptos
basicos

Farmacos antiagregantes plaquetarios

El empleo de estos férmacos en la enfermedad
cardiovascular se sustenta en el importante papel que
la agregaciéon plaquetaria juega en la patogenia de las
complicaciones aterotrombéticas. Se ha demostrado que el
tratamiento antiplaquetario reduce la incidencia global de estas
complicaciones en un 25% cuando se administra a pacientes
con enfermedad cardiovascular establecida o en individuos
asintomdticos con un alto riesgo vascular? 2. Existen numerosos
farmacos antiagregantes empleados en la actualidad, pero
centraremos esta revisién en los dos mds relevantes por su
amplio uso como terapia prolongada o indefinida: la aspirina
o d4cido acetilsalicilico y el clopidogrel.

ACIDO ACETILSALICILICO (AAS) El AAS ejerce
su accién antiagregante al inhibir de forma irreversible la
ciclooxigenasa (COX) plaquetaria (isoforma COX-1) impidiendo
la sinfesis de tromboxano A, (TXA,). Este mediador eicosanoide
es sintetizado por las plaquetas activadas y posteriormente
liberado al medio donde se une a receptores de superficie
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plaquetarios para amplificar el proceso de activacién y facilitar
la agregacién plaquetaria. Puesto que las plaquetas carecen
de nicleo no pueden sintetizar nuevas moléculas de COX-1 y
el efecto antiagregante del AAS persiste durante el tiempo de
vida media circulante plaquetaria (7-10 dias).

El efecto antitrombético del AAS es relativamente
independiente de la dosis y son suficientes 75-100 mg diarios
para inhibir de forma completa la sintesis de TXA,%.

La administracién de aspirina como profilaxis primaria
de enfermedad cardiovascular estd indicada en pacientes
asintomdticos con un riesgo de sufrir eventos cardiovasculares
igual o mayor del 20% en 10 afios (deferminado mediante
tablas SCORE)" * y en pacientes diabéticos con un riesgo
cardiovascular mayor o igual del 10% en 10 afiost. Como
profilaxis secundaria de eventos cardiovasculares estd indicada
en fodos los pacientes con enfermedad vascular aterosclerética
establecida y estables. En ambos casos la administracién de
AAS debe ser indefinida.

Elbeneficio cardiovascular global de la antiagregacién
con aspirina en las situaciones mencionadas es incuestionable,
estimdndose que por cada 1000 pacientes tratados se
previenen de 10 a 20 eventos cardiovasculares®.

El tratamiento continuado con AAS a dosis
antiagregantes presenta como particularidad farmacolégica
la aparicién de un efecto rebote tras su retirada. Existe
evidencia epidemiolégica que demuestra un aumento del
riesgo trombdtico, en unas tres veces, entre los 7 y 30 dias
posteriores a la suspensién del tratamiento, y en especial
desde el séptimo al décimo dia”*. Este efecto se ha descrito
en pacientes con indicacién de profilaxis primaria, profilaxis
secundaria o tratamiento agudo, si bien es en la dos Ultimas
situaciones donde el riesgo aparece mejor definido®. El
mecanismo responsable de este fenémeno no estd plenamente
identificado pero parece relacionado con la inhibicién de la
COX-2 por dosis minimas residuales de AAS, que ocasionaria
una disminucién de la sintesis de prostaciclina endotelial®.

Clopidogrel

Es una tienopiridina que inhibe la agregacién
plaquetaria inducida por adenosin-difosfato (ADP) al bloquear
de forma irreversible el receptor P2Y12 e impedir la activacién
del complejo GP lIb/llla del que depende la estabilizacién
del agregado plaquetario’. Es un profdrmaco que requiere
ser metabolizado en el higado por el sistema enzimdtico del
citocromo P450 (CYP) para convertirse en un metabolito activo.
De las distintas enzimas que intervienen en este proceso las
mds relevantes son los citocromos CYP2C19 y CYP3A4'2. El
efecto antiagregante persiste durante la vida media circulante
de las plaquetas, al igual que ocurre tras administrar AAS,
por la incapacidad de la plaqueta para reponer su dotacién
proteica.

La respuesta antiagregante al clopidogrel depende
de la dosis. Para terapia de mantenimiento la dosis éptima se
ha establecido en 75 mg/d, con lo que se alcanza un efecto

méximo estable a los 4-7 dias. Cuando se requiere un efecto
més répido se recomienda una dosis de carga de 300 mg*.

El clopidogrel no est¢ indicado en profilaxis
cardiovascular primaria. Para profilaxis secundaria en casos
de enfermedad aterosclerdtica crénica y estable sélo se
emplea como monoterapia en aquellos pacientes con alergia
a la aspirina o con probada intolerancia digestiva a la misma
a pesar de utilizar tratamiento concomitante con inhibidores de
la bomba de protones (IBP)*.

La respuesta antiagregante al clopidogrel presenta
una marcada variabilidad entre pacientes y se estima que
hasta un 10-20% de los individuos tratados con clopidogrel
se comportan como no respondedores, por lo que pueden
presentar complicaciones trombéticas'3. Este fenémeno estaria
ocasionado por moltiples factores derivados del complejo
metabolismo que presenta este fdrmaco (polimorfismos
genéticos de enzimas del complejo del citocromo P450, del
receptor P2Y12 o del complejo GP lla/lllb; interacciones con
otros farmacos; absorcién intestinal variable...) que deben
tenerse en cuenta a la hora de valorar los casos de ineficacia
clinica del clopidogrel.

Doble terapia antiagregante: AAS + Clopidogrel:

Clopidogrel y AAS son fdrmacos antiagregantes que
actban de forma sinérgica al inhibir distintas vias de activacién
y agregacién plaquetarias, por lo que se administran
conjuntamente en situaciones en la que se precisa un efecto
antiagregante de mayor potencia como son el tratamiento de
los sindromes coronarios agudos y la prevencién de la trombosis
de los stents coronarios'* 5. Las indicaciones y duracién de la
doble terapia antiagregante se indican en la

Este tratamiento combinado consigue prevenir un
25% més de eventos cardiovasculares en estas indicaciones
que la monoterapia con AAS'®.

La suspensién de la doble terapia antiagregante en

Tabla 1. Indicaciones y duracién de la doble
terapia antiagregante pancredaticos.

Indicaciéon

Sindrome coronario agudo
sin elevacién del segmento

ST e Aspirina: trafamiento indefinido
Infarto agudo de miocardio | ® Clopidogrel: tratamiento minimo
con elevacién del segmen- de 1 mes (tratamiento aconsejable:

to ST 12 meses)

Intervencién coronaria
percutdnea con colocacién
de stent convencional

By ) e Aspirina: tratamiento indefinido
Intervencién coronaria per- . ) o
) - e Clopidogrel: tratamiento minimo
cutdnea con colocacién de

) ) de 12 meses
stent liberador de farmaco
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los pacientes que son portadores de un stent coronario supone
un elevado riesgo de trombosis (un 25% si se retira en el
primer mes tras la implantacién), lo que a su vez condiciona
una mortalidad de hasta el 45%'7. La mayor parte de las
trombosis suceden entre los 7 y 30 dias tras el cese completo
de la medicacién, sin embargo si sélo se retira el clopidogrel
y se mantiene la aspirina la mediana del tiempo de aparicién
de trombosis se sitia en 122 dias's.

Profilaxis del dafho gastrointestinal
asociado al tratamiento antiagregante

Mecanismos de lesion gastrointestinal de los
farmacos antiagregantes

A nivel sistémico el AAS bloquea la sintesis de
prostaglandinas mediada por la COX, lo que se traduce a
nivel gastrointestinal en disminucién de la sintesis de moco
y bicarbonato, reduccién del flujo sanguineo y menor
proliferacién epitelial. Este deterioro de factores defensivos
gastrointestinales ocasiona una mayor susceptibilidad al dafio
local de sustancias endégenas como el dcido clorhidrico, la
pepsina o la bilis'®.

El mecanismo de lesién gastrointestinal del clopidogrel
es menos conocido. La hipétesis mds aceptada sostiene que las
tienopiridinas no ocasionan un dafio primario en la mucosa
gastrointestinal pero dificultan la accién de los mecanismos
homeostdticos que en condiciones normales reparan las
lesiones provocadas por ofros agentes o las que aparecen por
la exposicién de la mucosa digestiva a factores endégenos que
participan en la fisiologia del tracto gastrointestinal (secreciones
digestivas, peristaltismo, microflora, efc.). El clopidogrel es
capaz de inhibir la capacidad reparativa gastrointestinal
puesto que la agregacién plaquetaria desempefia un
importante papel en la cicatrizacién de erosiones y Glceras
mediante la liberacién de diversos factores de crecimiento
pro-angiogénicos derivados de las plaquetas, entre ellos
el factor de crecimiento endotelial vascular (VEGF)'®. Se ha
comprobado en estudios endoscépicos que la administracién
de tienopiridinas se asocia a una prevalencia de lesiones
mucosas gastrointestinales comparable a la observada en el
tratamiento con AAS o antinflamatorios no esteroideos?.

Riesgo de complicaciones gastrointestinales
asociadas al tratamiento antiagregante

Los pacientes tratados con dosis bajas de AAS tienen
un riesgo relativo de complicacién gastrointestinal de 1.5-3.2
con respecto a pacientes no tratados?' 22y un exceso de riesgo
absoluto de 5 casos por cada 1000 expuestos y afo?. El
riesgo gastrointestinal del AAS aumenta paralelamente a la
dosis empleada, de forma que dentro del rango terapéutico
establecido para antiagregacién (75-325 mg), las dosis mds
elevadas se asocian a mayor dafio gastrointestinal sin ofrecer
mayor proteccién cardiovascular®. Los preparados de AAS
tamponado o con cubierta entérica no disminuyen la incidencia
de complicaciones gastrointestinales?.

Con respecto al clopidogrel, su aplicacién en
monoterapia es escasa y en este supuesto se asocia a una
incidencia de complicaciones gastrointestinales similar a la del
tratamiento con aspirina?.

Sin embargo la doble terapia con AAS y clopidogrel
supone un incremento del riesgo gastrointestinal de dos a siete
veces frente al tratamiento con cualquiera de los dos farmacos
por separado¥2°. Este mayor riesgo es previsible desde el
punto de vista patogénico puesto que a la accién lesiva directa
del AAS se une el bloqueo de los mecanismos reparadores
ocasionado por el clopidogrel, todo ello en el contexto de una
mayor inhibicién de la funcién hemostdtica plaquetaria.

Factores asociados a un mayor riesgo
gastrointestinal del tratamiento
antiagregante

El antecedente de Olcera péptica (con o sin
complicacién) es el factor de riesgo afadido de mayor
importancia para el desarrollo de una complicacién
gastrointestinal de tipo ulceroso en pacientes antiagregados
con aspirina'® 2 o clopidogrel®’ %2, de forma que el 10-20% de
estos pacientes presentardn hemorragia digestiva durante un
afio de tratamiento.

La infeccién por Helicobacter pylori es un factor
aditivo que aumenta el riesgo de Ulcera gastroduodenal
asociada al tratamiento antiagregante con AAS, lo que se
traduce en un incremento de cinco veces en la probabilidad
de hemorragia digestiva en pacientes infectados tratados con
aspirina a bajas dosis®. Hasta la fecha no se han publicado
estudios que investiguen la asociacién entre la infeccién por
Helicobacter pylori y las complicaciones gastrointestinales
asociadas al tratamiento con clopidogrel.

la edad avanzada supone ofro factor de riesgo
gastrointestinal en pacientes antiagregados con  AAS,
estimandose un incremento del riesgo del 1% por década desde
la edad umbral de 60 afos'® 2. Sin embargo, el efecto de la
edad avanzada sobre el riesgo gastrointestinal del clopidogrel
no se conoce.

El uso concomitante de ofros farmacos también
puede ocasionar una mayor incidencia de complicaciones
gastrointestinales. El tratamiento con antiinflamatorios no
esteroideos (AINE) aumenta el riesgo relativo de eventos
gastrointestinales de 2 a 4 veces en pacientes antiagregados
con dosis bajas de aspirina y hasta 15 veces en pacientes
tratados con clopidogrel®*. Los anticoagulantes afiadidos
al tratamiento antiagregante con aspirina o clopidogrel
incrementan el riesgo relativo de hemorragia digestiva grave
en 3 veces®. la triple combinacién de aspirina, clopidogrel
y dicumarinicos se asocia con una incidencia de hemorragia
digestiva entre el 6,5 y el 15%%.

Estrategia de reduccion del riesgo
gastrointestinal en pacientes antiagregados

Dado el notable riesgo gastrointestinal asociado a la
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‘ Necesidad de tratamiento antiagregante ‘

l

‘ Valoracion de factores de riesgo Gl ‘

|

Test Hp

[Antecedentes de Uicera péptica|

positivo

Doble tratamiento antiagregante
l Anticoagulacién

Tratamiento ]
erradicador Si

| No
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l

Mas de un factor de riesgo:
* Edad >= 60 a.

« Corticoterapia

* Dispepsia 0 ERGE

Algoritmo para disminuir el riesgo de complicacién gastrointestinal en pacientes antiagregados. (Modificado de referencia 37).

terapia antiagregante, el primer paso para minimizarlo es
ajustar la prescripcién de este tratamiento a sus indicaciones
plenamente establecidas y no prolongar su  duracién
innecesariamente. Igualmente debe evitarse en lo posible
la administracién simultdnea de fédrmacos que potencien el
dafio digestivo de los antiagregantes (AINE, corticoides,
anticoagulantes).

Recientemente se han publicado las recomendaciones
que, de forma conjunta, han establecido sociedades cientificas
norteamericanas de gastroenterologia y cardiologia®

. Se propone una seleccién de pacientes basada en la
estimacién del riesgo, de forma que el antecedente de patologia
ulcerosa, la administracién de doble terapia antiagregante o el
tratamiento simultdneo con anticoagulantes serian factores que
justificarian la necesidad de profilaxis digestiva. Los pacientes
que no presenten estos factores de riesgo principales, recibirdn
profilaxis en funcién de la presencia de més de un factor de
riesgo secundario entre los que se incluyen la edad avanzada'y
algunos factores asociados con la toxicidad gastrointestinal de
los AINE (corticoterapia o la presencia de sintomas dispépticos
o de reflujo).

Antes de comenzar el tratamiento antiagregante
debe investigarse la infeccién por Helicobacter pylori en
los pacientes con historia ulcerosa. En los casos positivos se
indicard tratamiento y se comprobaré la erradicacién. El grado
de proteccién que confiere la erradicacién de Helicobacter
pylori no se ha determinado con exactitud pero puede asumirse
que la erradicacién confirmada disminuye notablemente la
posibilidad de complicacién gastrointestinal, si bien no parece
suficiente como Unica medida profiléctica3s.

En los pacientes que presenten los factores de
riesgo gastrointestinal previamente mencionados se iniciara
tratamiento con inhibidores de la bomba de protones (IBP). Estos
férmacos son de eleccién para la prevencién de la toxicidad
gastrointestinal de los AINE y han demostrado su eficacia en la

profilaxis gastrointestinal en pacientes antiagregados con AAS o
clopidogrel, asociédndose a un riesgo relativo de hospitalizacién
por hemorragia digestiva de 0,2-0,3 frente a la monoterapia
con AAS o tienopiridinas®! 4 4. Este efecto beneficioso se
demuestra incluso tras la erradicacién del Helicobacter pylori®,
de forma que, en pacientes antiagregados con infeccién por
Helicobacter pylori, el tratamiento erradicador seguido de
tratamiento con IBP es superior a la erradicacién como Unica
medida preventiva. La eficacia de los IBP en pacientes con doble
tratamiento antiagregante puede asumirse dados los beneficios
que se obtienen en pacientes antiagregados con monoterapia,
pero los Unicos resultados publicados hasta la fecha, aunque
confirman la eficacia de los IBP, se han presentado en forma de
resumen“?,

Otros farmacos que han sido valorados para la
profilaxis gastrointestinal del tratamiento antiagregante son el
misoprostol, los nitratos y los antagonistas de los receptores
H2. El primero es eficaz para prevenir las Glceras asociadas
al tratamiento con AINE pero su utilizacién se ve limitada
por ocasionar diarrea dosis-dependiente?’. Los nitratos son
vasodilatadores y podrian contrarrestar la disminucién del
flujo sanguineo en la mucosa digestiva que provoca el AAS,
pero no se han mostrado eficaces en estudios clinicos*'. En
pacientes antiagregados con AAS los antagonistas de los
receptores H2 reducen el riesgo de hemorragia digestiva, de
Ulcera gastroduodenal y de esofagitis*' #¢, pero su eficacia es
inferior a la que presentan los IBP#.

IBP y clopidogrel: una interaccion
controvertida

Este tema ha recibido una amplia atencién durante
el Oltimo afio con la publicacién de numerosos originales,
revisiones y editoriales, por lo que haremos Gnicamente una
breve resefia del mismo.
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Hemos visto que el clopidogrel es un profdrmaco que
necesita ser metabolizado a nivel hepdtico para convertirse
en el metabolito activo con accién antiagregante. El sistema
enzimdtico del citocromo P450 (CYP) es el encargado de esta
transformacién, fundamentalmente mediante la accién de las
enzimas CYP2C19 y CYP3A4. Estas enzimas ademds son las
responsables de la metabolizacién (inactivacién) de los IBP (y
de otros muchos farmacos), a excepcién del rabeprazol. Por
tanto, los IBP podrian inhibir la activacién del clopidogrel por
estas enzimas al competir como sustratos de las mismas (incluido
el rabeprazol, a través de su metabolito tioéter originado por
metabolizacién no enzimdtica). Dado que el clopidogrel y los
IBP se prescriben conjuntamente en numerosos pacientes, la
posibilidad de que la interaccién farmacolégica se tradujese
en un efecto clinico de supresién del efecto antiplaquetario del
clopidogrel fue objeto de investigacién. En 2008 se publica
el estudio OCLA que mediante un disefio de ensayo clinico
controlado y aleatorizado demuestra una disminucién de la
reactividad plaquetaria ex vivo en individuos tratados con
clopidogrel y omeprazol frente a los que y omeprazol frente a
los que recibieron clopidogrel y placebo®.

Estos resultados fueron valorados por el panel
de expertos que elaboré el documento de consenso para
la reduccién del riesgo gastrointestinal en  pacientes
antiagregados y concluyeron que no debian modificar las
recomendaciones que en el se establecieron puesto que no
existian dafos sobre la correlacién de esta interaccién con
un efecto clinicamente relevante””. Desde entonces se han
publicado numerosos trabajos que hacen referencia a esta
inferaccién y que han sido valorados por diversos autores#:
7. los estudios farmacodindmicos ofrecen resultados
contradictorios, pero apoyan la existencia de la interaccién
farmacolégica. Los estudios epidemiolégicos clinicos iniciales
se basaban en datos obtenidos de registros de prescripcion y
aunque sefialaban una mayor frecuencia de efectos adversos
cardiovasculares en pacientes tratados con clopidogrel e IBP,
su calidad metodolégica era cuestionable.

Posteriormente se han publicado estudios basados
en la informacién proporcionada por bases de datos de
ensayos clinicos y estudios de cohortes, con una mayor solidez
metodolégica, que no evidencian un efecto clinico relevante
derivado de la esta interaccién. Por Gltimo, dos meta-andlisis
y un ensayo clinico aleatorizado concluyen que no existe
un mayor riesgo de eventos cardiovasculares en pacientes
tratados con IBP y clopidogrel y que ésta asociacién es Uil
para prevenir complicaciones gastrointestinales asociadas al
tratamiento antiagregante®*. Paralelamente al debate cientifico
se produjo el posicionamiento de las agencias reguladoras
estadounidense y europea, que inicialmente desaconsejaron
la asociacién de clopidogrel y cualquier IBP a no ser que fuese
estrictamente necesario®' 52, Tras analizar la nueva informacién
disponible la Agencia Europea del Medicamento (EMEA)
desaconseja Unicamente el uso concomitante de clopidogrel
con omeprazol o esomeprazol, pero no hace extensiva esta
precaucién al resto de los IBP=2.

Hemorragia digestiva en pacientes
antiagregados

En recientes estudios poblacionales de incidencia
y mortalidad de la hemorragia digestiva se describe un
incremento progresivo del porcentaje de pacientes tratados
con aspirina, que puede alcanzar hasta un 50%+57. El efecto
del tratamiento antiagregante previo sobre la mortalidad de
la hemorragia digestiva es incierto. Los estudios existentes
analizan fundamentalmente el efecto del tratamiento con AAS
como antiagregante o incluyéndolo entre los AINE; en algunos
trabajos se observa un aumento del riesgo de mortalidad® 57 y
en otros una ausencia de efecto’®¢ o, incluso, una disminucién
del riesgo“.

El manejo de la hemorragia digestiva en los pacientes
antiagregados no difiere sustancialmente del recomendado
con cardcter general en las guias de prdctica clinica®!, si
bien hemos de tener en cuenta algunos aspectos especificos
como la posibilidad de revertir el efecto antiagregante, que
Unicamente estaria indicado en casos de riesgo vital inmediato
por sangrado incoercible. El método adecuado seria la
transfusién de plaquetas y en caso de no disponer de esta
posibilidad se podria emplear desmopresina. En cualquier
caso la eficacia real de estas medidas no estd bien definida
y pueden acompanarse de efectos secundarios graves por
lo que en caso de considerarse su uso debe consultarse con
Hematologias2.

La cuestién mds relevante para el tratamiento de estos
pacientes es la necesidad o no de inferrumpir la antiagregacién
y, en su caso, durante cuanto tiempo. Desde un punto de vista
patogénico parece légico retirar la medicacién antiplaquetaria
para facilitar la cicatrizacién de las lesiones y disminuir la
probabilidad de resangrado. Sin embargo, como ya hemos
citado, la suspensién prolongada de la aspirina incrementa el
riesgo trombético por lo que en casos de hemorragia digestiva
la decisién de retirar el tratamiento debe valorarse de forma
individual segin el balance entre riesgo gastrointestinal y
riesgo cardiovascular. Sin embargo la cuantificacién de
estos riesgos no es sencilla por lo que es preferible emplear
una gradacién cualitativa de los mismos. Para determinar el
riesgo de resangrado se dispone de sistemas de estratificacién
bien conocidos como el establecido por Rockall®3, aunque
una aproximacién mds inmediata para determinar el riesgo
de recidiva hemorrdgica puede realizarse valorando la
presencia de inestabilidad hemodindmica, la existencia de
estigmas que impliquen la necesidad de realizar técnicas de
hemostasia endoscépica y determinadas caracteristicas de las
lesiones como el tamafio y la localizacién por cuanto pueden
predecir una mayor posibilidad de hemorragia no controlable
endoscépicamente?! . El riesgo trombético asociado
a la retirada de la terapia antiagregante puede estratificarse
en funcién de la indicacién de la antiagregacién y el riesgo
basal de sufrir un evento cardiovascular

Dos ensayos controlados y aleatorizados recientes
certifican que la elevada eficacia del tratamiento actual de la
hemorragia ulcerosa, basado en la administracién de IBP y
la aplicacién de técnicas de hemostasia endoscédpica, permite
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Tabla 2. Estratificacién del riesgo de
resangrado.

Riesgo de resangrado

Necesidad de terapéutica
endoscépica
® Sangrado activo
® Vaso visible

Riesgo alto e Codgulo adherente
Ulceras > 2 cm
Ulceras de cara posterior duodenal
o curvadura menor alta
Inestabilidad hemodindmica

Riesgo bajo Otras

la reintroduccién precoz del tratamiento antiagregante,
manteniendo la superioridad del efecto protector cardiovascular
frente a la toxicidad gastrointestinal en pacientes con indicacién
de profilaxis secundaria. Asi, en el caso de lesiones pépticas
sangrantes inducidas por AAS con un riesgo bajo o moderado
de resangrado, se ha demostrado que la administracién de

un IBP permite reiniciar la antiagregacién, con AAS o con
clopidogrel, en las 24 horas siguientes a la endoscopia sin
que se produzca recidiva hemorrégica®t. Cuando se trata
de lesiones con alto riesgo de recidiva hemorrdgica, la
continuacién del tratamiento antiagregante con AAS a bajas
dosis, inmediatamente tras realizar terapéutica endoscépica
y administrar pantoprazol a altas dosis, se asocia a una
mayor incidencia de resangrado (10,3% vs. 5,4% pero sin
significaciéon  estadistica) pero también a una menor tasa
de mortalidad (1,3% vs. 12,9%)¢. En este Gltimo estudio se
observé ademds que los casos de resangrado fatales en el
grupo que continué con la aspirina se produjeron en los 4
primeros dias y la lesién responsable de la recidiva fue siempre
la lesién indice.

Por ofra parte la posibilidad de mantener o
reintroducir precozmente la doble terapia antiagregante
en la hemorragia digestiva no estd avalada por estudios de
alta calidad metodolégica, si bien un estudio retrospectivo
multicéntrico no registré recidivas hemorrdgicas al mantener
este tratamiento o reintroducirlo inmediatamente tras la
estabilizacién del paciente (lo que supuso una mediana de
7 dias sin antiagregacién) en casos de sangrado por dlceras

| HDA en antiagregado
I

Medidas de reanimacion inicial

IBP iv

|

Riesgo vital

l— Paciente inestable  Paciente jstabilizado

y

<24h
Sin isquemia miocardica

_ i End . en progresion
Considerar revertir _Endoscopla Sin fallo congestivo con
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No hemostasia

I

}
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Propuesta de actuacién en la hemorragia digestiva de origen ulceroso en pacientes antiagregados.
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Tabla 3. Estratificacion del riesgo trombético
durante la retirada de la medicacién

antiagregante.
Riesgo trombético

Riesgo minimo Profilaxis primaria

Profilaxis secundaria: enfermedad
cardiovascular estable

¢ Cardiopatia isquémica

Riesgo bajo
° I e Enfermedad cerebrovascular
aterotrombética
e Enfermedad vascular periférica
Sindrome coronario agudo < 1 mes
Riesgo alto Stent convencional < 1 mes

Stent liberador de fdrmaco < 12 meses

o erosiones tratados con IBP y terapéutica endoscépica®®. Sin
embargo en estos casos de alto riesgo trombético algunos
autores defienden una reintroducién precoz del clopidogrel ya
que en monoterapia es mds eficaz para prevenir la trombosis
que la aspirina y retrasar la introduccién de ésta hasta el quinto
dia para facilitar la cicatrizacién inicial de la lesion’.

Con todas estas premisas puede proponerse una
pauta de actuacién como la que muestra la

Manejo de los farmacos antiagregantes
para la realizacion de endoscopia
digestiva electiva

El elemento central del manejo de los férmacos
antiplaquetarios ante la  realizacién  electiva de un
procedimiento endoscépico vuelve a ser la decisidn de refirar
o no el tratamiento antiplaquetario, para lo cual necesitamos
determinar el riesgo trombético asociado a la retirada de la
medicacién tal como hemos indicado en el apartado anterior

y el riesgo de hemorragia asociado a la tcnica

. Como regla general el riesgo de mortalidad o
incapacidad grave es mds elevado en las complicaciones
trombéticas que en las hemorrdgicas.

Riesgo hemorragico inherente a los
procedimientos endoscopicos

La antiagregacién con aspirina no aumenta el riesgo
de sangrado tras la realizacién de polipectomia de colon.
Asi se constata en estudios observacionales que registran
una tendencia hacia un mayor riesgo de sangrado pero sin
significacién estadistica’74. En relacién a la hemorragia tras
esfinterotomia, los datos son algo mds ambiguos ya que en
un estudio el consumo de aspirina no se relaciona con un
mayor riesgo de sangrado grave’® y en otros si se demuestra

Tabla 4. Procedimientos endoscépicos de alto
riesgo hemorrdagico.

Polipectomia colénica 0.7-3%
Polipectomia gdstrica 0.8-7.2%
Polipectomia duodenal / ampular 4.5-10.3%
Reseccién mucosa endoscédpica 10-22%
Dilatacién 1.7%
Prétesis esofdgica 0.5-8%
Esfinterotomia 1.1-5.3%
PEG 0.2-2.5%
EUS-PAAF 1.3-6%
Quistogastrostomia 2-10%
Esclerosis de varices 4-24.5%
Ligadura de varices 2.457%
Ablacién tumoral y coagulacion 1-5%

Hemostasia endoscépica -

Enteroscopia terapéutica -

un riesgo aumentado frente al no consumo, si bien la refirada
de la aspirina antes del procedimiento no parece disminuir la
incidencia de hemorragia’s 7.

Lo informacién disponible sobre el riesgo de
hemorragia asociado al clopidogrel tras la realizacién de
técnicas de endoscopia digestiva es escasa. En un estudio
retfrospectivo recientemente publicado se observa que el
mantenimiento de la antiagregacién con clopidogrel aumenta
la incidencia de hemorragia tardia tras la polipectomia colénica
(3.5% vs. 1%, p=0.02), asi como la necesidad de intervencién
aunque no se observé mortalidad asociada’®. La duracién del
ingreso hospitalario y el tipo de intervencién que se precisé
fueron similares en ambos grupos. En el andlisis multivariante
se determinaron como factores de riesgo independientes la
asociacién de clopidogrel con aspirina o AINE y el nimero
de pélipos resecados. Dado que el riesgo absoluto es bajo
y el desenlace favorable, los autores apoyan la no retirada
sistemdtica del clopidogrel en pacientes antiagregados
sometidos a colonoscopia. Sin embargo en ofras técnicas
endoscépicas, no digestivas, como la biopsia transbronquial,
el uso de clopidogrel se asocié a una incidencia de hemorragia
moderada o grave del 61%7°.

Recomendaciones para la realizacion de
procedimientos endoscopicos electivos en
pacientes antiagregados

Las recomendaciones bdsicas que se establecen en las
guias de préctica clinica disponiblest® & 8 pueden resumirse
en los siguientes puntos:

® No es necesario suspender el tratamiento con
aspirina para la realizacién de endoscopia electiva. Sin
embargo en pacientes con bajo riesgo trombético que precisan
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procedimientos de alto riesgo hemorrdgico puede suspenderse
con una antelacién de 5 a 7 dias.

* la administracién de clopidogrel no precisa
suspenderse para la realizacién de procedimientos de bajo
riesgo hemorrégico.

® En pacientes con alto riesgo trombético deben
diferirse los procedimientos de alto riesgo hemorrdgico hasta
que se haya completado el periodo minimo de tratamiento
que consigue disminuir el riesgo cardiovascular y que permite
suspender temporalmente el fratamiento con clopidogrel (Tabla
1). Si es imposible demorar suficientemente la endoscopia
podria suspenderse el tratamiento con clopidogrel durante 7 a
10 dias previa consulta con Cardiologia.

De igual forma, aquellos pacientes que tuviesen
programada alguna técnica endoscépica de alto riesgo y
sepan que van a precisar intervencionismo cardiovascular
que pueda suponer la indicacién de doble antiagregacién
deberian realizarse la endoscopia antes del procedimiento
cardiovascular.

® En pacientes con bajo riesgo trombético es
relativamente  seguro suspender la administracién de
clopidogrel 7 a 10 dias antes de la realizacién de una técnica
endoscédpica de alto riesgo. En caso de doble antiagregacién
debe mantenerse la aspirina y en caso de monoterapia puede
considerarse cambiar el clopidogrel por aspirina.

® la medicacién antiagregante debe reintroducirse
a las 24 horas de realizado el procedimiento endoscépico
siempre que se haya asegurado suficientemente la hemostasia
durante el procedimiento. En casos de riesgo hemorrdgico
muy elevado puede demorarse 72 horas la reintroduccién
del antiagregante. En este Gltimo supuesto existe la opcién de
administrar una dosis de carga de clopidogrel previa consulta
a Cardiologia®2.

Tenemos que tener en cuenta que la eleccién de
un periodo de retirada de 7 a 10 dias se basa en el tiempo
estimado de reversion de la actividad antiagregante en funcién
del tiempo de vida media circulante de las plaquetas. Pero
en determinadas ocasiones puede optarse por soluciones
infermedias, como suspender el clopidogrel durante un tiempo
menor si estimamos que el riesgo trombético es mayor o que
podemos disminuir el riesgo hemorrdgico del procedimiento
endoscépico.

Medidas adicionales para mejorar el balance
de riesgos hemorragico y cardiovascular en
endoscopia

La posibilidad de utilizar terapia puente durante la
retirada del tratamiento antiplaquetario es limitada ya que la
heparina no es til en este supuesto y de los antagonistas del
receptor de Gp lla/lllb carecemos de informacién sobre su
seguridad en esta situacién®'. Se encuentran en investigacién
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para este uso farmacos inhibidores reversibles del receptor
P2Y12 como el cangrelor. También estdn en evaluacién
dispositivos portdtiles para determinar la funcién plaquetaria
de forma inmediata.

El empleo de medidas mecdnicas adicionales para
asegurar la hemostasia del procedimiento como la aplicacién
de hemoclips o lazos desechables es atractiva pero no puede
recomendarse su uso rutinario dada la falta de informacién
sélida disponible sobre su eficacia en este contexto, aunque si
disponemos de estudios realizados en pacientes anticoagulados
y en poblacién general®'.

Conclusiones

El manejo de los pacientes antiagregados desde
nuestra especialidad nos obliga a considerar los riesgos
cardiovasculares que éstos soportan y para ello debe asumirse
ocasionalmente un mayor riesgo hemorrdgico. Una formacién
actualizada y la colaboracién estrecha con otros especialistas
implicados en la atencién a estos pacientes (cardidlogos,
neurélogos, hematélogos) nos permitirdn proporcionar una
adecuada atencién a este complejo grupo de pacientes cada
vez mds numeroso.
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Introduccioén

Las infecciones bacterianas en los pacientes con
cirrosis hepdtica constituyen una importante causa de morbi-
mortalidad. Asi, la incidencia de éstas en los pacientes cirréticos
hospitalizados se sitia en torno a un 30%, frente a un 6% en los
pacientes hospitalizados sin cirrosis' 2. Este riesgo de infeccién
aumenta a un 45% en los pacientes con hemorragia digestiva
alta®, asi como en los pacientes con mayor deterioro de la
funcién hepdtica, en los que el riesgo de infeccién es mayor®.
Por ofra parte, la mortalidad de los pacientes con cirrosis
hepdtica que presentan una infeccién es mayor, cifrada en 25-
50%, comparada con los pacientes cirréticos no infectados,
cuya mortalidad se estima en 5-20%5.

Las infecciones bacterianas mds frecuentes en los
pacientes con cirrosis hepdtica son: la peritonitis bacteriana
espontdnea (PBE) (25%), las infecciones del tracto urinario
(ITU) (20%), la neumonia (15%) y la bacteriemia espontdnea
(12%)2. Los gérmenes mds frecuentemente aislados son los
Gram-negativos, siendo éstos los responsables del 80% de las
PBE, del 68% de las ITU y del 60% de las infecciones adquiridas
en la comunidad, mientras que los gérmenes Gram-positivos
originan el 50% de las infecciones bacterianas, siendo los
mds frecuentes en la bacteriemia, en infecciones asociadas a
procedimientos invasivos y en infecciones intrahospitalarias?.
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En los dltimos afios estamos asistiendo a un cambio
en el espectro de las bacterias responsables de las infecciones
en los pacientes con cirrosis hepdtica, y ello estd en relacién
la aparicién de gérmenes resistentes a los antibiéticos. Como
era de esperar, el uso del norfloxacino como profilaxis ha
modificado la epidemiologia microbiana de las infecciones
bacterianas en la cirrosis hepdtica¢. Asi, un reciente estudio ha
puesto de manifiesto que hasta un 65% de las bacterias Gram-
negativas aisladas en pacientes bajo profilaxis a largo plazo
con norfloxacino, son resistentes a las quinolonas, frente a un
29% en pacientes sin profilaxis’. Por ofra parte, las infecciones
por Estafilococo aureus meticilin-resistente han sido asociadas,
tanto al fratamiento previo con antibiéticos, como al tratamiento
profiléctico con norfloxacino®.

Patogénesis de las infecciones bacterianas
en la cirrosis hepatica

Traslocacion bacteriana

La traslocacién bacteriana se define como el paso
de bacterias intestinales de la luz infestinal a los ganglios
linfaticos mesentéricos y ofros drganos extraintestinales,
siendo el principal mecanismo responsable en la patogénesis
tanto de las infecciones bacterianas espontdneas, como del
estado circulatorio hiperdindmico caracteristico de la cirrosis
hepdtica avanzada. Lla traslocacién bacteriana representa
una ruptura del normal equilibrio huésped/flora intestinal,
dando lugar a una respuesta inflamatoria auto-perpetuada
y finalmente a la infeccién. Este fenémeno aparece en hasta
el 50% de los cirréticos con ascitis. Los factores que pueden
promover la traslocacién bacteriana son fundamentalmente el
sobrecrecimiento bacteriano intestinal, sobre todo, en relacién
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con la alteracién de la motilidad intestinal, asi como los cambios
estructurales de la mucosa intestinal y el incremento de la
permeabilidad intestinal. Los gérmenes que mds frecuentemente
traslocan son las enterobacterias Grom-negativos, enterococos
y estreptococos, siendo las bacterias mds frecuentemente
aisladas en los cirréticos, fundamentalmente en los pacientes
con PBE?. Asi, la descontaminacién intestinal selectiva con
antibidticos orales no absorbibles ha demostrado disminuir
el riesgo de presentar una PBE, asi como ofras infecciones
bacterianas'®.

Disfuncién inmune

La disfunciéon inmune tanto local, como sistémica,
contribuye al riesgo de traslocacién bacteriana y predispone
a los pacientes cirréticos a presentar infecciones, no solo de
origen intestinal, sino de otros focos diferentes®, siendo su
origen multifactorial. La cirrosis hepdtica condiciona, dada
la existencia de un shunting portosistémico, una disminucién
del aclaramiento, tanto de bacterias, como de productos
bacterianos de origen portal y sistémico, dando lugar a una
reduccién de la funcién del sistema reticuloendotelial localizado
en el higado®. Ademds los pacientes cirréticos con ascitis y
unas cifras de proteinas en liquido ascitico menor de 1 gr/dl
presentan un mayor riesgo de PBE, debido a una disminucién
en la capacidad bactericida del liquido ascitico.

Consecuencias de las infecciones
bacterianas

Activacion de la cascada inflamatoria

La traslocacién bacteriana implica el acceso no solo
de bacterias, sino también de productos bacterianos como
endotoxinas, dando lugar a una activacién de la cascada
inflamatoria, lo cual lleva asociado un incremento de las
citoquinas proinflamatorias, factor de necrosis tumoral y a la
activacién del éxido nitrico, tanto en la circulaciéon sistémica
como espldcnica'2. Por otra parte la presencia de altos niveles
de endotoxinas puede contribuir a la disfuncién neutrofilica en
pacientes con cirrosis descompensada y hepatitis alcohélica.

Consecuencias clinicas

Sepsis: Los pacientes con cirrosis hepdtica presentan
un incremento del riesgo de desarrollar sepsis ante una
infeccién, siendo ademds su mortalidad hospitalaria superior
a la de los pacientes sin cirrosis. La cirrosis hepdtica constituye,
por ofra parte, un factor de riesgo independiente de mal
prondstico en los pacientes con sepsis, es mds, en los pacientes
con cirrosis hepdtica, la sepsis se ha asociado al fallo agudo
sobre hepatopatia crénica, constituyendo una progresién del
shock séptico, lo cual lleva asociado un muy mal pronéstico,
constituyendo una causa frecuente de muerte en los pacientes
cirrdticos'.

Disfuncién renal: E| deterioro de la funcién renal
tiene lugar en un tercio de los pacientes con PBE o infecciones

bacterianas no PBE, constituyendo un factor de riesgo
independiente de mortalidad en las infecciones bacterianas.
Asi la mortalidad en los pacientes con PBE y disfuncién renal
se eleva hasta un 42%!415.

Hemorragia de origen variceal: En los
pacientes cirréticos con hemorragia de origen variceal, las
infecciones bacterianas se asocian a un mayor riesgo de
fracaso en el control de la hemorragia, asi como un mayor
riesgo de recidiva hemorrdgica precoz y mayor mortalidad en
las cuatro primeras semanas'®, es por ello, que se recomienda
la administracién de antibidticos de forma profiléctica en todos
los pacientes cirréticos con hemorragia de origen variceal, con
el fin de reducir el riesgo de recidiva hemorrdgica, infeccién y
mortalidad.

Otras consecuencias clinicas:  Los pacientes
con cirrosis, particularmente  aquellos  con  infeccidn
bacteriana, muestran un deterioro de la coagulacién de origen
multifactorial'”, asi como encefalopatia hepdtica.

Tratamiento de las infecciones
bacterianas en la cirrosis hepatica

Peritonitis bacteriana espontanea

La PBE se define como la infeccién del liquido ascitico
previamente estéril sin aparente fuente intraabdominal de
infeccién. Su prevalencia se cifra en 10-30% de los ingresos
hospitalarios de pacientes cirréticos con ascitis'®. El diagnéstico
de PBE se establece ante un recuento de polimorfonucleares
(PMN) igual o mayor de 250/mm?® en liquido ascitico,
constituyendo este hallazgo una indicacién para el inicio de
antibioterapia empirica. Diferentes estudios han identificado
los subgrupos de pacientes cirrdticos con ascitis con elevado
riesgo desarrollar PBE, como son los pacientes con mayor
deterioro de la funcién hepdtica o una concentracién de
proteinas en liquido ascitico menor de 1 gr/dl. El pronéstico
de la PBE ha mejorado de forma espectacular en los Gltimos
20 ahos, resolviéndose en la actualidad el 90% de los casos,
con una supervivencia cifrada en 70-90%, y ello es debido
fundamentalmente, a un diagnéstico precoz, asi como el
uso de antibioterapia mds adecuada. A pesar de ello la
mortalidad de la PBE sigue siendo alta, fundamentalmente
debido a la aparicién de complicaciones, como insuficiencia
renal, fundamentalmente en pacientes con insuficiencia renal
previa, fallo hepdtico progresivo o hemorragia digestiva. El
desarrollo de insuficiencia renal constituye el factor predictivo
més importante de mortalidad hospitalaria asociada a la PBE.
Los pacientes que sobreviven a un episodio de PBE presentan
un elevado riesgo de recurrencia, por lo que deben ser
considerados potenciales candidatos a trasplante hepdtico, ya
que la expectativa de vida tras el primer episodio de PBE es
muy corta'?.

Diagnéstico

La presentacién clinica de la PBE depende del estadio
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en el que se diagnostica. La mayor parte de los pacientes
presentan signos y sintomas de infeccién peritoneal, como
fiebre y dolor abdominal, aunque en estadios iniciales puede
ser asinfomdtica. Otros sintomas que pueden presentar un
nimero no despreciable de pacientes son: encefalopatia
hepdtica, hemorragia digestiva, shock séptico e insuficiencia
renal. Es por ello, que se recomienda la realizacién de una
paracentesis diagndstica con el fin de descartar la presencia de
PBE en todos los pacientes con ascitis y dolor abdominal, signos
sistémicos de infeccién, encefalopatia hepdtica o deterioro de
la funcién renal. El diagnéstico de PBE se establece ante un
recuento igual o mayor 250 PMN/mm? en liquido ascitico.
Las determinaciones de LDH y glucosa en liquido ascitico,
asi como de proteinas totales, es importante para establecer
el diagnéstico diferencial entre PBE y peritonitis bacteriana
secundaria, siendo las caracteristicas del liquido ascitico en
ésta Gltima: (al menos dos de los siguientes hallazgos) niveles
de glucosa inferiores a 50 mg/dl, proteinas totales mayores de
10 gr/L o LDH mayor que la sérica. Ademds suele presentar
cultivo polimicrobiano. En la PBE los cultivos del liquido
ascitico son positivos en 40-80%, siendo los gérmenes mds
frecuentemente aislados los Gram negativos, fundamentalmente
E. Coli, Klebsiella y enterobacterias'®.

Tratamiento

El tratamiento de la PBE debe iniciarse de forma
inmediata al diagnéstico, siendo en la actualidad las
cefalosporinas de tercera generacién (cefotaxima y ceftriaxona)
el ratamiento empirico de eleccién, debido a su espectro y baja
toxicidad. Mds recientemente, la combinaciéon amoxicilina-
clavulénico ha demostrado ser tan eficaz como la cefotaxima
en el tratamiento de la PBE. En relacién a las quinolonas, el
ofloxacino administrado de forma oral ha mostrado ser tan
eficaz como la cefotaxima intravenosa en el tratamiento de la
PBE no complicada, es decir, aquella definida por la ausencia
de hemorragia gastrointestinal, encefalopatia hepdtica, ileo,
shock séptico y una creatinina sérica menor de 3 mg/dl. El
tratamiento antibiético debe mantenerse al menos durante 5
dias, aunque en estudios prospectivos en los que el recuento
de PMN se ha monitorizado, el tiempo medio de resolucién de
la PBE fue de 8 dias.

La disfuncién renal, la cual tiene lugar en un tercio
de los pacientes con PBE, constituye un factor importante
predictivo de mortalidad. En este sentido, un reciente estudio
ha demostrado, que la expansién con albimina intravenosa
en los pacientes con PBE reduce la incidencia del deterioro
de la funcién renal, asi como la mortalidad hospitalaria,
fundamentalmente en pacientes con deterioro previo de
la funcién renal o cifras de bilirrubina elevadas, es decir
pacientes considerados como de alto riesgo's. Por otra parte,
se recomienda evitar los procedimientos que reduzcan el
volumen sanguineo arterial efectivo como son los diuréticos
y la paracentesis de gran volumen, al estar la disfuncién
renal relacionada con el empeoramiento de la vasodilatacién
arterial.

En los dltimos afios estamos asistiendo a importantes
cambios en la epidemiologia y el perfil de resistencia a los

antibidticos de las bacterias responsables de la PBE2'.

El uso de profilaxis antibiética con norfloxacino ha
modificado la epidemiologia microbiana en las infecciones
bacterianas en la cirrosis hepdtica, no solo por el incremento
de las infecciones por bacterias Gram-positivas, sino también
por un incremento de las infecciones por organismos resistentes
a quinolonas o a trimetropin/sulfametoxazol, pudiendo dar
lugar a infecciones graves en la actualidad?2. Por otra parte las
infecciones por estafilococos meticilin-resistente se han asociado
a la profilaxis previa con norfloxacino y antibioterapia previa.
Por ello, se recomienda afadir vancomicina al tratamiento de
la PBE en pacientes con profilaxis previa con norfloxacino en
los que fracasa el tratamiento empirico inicial.

Por otra parte, el creciente tratamiento de los
pacientes con cirrosis hepdtica y complicaciones graves
en unidades de cuidados intensivos, fundamentalmente
en relacién con los programas de trasplante hepdtico, ha
supuesto un cambio adicional en el espectro de infecciones en
los pacientes cirréticos, fundamentalmente en relacién al uso
de procedimientos invasivos. A ello se afiade la aparicién de
nuevas opciones terapéuticas invasivas en la cirrosis hepdtica
como el TIPS, la ligadura con bandas de las varices o la
ablacién percutdnea de los tumores hepdticos, tratamientos
que se asocian frecuentemente con la aparicién de infecciones
bacterianas.

Un problema emergente, probablemente més
relevante, lo constituye el incremento en los Gltimos afios de
la incidencia de infecciones causadas por enterobacterias
productoras de beta-lactamasa de espectro expandido, cuyas
enzimas hidrolizan la cefotaxima y otras cefalosporinas y
penicilinas de amplio espectro, haciendo estos antibidticos
clinicamente ineficaces. Esto ha originado un cambio de
escenario en la PBE y la eficacia de los antibidticos usados de
forma empirica. En un estudio llevado a cabo recientemente
en Barcelona, que incluia un total de 500 infecciones
bacterianas en pacientes cirréticos, se detectaron 8 casos de
enterobacterias productoras de beta-lactamasa de espectro
expandido, fundamentalmente en infecciones nosocomiales.
Asi la eficacia del tratamiento antibiético empirico fue inferior
en este grupo. Es por lo tanto posible que la eficacia de las
guias actuales publicadas para el tratamiento de la PBE esté en
duda, sobre todo en las PBE de origen nosocomial?. Los factores
de riesgo para el desarrollo de infecciones por gérmenes multi-
resistentes son: hospitalizacién reciente, exposicién previa a
antibidticos y profilaxis con quinolonas. Es por ello que puede
ser inapropiado el uso de cefalosporinas de tercera generacién
de forma empirica en el tratfamiento de la PBE en pacientes
con elevado riesgo de infeccién por bacterias resistentes,
fundamentalmente en infecciones nosocomiales, en las que se
recomienda como tratamiento empirico antibiéticos de amplio
espectro como carbapemes, y dependiendo del patrén local
de resistencia, un glicopéptido?.

Recientemente, hemos llevado a cabo en nuestro
centro un estudio que incluia una evaluacién prospectiva
de la totalidad de infecciones bacterianas diagnosticadas
en los pacientes con cirrosis hepdtica en nuestra unidad de
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hospitalizacién, en el periodo comprendido entre Junio del
2009 y Junio del 2010. La mitad de los ingresos hospitalarios
de los pacientes cirrdticos fue por infeccién bacteriana, de
ellos tan solo la mitad presentaban signos clinicos de infeccién.
Los pacientes con infeccién presentaban una funcién hepdtica
peor que los no infectados, asi como una mayor estancia
hospitalaria. En la mitad de los episodios de infeccion se
obtuvieron cultivos positivos, de ellos la mitad fueron gérmenes
Gram-positivos 'y un 61% de los cultivos positivos eran
microorganismos resistentes a las cefalosporinas de tercera
generacién (un fercio de ellas fueron nosocomiales).

Los resultados de este estudio ponen de nuevo de
manifiesto el cambio al que estamos asistiendo en el espectro
de bacterias causantes de infecciones en los cirréticos, y por lo
tanto, la duda de la utilidad de las recomendaciones actuales
de antibioterapia empirica, dada la elevada proporcién de
bacterias resistentes, si bien es cierto, que parece necesaria
la realizacién de mds estudios encaminados a evaluar los
factores asociados a la adquisicién de infecciones por bacterias
resistentes.

Infeccion del tracto urinario

Los factores que predisponen al desarrollo de ITU en los
pacientes cirréticos incluyen la presencia de catéteres uretrales,
ascitis y sexo femenino. En la mayor parte de los casos las ITU
son asintomdticas, siendo los gérmenes mds frecuentemente
involucrados las bacterias Gram-negativas y enterococos, en
el caso de manipulacién urinaria?. El tratamiento empirico
recomendado incluye cefalosporinas de tercera generacién o
bien la combinacién amoxicilina-clavuldnico. El tratamiento con
ciprofloxacino no estd recomendado en aquellos pacientes en
tratamiento crénico profiléctico con quinolonas. En los dltimos
afios estamos asistiendo a un incremento de la prevalencia de ITU
ocasionadas por bacterias multi-resistentes, fundamentalmente
en infecciones nosocomiales, lo cual supone un cambio en las
recomendaciones en relacién a la antibioterapia empirica en
las ITU nosocomiales, de forma similar a lo comentado para la
PBE, si bien es cierto que es necesario identificar factores de
riesgo para el desarrollo de ITU multi-resistentes?:.

Neumonia

Los gérmenes causantes de las neumonias adquiridas
en la comunidad en los pacientes con cirrosis hepdtica son
similares a los de la poblacién general, es por ello que el
tratamiento empirico recomendado incluye cefalosporinas de
tercera generacién o amoxicilina<lavuldnico junto con un
macrdélido, o bien levofloxacino. Los factores que predisponen
al desarrollo de una neumonia nosocomial son la intubacién
traqueal, la encefalopatia hepdtica y el taponamiento
esofdgico, siendo los microorganismos gram-negativos y los
estafilococos las bacterias mds frecuentemente involucradas.
En estos casos en los que existen factores que predisponen
a la adquisicién de una neumonia nosocomial, el tratamiento
empirico recomendado incluye antibiéticos eficaces contra la
pseudomona?.

Bacteriemia espontanea

Los organismos responsables de la bacteriemia
espontdnea en los cirréticos son los mismos que en la PBE, ya
que al menos desde un punto de vista tedrico, la bacteriemia
espontdnea es un paso previo en la colonizacién del liquido
ascitico. Por lo tanto, el tratamiento empirico debe cubrir
gérmenes Gram-negativos y estreptococos, siendo hasta ahora
las cefalosporinas de tercera generacién las recomendadas.
De la misma manera que ocurre con la PBE y la ITU, en las
bacteriemias nosocomiales, con elevado riesgo de bacterias
multi-resistentes se recomienda el uso de un carbapemen?2 2,

Profilaxis primaria y secundaria de las
infecciones bacterianas en la cirrosis
hepatica

El intestino parece ser la principal fuente de bacterias
causantes de la PBE y de ofras infecciones por organismos
Gram-negativos en los pacientes con cirrosis hepdtica, siendo
la traslocacién bacteriana el principal mecanismo involucrado
en la patogénesis de dichas infecciones. Es por ello, que la
profilaxis de las mismas se basa en la administracién oral
de antibiéticos no absorbibles que eliminan o reducen las
bacterias Gram-negativas del intestino, sin cambios en las
Gram-positivas o anaerobios, es decir una descontaminacién
intestinal selectiva. Asi, la administracién a largo plazo de
norfloxacino ha demostrado dar lugar a una reduccién de las
bacterias Gram-negativas de la flora fecal en los pacientes
cirréticos?. Dicha profilaxis debe ser restringida a los pacientes
cirréticos con alto riesgo de infecciones por bacterias Gram-
negativas, como son los pacientes con PBE previa y pacientes
con hemorragia gastrointestinal.

Los pacientes con cirrosis hepdtica y hemorragia
gastrointestinal presentan un elevado riesgo de desarrollar
infecciones bacterianas durante o inmediatamente después
del episodio de sangrado (44%). Por ofra parte, las infecciones
bacterianas han demostrado ser un factor predictivo de
mortalidad precoz en los pacientes cirréticos con hemorragia
digestiva. El metaandlisis de los 5 estudios que han evaluado
la eficacia de la profilaxis antibiética en pacientes con cirrosis
y hemorragia digestiva, muestra que su uso no solo se asocia
con un descenso significativo de la incidencia de infecciones,
sino con un incremento de la supervivencia?. En la actualidad,
el tratamiento profilactico recomendado es la cefotaxima
administrada de forma intravenosa, al haber demostrado ser
superior al norfloxacino oral, particularmente en aquellos
con enfermedad hepdtica mds avanzada y hemorragia mds
grave? 2. La profilaxis antibiética ha mostrado no sélo reducir
la incidencia de infecciones bacterianas sino también la
incidencia de recidiva hemorrdgica precoz especialmente en
pacientes con cirrosis hepdtica avanzada.

los pacientes con una baja concentracién de
proteinas totales en liquido ascitico (<1 gr/dl) constituyen
un segundo grupo de pacientes que puede beneficiarse
de la descontaminacién intestinal selectiva. En este grupo
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de pacientes, diferentes estudios han mostrado que la
administracién de antibidticos orales disminuye la incidencia
de infecciones bacterianas®. Sin embargo, en la actualidad
no hay datos suficientes para sustentar la recomendacién de
la profilaxis antibiética de forma generalizada en este grupo
de pacientes, debido a la heterogenicidad de los estudios
publicados®'. En este sentido, parece ser que en el subgrupo
de pacientes con insuficiencia hepdtica avanzada o disfuncién
circulatoria grave, la profilaxis primaria con norfloxacino si se
asocia con una disminucién significativa de la probabilidad de
presentar una PBE y sindrome hepatorrenal al afio, asi como
con un incremento significativo de la supervivencia a los 3, 6
y 12 meses'.

los pacientes que han sufrido un episodio de
PBE constituyen ofro grupo de pacientes subsidiarios de
descontaminacién intestinal selectiva alargo plazo, con el objeto
de prevenir un nuevo episodio de PBE ya que la recurrencia de
la misma al afio es del 70%. Esta profilaxis debe iniciarse tras
la resolucién del primer episodio de PBE, habiendo demostrado
ser coste-efectiva, y debe mantenerse hasta que desaparezca
la ascitis o hasta el trasplante hepdtico.

Alternativas a la profilaxis antibiética

Con el obijetivo de limitar el uso de antibidticos y por
lo tanto, reducir la incidencia de bacterias resistentes en los
pacientes con cirrosis hepdtica, en los Gltimos afios se han
intentado desarrollar vias de tratamiento “no antibiéticas”. La
mayor parte de estas estrategias van encaminadas a reducir la
traslocacién bacteriana, es decir a reducir el sobrecrecimiento
bacteriano o a cambiar la composicién de la flora intestinal?”.

Entre ellas, el propranolol ha demostrado acortar
el tiempo de transito intestinal, asi como disminuir el
sobrecrecimiento bacteriano y la traslocacién en ratas
cirréticas, si bien es cierto que no ha demostrado disminuir
la incidencia de infecciones. Sin embargo, parece que los
pacientes respondedores al beta-bloqueo tienen un riesgo
significativamente menor de desarrollar PBE que los no
respondedores® 4. Otras sustancias que pueden corregir el
sobrecrecimiento bacteriano en los pacientes cirréticos son los
probidticos y los dcidos biliares?.

Recomendaciones actuales de la EASL en
el manejo de la PBE

- Se recomienda la realizacién de una paracentesis
diagnéstica en todos los pacientes cirréticos con ascitis
para descartar PBE. Adicionalmente debe realizarse en
pacientes con hemorragia digestiva, shock, fiebre, u otros
signos de inflamacién sistémica, sinfomas gastrointestinales,
empeoramiento de la funcién renal o hepdtica y encefalopatia
hepdtica.

- Deben realizarse hemocultivos en todos los pacientes
con PBE antes de iniciar antibioterapia, dada la elevada
frecuencia de cultivos negativos de liquido ascitico.

-Serecomiendainiciar tratamiento antibiético empirico
inmediatamente tras el diagnéstico de PBE. El antibiético de
primera linea recomendado son las cefalosporinas de tercera
generacién. Otras opciones alternativas incluyen: amoxicilina-
clavuldnico y quinolonas como el ciprofloxacino y el ofloxacino,
excepto en pacientes con tratamiento antibidtico profilactico
previo o en PBE nosocomiales.

- Debe sospecharse fracaso del tratamiento antibistico
ante un empeoramiento de los signos y sintomas clinicos
y/o una ausencia de reduccién o incremento de la cifra de
polimorfonucleares en liquido ascitico, comparada con la cifra
de los mismos en el diagnéstico. Este fracaso puede ser debido
a la existencia de un germen resistente o a la existencia de
una peritonitis bacteriana secundaria. Es por ello, que una
vez que se haya descartado ésta, se recomienda la utilizacién
de antibidticos segin antibiograma si el cultivo es positivo
o cambiar a antibidticos de amplio espectro. También se
recomienda el uso de albimina junto a los antibidticos con el
objeto de prevenir el sindrome hepatorrenal.

- En los pacientes con hemorragia digestiva y
enfermedad hepética avanzada, la ceftriaxona es el antibiético
profildctico de eleccién, mientras que en los pacientes con
enfermedad hepdtica menos avanzada puede utilizarse el
norfloxacino u ofra quinolona.

- los pacientes con enfermedad hepdtica avanzada
y proteinas totales en liquido ascitico <1.5 g/dI deben recibir
profilaxis a largo plazo con norfloxacino. En pacientes con
enfermedad hepdtica menos avanzada la utilidad de dicha
profilaxis no estd establecida.

- Los pacientes con un episodio previo de PBE deber
recibir profilaxis antibiética con norfloxacino y deben ser
evaluados para trasplante hepdtico®s.
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1. ,;C()MO FUNCIONAN LAS SALAS DE HOSPITALIZA-
CION DE DIGESTIVO EN ANDALUCIA? ;:QUE ES ME-
JORABLE? ENCUESTA A 13 HOSPITALES.

F. Argielles Arias'; J. Herrerias Gutiérrez'; J. de Teresa Gal-
vén?; J. de Dios Vega®; F. Garcia Ferndndez*; J. Lépez Ce-
pero®; J. Mdrquez Galdn®; M. Moreno Gallego’; M. Ramos
Lora®; M. Romero Gémez?; J. Pérez Moreno'?; J. Salmerén Es-
cobar'’; A. Sénchez Cantos'?; J. Vega Saénz'

"Hospital Universitario Virgen Macarena, Sevilla, Digestivo;
2Hospital Universitario Virgen De las Nieves, Granada, Di-
gestivo; *Hospital Universitario Reina Sofia, Cérdoba, Diges-
tivo; “Hospital San Juan De Dios, Sevilla, Digestivo; *Hospi-
tal De Jerez, Cédiz, Digestivo; ¢Hospital Universitario Virgen
Del Rocio, Sevilla, Digestivo; "Hospital Universitario Puerta Del
Mar, Cédiz, Digestivo; 8Hospital Juan Ramén Jiménez, Huel-
va, Digestivo; "Hospital Universitario Virgen De Valme, Sevilla,
Digestivo; '®Hospital PUerto Real, Cadiz, Digestivo; '"Hospi-
tal Universitario San Cecilio, Granada, Digestivo; 'Hospital
Costa Del Sol, Marbella, Digestivo; '*Hospital Torrecérdenas,
Almeria, Digestivo.

Introducciéon
No existen datos hasta la fecha de cémo funcionan
las Hospitalizaciones de nuestra especialidad y qué

caracteristicas deberian tener para conseguir una mayor
eficacia y calidad.
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Objetivos

El objetivo es conocer como funcionan las Salas de
Hospitalizacion de Digestivo en Andalucia y como creen los
encuestados que deberian funcionar.

Materiales y métodos

Se ha realizado una encuesta de 97 preguntas
que se ha remitido a los distintos hospitales de Andalucia.
Ha sido contestada por 13 Hospitales. En la encuesta se
incluia una pregunta sobre el funcionamiento real de la sala
en el momento actual y la siguiente consistia en preguntar
cémo creia el encuestado que deberia funcionar. Se han
realizado preguntas con la intencién de conocer numero de
pacientes atendidos, origen de estos pacientes, personal
que los atiende (numero de médicos, ATS, etc...), dotacién
de las salas (salas de personal, despachos para atender a
familiares, sistemas informaticos, ecégrafos...), tiempos de
espera para la realizacion de pruebas y caracteristicas de las
habitaciones (camas por habitacion, televisores, etc...)

Resultados

A modo de resumen y cifiéndonos soélo a lo que
consideramos mas importante, podemos decir, que la mayoria
de los Hospitales atienden a 20 o mas camas de Digestivo,
cuyos enfermos proceden de Urgencias, sin supervision por
parte del Servicio, aunque todos los encuestados consideran
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que deberian ser controlados antes del ingreso en planta. El
numero de camas asignado a cada especialista en la mayoria
de los casos es de 10, si bien la mayoria considera que deberia
ser entre 8 a 10 camas. La estancia media de los enfermos
es, en todos los hospitales, igual o superior a 5. En cuanto
a los tiempos de espera para la realizacion de las pruebas
destaca que en un 54% de los casos el tiempo para realizar
una RNM es de mas de 5 dias. La mayoria de los Hospitales
realizan sesiones conjuntas con otras especialidades. Por
ultimo, destacar que en la mayoria de los Hospitales no existe
restriccion a la entrada de familiares, lo que se considera
necesario por la mayoria de los servicios.

Las salas de Hospitalizacion de los Hospitales
andaluces funcionan a un buen nivel segun los encuestados,
si bien existen parametros que deben mejorar para conseguir
un mayor nivel de calidad en su actividad diaria.

. DILATACION ESOFAGICA ENDOSCOPICA CON BU-
JIAS: NIVEL DE REFERENCIA EN DOSIS APLICABLE A
NUESTRO MEDIO.

J. Benitez Cantero; M. Rodriguez Perdlvarez; A. Hervds Moli-
na; J. Jurado Garcia; P. Soto Escribano; M. Pleguezuelo Na-
varro; V. Garcia Sdnchez; A. Gonzdlez Galilea; C. Gélvez
Calderén

Unidad Clinica Aparato Digestivo.
Hospital Universitario Reina Sofia. Cérdoba.

1. Establecer NRD aplicable a nuestro medio.

2. Determinar factores que influyen sobre el producto
dosis-area.

Estudio transversal donde se incluyen 70 pacientes
sometidos a dilatacién esofagica endoscépica con bujias entre
Enero/2009-Abril/2010. Se recogieron variables demograficas,
antropométricas (peso, estatura, espesor), dosis/paciente
recibida (mGy), tiempo fluoroscopia (segundos) y producto
dosis/area (mGy/m2). Se registrd etiologia y localizacion de
la estenosis asi como terapéutica aplicada.

Edad media de los pacientes 65+/-13 afos; 61.5%
hombres. Las etiologias mas frecuentes fueron caustica
(52.9%), neoplasica (22.9%) y postquirargica (11.7%). La
localizacion fue distal en 51.4%, cervical en 32.9% y medio en
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15.7%. La terapéutica fue mediante dilatacion con bujias en
92.9% y ademas colocacion de protesis en 7.1%. EI numero
medio de bujias empleado fue 3.2 (rango 1-4). La colocacion
de protesis supuso un producto dosis/area significativamente
mayor que la dilatacion con bujias (61.2 y 32.9 mGy/m?
respectivamente; p=0.02) asi como un tiempo de fluoroscopia
superior (65 y 33 segundos respectivamente; p=0.001). La
etiologia neoplasica y localizacion en esofago medio-distal
de la estenosis también implicaron un aumento del tiempo
de fluoroscopia y del producto dosis/area (p=0.01 y p=0.02
respectivamente). No se encontraron diferencias significativas
en el resto de variables recogidas.

El nivel de referencia en dosis para dilatacion
esofagica en nuestro medio es: tiempo de fluoroscopia 61
segundos; dosis/paciente 11.45 mGy; producto dosis/area
0.42 mGy/m2. Los factores que han demostrado aumentar
el producto dosis/area han sido la etiologia neoplasica,
la localizacién en esdéfago medio/distal de la estenosis y
colocacion de protesis.

ESTUDIO DE PREVALENCIA Y TASA DE ERRADICA-
CION DE HELICOBACTER PYLORI EN FAMILIARES DE
PRIMER GRADO DE PACIENTES AFECTOS DE ADENO-
CARCINOMA GASTRICO.

J. Jurado Garcia; J. Benitez Cantero; A. Hervas Molina; A.
Gonzdlez Galilea; C. Gélvez Calderén; V. Garcia Sdnchez;
E. Pérez Rodriguez; M. Vignote Alguacil; E. Iglesias Flores; A.
Reyes Lépez

Unidad Clinica Aparato Digestivo.
Hospital Universitario Reina Sofia. Cérdoba.

En las indicaciones de erradicacion del consenso
de Maastricht se recomienda investigar y erradicar HP en
familiares en primer grado de pacientes con adenocarcinoma
gastrico al considerarse factor carcindégeno de primer orden.

Estudio descriptivo. Desde noviembre 2008 a mayo
2010 se entregd informacion a familiares en primer grado
de pacientes con adenocarcinoma gastrico, facilitandose
el acceso a la investigacion del estado de infeccion por HP
mediante test de aliento y su tratamiento si estuviera indicado.
En pacientes HP positivos se realizé terapia erradicadora de
primera linea con OCA-10 (OCM-10), de segunda linea con
OLA-10 (OLM-10) y cuadruple terapia (14 dias) si fracasaron
las anteriores.

Conocer la prevalencia de infeccion por HP y tasa de
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erradicacion con las diferentes lineas de tratamiento en este
grupo poblacional.

Seincluyen 143 pacientes pertenecientesa36familias
(3,9 por familia, rango 1-6), edad media 46,5 afios (mediana
45,9, rango 12-81). El test de aliento inicial fue positivo en
94 (65,7%), sin diferencias en los datos demograficos con el
grupo de test negativos, indicandose tratamiento erradicador
(92 OCA/2 OCM). Se dispone de control posterior en 70
(74,4%).68 (97,1%) erradicaron HP. 58 (85,2%) con una linea
de tratamiento, 10 (14,2%) con dos lineas y 2 que no han
logrado erradicacion, uno con dos lineas y otro con tres.

La prevalencia de infeccion de HP en este grupo
poblacional es ligeramente superior para la poblacion general.
La tasa de erradicacion de HP es igual a la publicada en otras
indicaciones.

EXPERIENCIA Y UTILIDAD CLINICA DE LA ENTEROS-
COPIA DE DOBLE BALON (EDB) EN EL HOSPITAL DE
PONIENTE.

F. Gallego Rojo; F. Gallardo Sanchez; A. Pérez Gonzdlez; J.
Martinez Cara; G. Romo Rodriguez

Empresa Publica Hospital de Poniente, Digestivo.

La enteroscopia de doble balén (EDB) es un método
diagndstico relativamente novedoso que ha demostrado su
eficacia en el estudio y tratamiento de las enfermedades
del intestino delgado. Sin embargo, en nuestra comunidad
auténoma, no es aun, una técnica muy difundida.

Exponer nuestra experiencia asi como la rentabilidad
diagndstica y terapéutica de la EDB en las patologias del
intestino delgado.

Estudio de tipo retrospectivo, en el que se analizan
de forma consecutiva todos los pacientes con sospecha de
patologia del intestino delgado a los que se le realiza una EDB
anterdgrada (via oral) o retrégrada (via anal). El enteroscopio
utilizado fue el modelo FUJINON EN-450-T5 (canal de trabajo
de 2.8 mm con posibilidad terapéutica).
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Entre octubre de 2007 y mayo de 2010 se realizaron
30 enteroscopias de doble balén (DBE); de las cuales 17
fueron anterégradas y 13 retrogradas a 30 pacientes (17 M/13
V), con una edad media de 64.3 +/ 12 afios. 23 exploraciones
(76 %) se realizaron con anestesia general. El tiempo medio
endoscopico de la exploracion fue de 85 minutos. La media
de insercion del enteroscopio fue de 136 cm en la DBE
anterégrada y 110 cm en la retrégrada. Las indicaciones
principales fueron: hemorragia digestiva de origen oscuro
(HDO) en 15 casos (50 %), sospecha de neoplasia de
intestino delgado por TAC o estudio con capsula endoscoépica
(CE) en 8 pacientes (26.6 %), sospecha de enfermedad de
Crohn por TAC o CE en 4 casos (13 %) y otros en 3 (10 %).
Los diagndsticos fueron: angiodisplasias de intestino delgado
13 casos (43 %), polipos de intestino delgado 5 pacientes
(16.6 %), adenocarcinoma de intestino delgado en 4 casos
(13 %), erosiones o ulceraciones inespecificas en 3 casos (13
%), enfermedad de Crohn 3 pacientes (10 %), tumor GIST
1 paciente (3.3 %) y otros diagnésticos en 3 casos (10 %).
La exploracion fue normal en 3 casos (10 %). Se realizé
terapéutica endoscoépica en 13 pacientes (43 %), siendo el
tratamiento con argon en lesiones angiodisplasicas el mas
realizado tras la polipectomia endoscopica, que se realizé en
3 pacientes (10 %). Se hizo marcaje con carbon estéril en 17
pacientes (56.6 %). En 17 pacientes se realiz6 previamente un
estudio con capsula endoscopica (56.7 %), con una excelente
correlacion diagnostica con la EDB.

La enteroscopia de doble balon (EDB) es un
método diagnodstico y terapéutico de las patologias del
intestino delgado eficaz en nuestro centro, que ha supuesto
un cambio importante en el manejo de estos pacientes. La
principal indicacion diagndstica y terapéutica son las lesiones
angiodisplasicas. Existe una estrecha correlacion diagndstica
con el estudio con capsula endoscopica. La duracion de la
técnica y la necesidad de anestesia general en un porcentaje
alto de casos, es una limitacion importante.

DIFERENCIAS SERQLOGICAS EN LA ENFERMEDAD
CELIACA ENTRE EL NINO Y EL ADULTO.

V. Aguilar Urbano; A. Moreno Garcia; J. Gonzalo Marin; P.
Rosén Rodriguez; A. Pérez Aisa; J. Rosales Zabal; F. Ferndn-
dez Cano; R. Rivera Irigoin; N. Ferndndez Moreno; |. Méndez
Sdnchez; A. Sdnchez Cantos

Aparato Digestivo, Hospital Costa del Sol, Marbella.

La celiaquia puede debutar a cualquier edad, siendo
el 20% > 60 afios al diagnoéstico. La atrofia vellositaria es

RAPD 348



infrecuente en adultos, predominando las formas atipicas.

Diferencias entre serologia y patron histolégico
segun edad.

Estudio descriptivo-retrospectivo de celiacos con
biopsia intestinal diagndstica en nuestro hospital entre Julio-
1997 y Marzo-2009. Analizamos edad, sexo, presentacion,
serologia e histologia (clasificacion de Marsh). Subdividimos
pediatricos (< 14) y adultos (> 14).

Se incluyeron 107 pacientes, 37 (34,6%) pediatricos
y 70 (65,4 %) adultos. La edad media fue 41,29 afos
(DE= 15,053) y 6,59 afios (DE= 4,833). Comparando los
resultados tenemos: Pediatricos (%) Adultos (%) p Ac-
antigliadina 83,8 55,7 < 0,05 Ac-antiendomisio 54,1 32,9
Ac-antitransglutaminasa 86,5 58,6 tisular Patron destructivo
(tipo 3-4) 62,2 62,9 ns Comparando el patron histolégico
con Ac en ambos grupos, observamos: Pediatricos / Adultos
Ac-antigliadina Positivo (%) Negativo (%) p / Positivo (%)
Negativo (%) P Patrén no-destructivo 71,4 28,6 ns 47,4 52,6
< 0,05 Patron destructivo 91,3 8,7 ns 81,1 18,9 < 0,05 Ac-
antiendomisio Patron no-destructivo 38,5 61,5 < 0,05 27,3
72,7 < 0,05 Patrén destructivo 83,3 16,7 < 0,05 71,4 28,6
< 0,05 Ac-antitransglutaminasa Patréon no-destructivo 90 10
ns 33,3 66,7 < 0,05 Patron destructivo 100 0 ns 87,2 12,8 <
0,05.

* La positividad para la serologia es mas frecuente
en la edad pediatrica.

* Enlas formas adultas la positividad para anticuerpos
de celiaquia tiene mas relacién con patrones histologicos
mas severos, siendo estas diferencias estadisticamente
significativas.

» El Ac-antitransglutaminasa es el mas sensible,
coincidiendo con lo descrito en la literatura.

PAPEL DE LA CROMOENDOSCOPIA EN EL SEGUI-
MIENTO DE LA POLIPOSIS ADENOMATOSA FAMILIAR
(PAF) INTERVENIDA.

A. Pizarro Moreno; C. Cordero Ferndndez; M. Garzén Benao-
vides; F. Bellido; S. Sobrino; J. Bozada Garcia

Aparato Digestivo. Hospital Virgen Del Rocio. Sevilla.
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En los pacientes intervenidos de PAF, la colectomia
subtotal con anastomosis ileo-rectal (IRA) conlleva un riesgo
de cancer en la mucosa rectal remanente del 15% después
de 25 afios de seguimiento. En los pacientes intevenidos
mediante colectomia total con anastomosis ileoanal y
reservorio (IPAA) se han comunicado 8 casos de cancer en
la anastomosis ileo-anal y una incidencia de adenomas en
el reservorio de entre el 31% y el 42% tras un seguimiento
aproximado de 7 afos.

Determinar si la tincion con indigo carmin permite la
deteccién de lesiones epiteliales que pasan desapercibidas
a la vision endoscoépica convencional y esto permite reducir
la aparicion de lesiones epiteliales neoplasicas de riesgo
durante el seguimiento de dichos pacientes.

Ensayo clinico aleatorizado por orden de llegada
a consulta de los pacientes. Se incluyeron 32 pacientes
con PAF, intervenidos entre 1.976 y 2006 en el H. Virgen
del Rocio y en protocolo de seguimiento con revision
endoscopica cada 6 meses. 24 intervenidos mediante IRAy 8
intervenidos mediante IPAA. Las revisiones endoscopicas se
han realizado por un solo endoscopista, en una primera fase
con vision convencional y, posteriormente, en el mismo acto
endoscopico, tras tincion con indigo carmin en solucién al 0,
2%. Todos los pdlipos encontrados fueron resecados.

Edad media de los pacientes: 37,9 (+/-11,2)
afos. Seguimiento medio: 11 (+/-6,2) afios. El numero
medio de pdlipos detectados sin tincion fue de 8,45y 9, 52
respectivamente en la primera y segunda revision frente a un
numero medio de polipos detectados con tincion de 14,33y 21,
92 en la primera y segunda revision respectivamente. Estas
diferencias fueron estadisticamente significativas con una p
de 0,007 y 0,04 respectivamente. En las sucesivas revisiones
no hubo disminucion en el numero de pdlipos detectados
frente a la primera revision por lo que no encontramos
tendencia decreciente en el nimero de podlipos. Todos los
polipos extirpados fueron adenomas tubulares con displasia
de bajo grado.

La tincion con indigo carmin permite visualizar
poélipos no detectables con visién convencional en todas
las revisiones, no se ha detectado ningun adenoma de
riesgo gracias a la tincion. Habra que valorar en un futuro
la repercusion de la extirpacion de todos los adenomas
detectados con tincion en la evolucion del paciente.

RAPD 349



CARACTERIZACION EN TIEMPO REAL DE POLIPOS
COLONICOS DE PEQUENO TAMANO MEDIANTE NBI
SIN MAGNIFICACION.

A. Sénchez Yagie'; T. Pereda Salguero?; J. Rosalez Zabal'; J.
Cid Mafias®; A. Sdnchez Cantos'

'Hospital Costa Del Sol, Servicio De Aparato Digestivo;
?Hospital Costa Del Sol, Servicio De Anatomia Patolégica;
SHospital Costa Del Sol, Servicio De Anatomia Patoldgica.

La endoscopia con luz blanca tiene una capacidad
limitada para predecir las caracteristicas histologicas de
los polipos coldnicos especialmente si no se dispone de
magnificacién. Las técnicas de cromoendoscopia aunque
Utiles resultan muy engorrosas y tienen un valor limitado
cuando no se asocian a magnificacion optica. El sistema NBI
se activa facilmente y actua filtrando dos bandas estrechas de
luz visible resaltando el patrén vascular.

Determinarla precision del sistema NBI para distinguir
polipos adenomatosos menores de 10 mm o menos.

Se incluyeron prospectivamente los pacientes a
los que el investigador principal realizo una colonoscopia
con Optica de alta definicion y sistema NBI entre Junio 2009
y Marzo 2010. Se incluyeron pdlipos menores de 10 mm.
Cada polipo se visualizo con el sistema NBI y se determino
el patrén vascular (no visible, visible o prominente). No se
utilizo magnificacion éptica. Los polipos con patrén visible o
prominente se consideraron adenomatosos. Se capturaron
imagenes en soporte digital de cada uno de los podlipos bajo
NBI. Se obtuvo confirmacion histologica en todos los casos.
Los pdlipos se resecaron con pinzas jumbo o asa de diatermia
de 10mm utilizando una técnica de mucosectomia.

Doscientos  quince  (215)  pdlipos  fueron
caracterizados durante el periodo de estudio. De estos, 107
eran adenomatosos y 108 hiperplasicos. El sistema NBI
clasifico correctamente 99 podlipos adenomatosos (sensibilidad
90%; valor predictivo positivo 86%) y 92 hiperplasicos
(especificidad 85%). La precision global del sistema NBI para
caracterizar polipos adenomatosos e hiperplasicos fue del
88%.

El sistema NBI presenta una gran precision para la
caracterizacion de podlipos coldénicos convirtiéndolo en una
herramienta util para predecir su histologia. Se necesita
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mejorar el sistema de clasificacion de los patrones mucosos y
vasculares sin magnificacion.

IMPACTO DEL SOBRECRECIMIENTO BACTERIANO Y
MALDIGESTION GRASA EN EL ESTADO NUTRICIONAL
DE PACIENTES GASTRECTOMIZADOS.

F. Ferndndez Cano'; A. Pérez Aisa?; |. Méndez Sdnchez?; J.
Rosales Zabal®; F. Rivas Ruiz#; J. Gonzalo Marin’; A. Chaves
Elena®; J. Alcaide?; R. Rivera Irigoin”; A. Sdnchez Cantos?

"Hospital Costa Del Sol, Digestivo; ?Hospital Costa Del Sol,
Digestivo; *Hospital Costa Del Sol, Digestivo; “Hospital Costa
Del Sol, Apoyo A La Investigacién; *Hospital Costa Del Sol,
Digestivo; ¢Hospital Costa Del Sol, Oncologia Médica;
"Hospital Costa Del Sol, Digestivo.

El confluente gastro-duodeno-pancreatico juega un
importante papel en la digestion de los alimentos. La alteracion
de la anatomia de este complejo mediante procedimientos
quirurgicos tiene un impacto directo tanto en la flora del tracto
gastrointestinal como en el proceso de absorcion y digestion
de principios inmediatos. Estas dos alteraciones influyen
directamente en el estado nutricional de los pacientes
sometidos a cirugia resectiva del estémago.

Evaluar la presencia de Sobrecrecimiento Bacteriano
(SIBO) en pacientes gastrectomizados. Evaluar la prevalencia
de maldigestion grasa. Valorar el impacto de estas situaciones
en estado nutricional.

Estudio transversal desde mayo de 2009 hasta
junio de 2010 en Unidad de Digestivo de Hospital Costal
del Sol. Pacientes sometidos a gastrectomia total o subtotal
por patologia gastrica benigna o neoplasica trascurridos
tres meses después de reseccion. Se realizé una valoracion
nutricional inicial. Posteriormente se realiza test de aliento
de Hidrégeno con glucosa (TAH) para evaluaciéon de SIBO
segun la técnica estandar. En pacientes con SIBO negativo
se evaluan los datos de maldigestion grasa mediante
test de aliento con triglicéridos marcados con 13C segun
procedimiento estandarizado. Se realizé un analisis descriptivo
con distribucion de frecuencias para variables cualitativas, y
mediana y rango intercuartilico para las cuantitativas.

Incluidos 14 pacientes, 8 (57,1%) son hombres con
una media de edad de 64,4 afios. El motivo de la gastrectomia
fue neoplasico (neoplasia gastrica) en un 92,9% (n=13) y el
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7,1% (n=1) fue por patologia benigna (Ulcera péptica). En un
57,1% (n=8) se realiz6 una gastrectomia total, mientras que
en el resto, 42,9% se realiz6 una gastrectomia subtotal. En
condiciones basales se detectd desnutricion leve-moderada
en el 25% de los pacientes. Se realizé un primer test de
hidrogeno espirado para evaluar SIBO siendo positivo en 6 de
ellos (42,9%). Se han realizado 8 test de maldigestion grasa,
de éstos 5 han resultado negativos, es decir, sin déficit lipasa
(62,5%) y 3 positivos (37,5%).

En este grupo de pacientes gastrectomizados la
prevalencia de SIBO se situa en el 42,9%. La maldigestion
grasa en estos pacientes con SIBO negativo alcanza al
37,5%. Los pacientes gastrectomizados que presentan
SIBO o maldigestion grasa probablemente mejorarian en
su estado nutricional con un manejo adecuado de estas dos
situaciones.

. RENDIMIENTO DEL DRENAJE 'PERCUTANEO DE VE-
SICULA GUIADO POR ECOGRAFIA.

M. Ramos Clemente Romero; M. Serrano Leén; L. Troiteiro Cao-
rrasco; M. Macias Rodriguez; P. Rendén Unceta

Hospital Universitario Puerta del Mar, Cadiz, Aparato
Digestivo.

Analizar la utilidad del drenaje percutaneo de la
vesicula guiado por ecografia en nuestro servicio.

Analisis retrospectivo de los drenajes vesiculares
realizados entre 1988 y Junio de 2010. Se indicé en pacientes
de alto riesgo quirurgico con colecistitis aguda sin respuesta a
tratamiento médico o con colangitis sin posibilidad de drenaje
endoscopico. Se realizd colocacion de drenaje (puncion
directa, catéter de 7 a 9F), o aspiracion (aguja de 18-20G,
o catéter de 5F), segun criterio del ecografista. En todos los
pacientes se administré antibioterapia sistémica.

Se incluyeron 78 pacientes, 47 varones, con edad
media 73 afos. Fueron 65 colecistitis agudas (8 alitiasicas),
el proceso fue eficaz en 49 pacientes (75.3%) e ineficaz en
16 pacientes, en 10 por persistencia de la colecistitis, 4 por
patologia asociada y 1 por complicacion con coleperitoneo.
En 13 se indico por colangitis, y resulté eficaz en 10 pacientes
(77%). Fue ineficaz en 1 caso por obstruccion del cisticoy en 2
por complicaciones. En total de la serie hubo 8 complicaciones
relevantes.
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En la patologia de vesicula y via biliar, las técnicas
de drenaje percutaneo guiadas por ecografia pueden
ser alternativa terapéutica en el caso de que fracase el
tratamiento médico y exista una elevada morbimortalidad
para el tratamiento quirdrgico.
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COMUNICACIONES ORALES
Mesa Comunicaciones Il

10. SINDROME METABOLICO Y ESTEATOHEPATITIS.

V. Aguilar Urbano'; T. Pereda?; J. Gonzalo Marin'; J. Rosales
Zabal'; F. Ferndndez Cano'; F. Rivas®; P. Moreno Mejias'; |.
Méndez Sdnchez'; P. Roson*; N. Gandara Addn®; A. Sénchez
Cantos'; J. Navarro Jarabo'

"Hospital Costa del Sol (Marbella), Aparato Digestivo; 2Hospi-
tal Costa del Sol (Marbella), Area integrada de Laboratorios
clinicos, Unidad de Anatomia Patolégica; *Hospital Costa del
Sol (Marbella), Unidad de Investigacién; “Hospital Alta Reso-
lucién de Enfermedades (Benalmddena), Aparato Digestivo;
SHospital Costa del Sol (Marbella), Cirugia general y Aparato
Digestivo.

Introduccién

La EHNA es actualmente una de las enfermedades
hepaticas mas frecuentes y se considera el componente
hepatico del sindrome metabdlico (SM). Por otra parte, se
ha relacionado causalmente, con la mayoria de las cirrosis
criptogenéticas. Se desconoce la asociacion de EHNA con los
diferentes componentes del SM.

Objetivo

Determinar prevalencia de EHNA en poblacién
adulta con rasgos de sindrome metabdlico.

Material y método

Estudio prospectivo de pacientes con factores de SM
(presencia de alguno o varios factores: obesidad, dislipemia,
HTA, diabetes mellitus) sometidos a colecistectomia
programada en nuestro hospital entre Octubre-2008 y Abril-
2009. La EHNA se define segun el score del NASH-Clinical-
Research-Network-Scoring-System-Definitions and Scores in
Study Set.

Resultados
Incluimos 55 pacientes, 54,5% mujeres con edad
media 62,7 (DE=10,938) afios. La presencia de factores de

SM: HTA 58,2%, dislipemia 36,4%, diabetes mellitus 25,5%,
obesidad 63,6% e hiperuricemia 14,5%. En cuanto a la
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coexistencia de estos factores: N° factores SM N Porcentaje
Uno 21 38,2 Dos 17 30,9 Tres 14 25,5 Cuatro 2 3,6 Cinco 1
1,8 Se encontré esteatosis en el 76,4%, fibrosis (grado 22) en
18,1% (siendo =3 el 3,6%), inflamacion portal en 34,5% vy el
score total definio esteatohepatitis en el 52,7%. En el 27,6%
de las EHNA se encontré fibrosis. Comparando el grupo
de no EHNA con EHNA border-line o definida, observamos
que: No EHNA (%) EHNA (%) p Edad media 66,62 59,24
ns Sexo (Mujer/Hombre) 46,7/48 53,3/52 ns HTA 53,1 46,9
ns Hiperlipemia 20 80 0,002 Diabetes Mellitus 42,9 57,1 ns
Obesidad 48,6 51,4 ns Hiperuricemia 2 6 ns.

Conclusiones

* En mas de la mitad de los casos observamos
EHNA.

* La hiperlipemia es el unico factor del SM que se
asocia a EHNA.

11. ALTERACIONES HEPATICAS Y
ASOCIADOS EN PACIENTES QUE
TRATAMIENTO TUBERCULOSTATICO.

FACTORES
RECIBEN

E. Martinez Amate’; J. Jorge Cerrudo'; M. Casado Martin';
C. Ferndndez Sdnchez?; M. Lucena Gonzdlez'; M. Gonzdlez
Sdnchez'; J. Vega Séenz!

"Hospital ~ Torrecdrdenas, Aparato 2Hospital
Torrecdrdenas, Farmacologia Clinica.

Digestivo;

Introduccién

Las lesiones hepaticas inducidas por toxicos
constituyen un reto diagnéstico, debido a la inespecificidad de
su presentacion, por lo que se encuentran infradiagnosticadas
e infranotificadas. La hepatotoxicidad (HTX) asociada al uso
de tuberculostaticos es un hecho conocido, sin embargo, a
pesar de ello, no se dispone en la actualidad de estudios
epidemioldgicos sobre el tema ni de los factores asociados a
la misma.

Obijetivos

Determinar la incidencida de alteraciones hepaticas
(fendmenos de adaptacion hepatica y hepatotoxicidad) en
pacientes que han recibido tratamiento tuberculostatico en
nuestro medio. Identificar los factores asociados (ambientales
y genéticos) a la presencia de dicha alteraciones.
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Se han analizado de forma prospectiva todos los
pacientes tratados con tuberculostaticos durante los afios
2008 y 2009 en el C. H Torrecardenas. Se han analizado
variables socio-demograficas, clinicas y analiticas. Se han
definido las variables: Fendmeno de adaptacion hepatica
y Hepatotoxicidad segun la revisién que comité FDA Drug
Hepatotoxicity en 2005 hizo sobre el consenso de 1990 sobre
Hepatotoxicidad.

El total de la serie ha incluido 103 pacientes, de
los cuales un 39% fueron mujeres. La edad media fue de 40
afios +/-16. El 45 % eran inmigrantes. El 20% tenia un IMC
menor de 18,5. Diez pacientes presentaban infeccion VIH, 15
pacientes consumian alcohol de forma abusiva. 55 pacientes
presentaban otras enfermedades concomitantes. La mayor
parte de nuestros pacientes recibid tratamiento durante 6
meses con una pauta no estandar (isoniazida, rifampicina,
pirazinamida, etambutol). 44 pacientes presentaron alteracion
de las enzimas hepaticas, de ellos, 34 pacientes presentaron
fendmenos de adaptacion hepatica y 14 hepatotoxicidad. Los
factores asociados de forma significativa a la aparicion de
hepatotoxicidad fueron: la desnutricién, un IMC< 18,5 Kg/m2,
la asociacion de comorbilidades y la infeccion VIH. 3 pacientes
de los que presentaron HTX fallecieron frente a ninguno en el
grupo de pacientes sin hepatotoxicidad. (p=0,01).

La incidencia de HTX secundaria a tuberculostaticos
es mayor que la descrita en la literatura cuando existe un
seguimiento prospectivo del total de pacientes tratados. La
desnutricion, un bajo IMC, la infeccion VIH y la presencia
de comorbilidades son factores asociados a la aparicion de
HTX por tuberculostaticos. Los pacientes que presentan HTX
tienen una mortalidad mayor que los pacientes que no la
presentan.

ADECUACION DE LA DERIVACION DE LOS PORTA-
DORES DE VIRUS B A LA CONSULTA ESPECIALIZADA.

F. Fernandez Cano'; V. Aguilar Urbano'; N. Montiel Quezel?;
J. Rosales Zabal'; A. Sénchez Cantos'; A. Pérez Aisa'; M.
Romero'; J. Gonzalo Marin'; F. Rivas®; P. Moreno Mejias'; J.
Navarro Jarabo'

"Hospital Costa del Sol, Aparato Digestivo; Hospital Costa del
Sol, Microbiologia; *Hospital Costa del Sol, Unidad de Inves-
tigacién.
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La prevalencia del VHB se esta incrementando en
nuestra zona en relacion tanto con el perfil inmigratorio de
nuestra zona, como con una mayor transmision del virus por
via sexual. La mayor parte de estos pacientes se detectan
en el ambito de atencion primaria, donde carecen de la
determinacion de la carga viral del VHB como herramienta de
manejo de la infeccion.

Analizar el grado de idoneidad de la remisiéon de
pacientes portadores de VHB a las Consultas Externas de
Aparato Digestivo.

Analizamos todas las serologias de VHB realizadas
en el Hospital Costa del Sol, centro de referencia del Distrito
Sanitario Costa del Sol, durante el afio 2009 (registro
suministrado por el Servicio de Microbiologia). Se analiza el
perfil analitico y serolégico de todos los pacientes, asi como la
Carga Viral de éstos cuando estaba disponible y se determina
si fueron o no derivados a la consulta de Aparato Digestivo.

Incluimos 475 pacientes positivos para el HBsAg,
58,3% Hombres. EI 78,3% de los cuales fueron diagnosticados
fuera de nuestro Servicio. De éstos, 198 (53.2%) fue remitido
a nuestras Consultas Externas para valoracion y seguimiento,
mientras que 174 no fueron enviados. De los no remitidos 37
(21.3%) tenian ALT elevada. De los pacientes remitidos 74
(el 37,4%) tenian ALT elevada y el resto normal. Analizada la
carga viral de los pacientes remitidos, ésta fue detectable en
el 57,8% de pacientes con ALT elevada y en el 52,7% de los
que tenian una ALT normal.

Un alto porcentaje de pacientes portadores de VHB
no son derivados a nuestra consulta. Dado que la elevacion
de la ALT no permite predecir qué pacientes van a tener
una carga viral detectable y, por tanto, pueden precisar
tratamiento, creemos que todos los pacientes portadores de
Virus B en nuestro distrito sanitario deberian ser remitidos a
consultas especializadas.

SITUACION ACTUAL DE LAS INFECCIONES
BACTERIANAS EN LOS PACIENTES CIRROTICOS EN
NUESTRO MEDIO.

J. Gonzdlez Garcia; M. Rodriguez Manrique; M. Lazaro Sdez;
S. Amat Alcaraz; R. Carrefio Gonzdlez; M. Casado Martin;
J. Vega Séenz

Hospital Torrecardenas, Aparato Digestivo.
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Las infecciones bacterianas en los pacientes con
cirrosis hepatica constituyen unas de las complicaciones mas
frecuentes y graves, constituyendo una importante causa de
morbi mortalidad. En los ultimos afios, se han evidenciado
cambios en la epidemiologia de las infecciones bacterianas
en los cirréticos, lo cual ha dado lugar a una disminucién de la
eficacia del tratamiento antibiético empirico recomendado.

Este estudio ha consistido en una evaluacion
prospectiva de todas las infecciones bacterianas
diagnosticadas en los pacientes con cirrosis hepatica en
nuestra unidad de hospitalizacién en el periodo comprendido
entre junio 2009 y julio del 2010.

Un total de 101 pacientes diagnosticados de cirrosis
hepatica presentaron un total de 159 ingresos hospitalarios,
de los cuales 74 (46%) fueron episodios de infeccion
bacteriana, de estos tan solo 30 episodios ingresaron
por signos clinicos de infeccién. Los pacientes infectados
presentaban una funcién hepatica significativamente peor que
los pacientes no infectados (Child-Pugh y MELD) (p=0.01),
asi como una estancia media significativamente superior que
los pacientes no infectados (11.8 vs. 8.1, p <0.05). De los
episodios de infeccion 14 fueron PBE, 31 infeccion del tracto
urinario (ITU), 12 bacteriemias y 6 neumonias (Un paciente
present6 8 episodios de ITU). Un 10 % de las infecciones
fueron nosocomiales. Se obtuvo cultivo positivo en la mitad
de episodios de infeccion, de ellos la mitad de los gérmenes
aislados fueron Gram positivos. Se aislaron 3 bacterias
enterococos BLEE positivos (ITU: 1, Bacteriemia: 1, PBE:
1). Del total de gérmenes aislados 19 (61%) eran resistentes
a las cefalosporinas de tercera generacion (PBE: 7, ITU: 6,
Neumonias: 3, bacteriemias: 2 y GEA: 1), un tercio de estas
infecciones resistentes fueron nosocomiales.

En los pacientes cirréticos el mayor deterioro de la
funcion hepatica puede ser un factor asociado a la adquisicion
de infecciones bacterianas. Los episodios de infecciéon en
los pacientes cirroticos condicionan una mayor estancia
hospitalaria. Menos de la mitad de los episodios de infeccion
presentan signos clinicos de infeccion al ingreso por lo que
es importante la busqueda de la misma aun en ausencia de
signos clinicos. La elevada proporcion de bacterias resistente
s a cefalosporinas de tercera generacion pone en duda la
utilidad de las recomendaciones actuales de antibioterapia
empirica en los pacientes cirréticos en nuestro medio, siendo
necesarios estudios mas amplios que evallen los factores
asociados a la adquisicion de bacterias resistentes.
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LA PROLONGACION DELTTPA Y LA INSUFICIENCIA
RENAL ANTES DEL TRASPLANTE PREDICEN
MORTALIDAD A LARGO PLAZO EN PACIENTES CON
FALLO HEPATICO AGUDO.

M. Naveas Polo'; J. Montero Alvarez'; M. Rodriguez Perdlva-
rez'; P. Barrera Baena'; E. Fraga Rivas'; G. Costdn Rodero'; A.
Poyato Gonzdlez'; P. Lopez Cillero?; M. de La Mata Garcia'

"Hospital Universitario Reina Sofia (Cérdoba), Unidad Clinica
de Aparato Digestivo. Seccién de Hepatologia y Trasplante
Hepdtico; ?Hospital Universitario Reina Sofia (Cérdoba), Ciru-
gia Hepatobiliar y Trasplante Hepdtico.

Determinar aquellos factores capaces de predecir
mortalidad postrasplante en pacientes con fallo hepatico
agudo (FHA).

Estudio prospectivo de 61 pacientes trasplantados
hepaticos por FHA en nuestro centro entre 1989 y 2009.
Se recogieron variables demograficas asi como variables
clinicas y analiticas al ingreso del paciente y en el momento
pretrasplante.

De los 61 pacientes trasplantados, 20 (32,8%) eran
hombres y la edad media fue de 37+/-12afios. La etiologia fue
conocida en 29 pacientes (13 viral, 8 toxica y 8 miscelanea)
e indeterminada en 32 pacientes. La media de seguimiento
fue de 60 meses con una mortalidad global del 44%. La
disfuncion renal al ingreso y pretrasplante implicd mas riesgo
de mortalidad (p=0,06 y <0,001 respectivamente). Asimismo
la presencia de infeccion antes del trasplante aumento la
mortalidad (78% vs 36%; p=0,01). El grupo de pacientes
que fallecid presenté un tiempo de tromboplastina parcial
activada (TTPa) prolongado (87+/-26,3 segundos) en relacion
al resto (66+/-25 segundos). Otras variables analiticas como
el factor V y fibrindgeno disminuidos aumentaron el riesgo de
mortalidad (p=0,004 y p=0,02). En la regresion de Cox, las
variables con poder predictivo independiente de mortalidad
fueron la disfuncién renal pretrasplante (RR=2,03 1IC95% 1,2-
3,5; p=0,009) y la prolongacion del TTPa (RR=1,18 1C95%
1,05-1,32 p=0,004).

Los pacientes trasplantados por fallo hepatico agudo
con disfuncion renal e infeccidn pretrasplante asi como Factor
V y fibrinégeno disminuidos tuvieron peor prondstico a largo
plazo. La prolongacion del TTPa fue el valor analitico que
mejor se correlaciono6 con la mortalidad.

RAPD 354



EXPRESION DE RECEPTORES DEL VIRUS DE LA
HEPATITIS C (VHC) EN CELULAS MONONUCLEARES
DE SANGRE PERIFERICA (CMSP) DE PACIENTES CON
INFECCION OCULTA, INFECCION CLASICA Y
RESPUESTA VIRAL SOSTENIDA AL TRATAMIENTO.

J. Aguilar Reina'; M. Roque Cuéllar?; A. Garrido Serrano®; M.
Sayago*; A. Ndnez Rolddan®; B. Sdnchez®

"HH UU Virgen del Rocio, Digestivo; 2HH UU Virgen del Rocio,
Grupo CTS102 (Seccién de Hepatologia); *HH UU Virgen del
Rocio, Digestivo; “HH UU Virgen del Rocio; *HH UU Virgen del
Rocio, Inmunologia; ®HH UU Virgen del Rocio, Inmunologia.

El mecanismo de entrada del VHC en las células
del huésped es multifactorial y decisiva la interacciéon entre
las lipoproteinas del virus y de las células, mediante los
receptores de lipoproteinas de éstas, ademas de moléculas
que pueden actuar en la fase post-ligando. Se ha supuesto
que los niveles de expresion de estos receptores podrian tener
valor pronostico para predecir la evolucion y la respuesta al
tratamiento.

Conocer las caracteristicas de expresion en linfocitos
y monocitos de CD81, del receptor de las lipoproteinas de
baja densidad (LDL-R), y del “scavenger receptor” clase B tipo
| (SRBI) en pacientes en distintas situaciones de la infeccion
por VHC.

Se incluyeron 19 individuos control y 63 pacientes
[20 sin tratamiento previo y 43 tratados con interferén
pegilado alfa2a y ribavirina (26 respondedores y 17 no
respondedores al mismo)]. Mediante citometria de flujo
se determind la expresion de CD81 y LDL-R, en linfocitos
y monocitos asi como del SRBI en monocitos. En el grupo
de respondedores se investigoé la presencia de la cadena
positiva y negativa de ARN-VHC por PCR a tiempo real en
CMSP. Estudios estadisticos: t-Student y Test de Welch para
muestras paramétricas, U de Mann Whitney para muestras
no paramétricas. Significacion estadistica p<0.05.

Los individuos control presentaron una expresion
menor que los pacientes de CD81 y LDL-R en linfocitos
(p<0.001) y de CD81 (p<0.005) y LDL-R en monocitos
(p<0.001). Los pacientes con viremia (no tratados + no
respondedores) mostraron una mayor expresion de CD81 en
linfocitos que los respondedores (p<0.02) asi como de SRBI
en monocitos (p<0.03). Las diferencias entre no tratados,
respondedores y no respondedores no fueron significativas
respecto a la expresion de los tres receptores en linfocitos
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y monocitos. Presentaron ARN-VHC en CMSP 19 de los 26
respondedores y en 9 de ellos se identific la cadena negativa
del mismo. La diferencia entre la presencia de infeccion oculta
con y sin replicacion fue significativa (p<0.02) en cuanto a
la expresion de LDL-R en linfocitos, mayor en los pacientes
respondedores con replicacion de virus que en aquellos
donde el virus no se estaba replicando.

Estos resultados sugieren que la presencia de
replicacion de VHC en suero o en CMSP determina el
aumento de expresion de los receptores de virus estudiados.
La presencia de “infeccion oculta” se relaciona con el aumento
de expresion de este receptor, lo que apoya que los linfocitos
infectados tengan caracteristicas funcionales diferentes.

INFLUENCIA DE LOS ALELOS DEL ANTIGENO
LEUCOCITARIO HUMANO (HLA) EN LA EXPRESION
FENOTIPICA Y LA RESOLUCION DEL DANO HEPATICO
INDUCIDO  (DIL) POR  AMOXICILINA-ACIDO
CLAVULANICO (AC).

C. Stephens’; M. Lépez-nevot?; M. Lucena®; F. Ruiz-Cabello?;
E. Ulzurrun*; A. Moreno-Casares?; G. Peldez’; C. Guarner?;
M. Romero-Gémez’; J. Navarro®; R. Planas?®; J. Solis-Herruzo'?;
A. Castiella'’; M. Moreno'?; J. de La Revilla'3; Y. Borraz3; R.
Andrade'

"H. Virgen de la Victoria, Facultad de Medicina, Mdlaga,
Servicio de Farmacologia Clinica. Centro de Investigacién
Biomédica en Red: Enfermedades Hepdticas y; ?H. Virgen de
las Nieves, Granada, Servicio de Inmunologia; *H. Virgen
de la Victoria, Facultad de Medicina, Mdlaga, Servicio de
Farmacologia Clinica. Centro de Investigacién Biomédica en
Red: Enfermedades Hepdticas y; “H. Virgen de la Victoria,
Facultad de Medicina, Servicio de Farmacologia Clinica. Centro
de Investigacién Biomédica en Red: Enfermedades Hepdticas
y; °H. Torrecardenas, Almeria, Unidad de Hepatologia; °H.
San Pau, Barcelona, Unidad de Hepatologia. Centro de
Investigacién Biomédica en Red: Enfermedades Hepdticas y
Digestivas; “H. Valme, Sevilla, Unidad de Hepatologia. Centro
de Investigacién Biomédica en Red: Enfermedades Hepdticas
y Digestivas; 8H. Costa del Sol, Marbella, Mdlaga, Unidad de
Hepatologia; °H. Germans Trias i Pujol, Badalona, Barcelona,
Unidad de Hepatologia; °H. 12 de Octubre, Madrid, Unidad
de Hepatologia; '"H. Mendaro, Guipizcoa, Unidad de
Hepatologia; '?H. La Laguna, Santa Cruz de Tenerife, Unidad
de Hepatologia; '*H. Puerta del Hierro, Majadahonda, Madrid,
Unidad de Hepatologia; 'H. Virgen de la Victoria, Facultad
de Medicina, Mélaga, Unidad de Hepatologia. Centro de
Investigacién Biomédica en Red: Enfermedades Hepdticas y
Digestivas.
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Eldafo hepatotoxico por AC manifiesta predominante
de tipo colestasico/mixto (col/mix) en poblaciones del norte
de Europa. Empero, hasta 30% de los casos espafoles
presentan AC-DILI hepatocelular (HC), indicandonos una
base genética. Se presentaron evidencias de asociaciones
entre los alelos de HLA clase Il y DILI, aunque el efecto de la
clase | es desconocido.

Investigar las posibles asociaciones entre los
alelos HLA vy la susceptibilidad de AC-DILI y determinar si
asociaciones putativas son especificas del fenotipo.

Se analizaron 57 pacientes AC-DILI y 400 controles.
El genotipado de alta resolucion de los loci de la HLA clase |
(A, B,C)yll (DRB1, DQB1) fue realizado mediante PCR con
sondas de oligonucleodtidos especificos de secuencia.

Los pacientes DILI difieren de los controles respecto
a la distribucion de los alelos HLA. El alelo B*1801 de la
clase | esta relacionado con el dafio HC en pacientes AC-
DILI (10/17,59%; Pc=0.01), edad (55 vs. 66, Pc=0.01),
hospitalizacion (76% vs. 46%) y resolucion (1 muerte, 2 Tx vs.
0) comparado con los alelos DRB1*1501-DQB1*0602, donde
el dafio predominante fue col/mix (12/13, 92%).

La presencia del alelo B*1801 predispone al
desarrollo de un dafio HC en AC-DILI con peor resolucion,
mientras que el haplotipo DRB1*1501-DQB1*0602 juega un
papel en el desarrollo de tipo col/mix. Las diferencias étnicas
en las frecuencias del alelo B*1801 podrian explicar las
posibles variaciones en el nimero de pacientes HC entre las
diferentes poblaciones. Financiacion: Agencia Espafola de
Medicamentos. CIBERehd financiado por ISCIII.

RELACION ENTRE ESTRUCTURAS QUIMICAS
Y LA VARIABILIDAD GENETICA EN LA BOMBA
TRANSPORTADORA DE SALES BILIARES (BSEP) COMO
UN FACTOR DE SUSCEPTIBILIDAD EN EL DESARROLLO
DE TOXICIDAD HEPATICA INDUCIDA POR FARMACOS
(DIL).

E. Ulzurrun'; E. Crespo?; F. RuizCabello®; C. Stephens’; Y.
Borraz'; M. Robles*; M. Cabello'; M. Ferndndez®; G. Pelaez?;
M. Romero-Gémez’; J. Navarro®; R. Planas®; J. Salmerén'®; C.
Guarner''; A. Castiella'?; R. Andrade*; M. Lucena’
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'H. Virgen de la Victoria, Facultad de Medicina, Mdlaga,
Servicio de Farmacologia Clinica. Centro de Investigacién
Biomédica en Red: Enfermedades Hepdticas; 2Facultad de
Farmacia, Granada, Dpto de Farmacologia; °H. Virgen de las
Nieves, Granada, Servicio de Andlisis Clinicos. Laboratorio de
Inmunologia; “H. Virgen de la Victoria, Facultad de Medicina,
Mdlaga, Unidad de Hepatologia. Centro de Investigacién
Biomédica en Red: Enfermedades Hepdticas y Digestivas; °H.
Torrecardenas, Almeria, Servicio de Farmacologia Clinica; ¢H.
Torrecardenas, Almeria, Unidad de Hepatologia; 7H. Nuestra
Sefiora de Valme, Sevilla, Unidad de Hepatologia; #H. Costa del
Sol, Marbella, Mdlaga, Unidad de Hepatologia; °H. German
Trias i Pujol, Badalona, Barcelona, Unidad de Hepatologia;
194, Clinico San Cecilio, Granada, Unidad de Hepatologia;
""H. Sant Pau, Barcelona, Unidad de Hepatologia; '2H.
Mendaro, Guipizcoa, Unidad de Hepatologia.

Analizar si pacientes DILI tienen una prevalencia
mas alta de la variante genotipica en el polimorfismo ABCB11
1331T>C. Identificar posibles interacciones con determinadas
estructuras quimicas que podrian contribuir al desarrollo de
DILI.

Se genotipd el polimorfismo ABCB11 1331T>C en
187 pacientes y 219 controles mediante sondas TagMan.
Se analiz6é para cada farmaco la presencia de cédigos de
fragmentacion quimica.

La frecuencia del genotipo CC de ABCB11 1331T>C
fue mayor en pacientes con dafio hepatocelular (OR=2.1;
Pc=0.011). Segun los principales grupos farmacoldgicos la
presencia del alelo C se asocia a un mayor riesgo de toxicidad
en pacientes DILI por antiinflamatorios (Pc=0.002). El 49 % de
los farmacos involucrados contenian sistemas carbociclicos
con al menos un anillo aromatico (R-CC). Se observo una
relacion entre el nimero de R-CC y un aumento del riesgo de
dano hepatocelular en portadores del alelo C (R-CC= 1; OR=
2.2; R-CC= 2; OR= 3.1). La presencia de R-CC combinado
con la estructura de esteroide (EE) fue mas probable en
pacientes con genotipo CC y dafio hepatocelular.

Pacientes homocigotos para el alelo C en el
polimorfismo ABCB11 1331T>C tienen un mayor riesgo de
desarrollar un dafo hepatocelular, particularmente cuando
son expuestos a farmacos con EE o R-CC. La necesidad
de combinar la informacion de las estructuras quimicas con
antecedentes genéticos en la susceptibilidad individual a
desarrollar DILI. Proyecto parcialmente financiado por la
Agencia Espariola del Medicamento, SAS PI-00082/07y FIS
PS09/01384. CIBERehd esta parcialmente financiado por el
Instituto de Salud Carlos III.
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18. SEGURIDAD DEL TRATAMIENTO CON
METOTREXATE EN LOS PACIENTES CON ENFERMEDAD
INFLAMATORIA INTESTINAL.

P. RuizCuesta; V. Garcia-Sanchez; E. Iglesias-Flores; J.
Jurado-Garcia; M. Rodriguez-Perdlvarez; C. Naveas-Polo; A.
Génzalez-Gadlilea; F. Gémez-Camacho

Hospital Universitario Reina Sofia, Aparato Digestivo.

Introduccién

La seguridad a largo plazo de metotrexate en la
enfermedad inflamatoria intestinal (Ell) es controvertida. Este
hecho limita su uso a pesar del bajo coste.

Objetivos

Evaluar la incidencia acumulada (IA), tasa de
incidencia (TI), distribucion y cronologia de efectos adversos
(EA) con metotrexate e identificar factores predictores de su
aparicion.

Métodos

Se revisaron 46 pacientes con metotrexate incluidos
en la base de datos local ENEIDA de nuestro hospital. La
incidencia a largo plazo de EA se evalu6 mediante Kaplan-
Meier y mediante analisis univariante se trataron de identificar
factores predictores de su aparicion.

Resultados

Edad media 47 afios, 65% hombres, 41% colitis
ulcerosa y 59% EC. El 96% tomaban folico. Todos habian
recibido tiopurinas. La mediana de tiempo de tratamiento fue
11 meses (2-60). La mediana de aparicion de EAdesde el inicio
del tratamiento fue 3 meses (2-23). La |A fue 28%, con una Tl
del 5% por paciente/afio de seguimiento. El 54% aparecieron
en los 3 primeros meses, el 61% en los 6 primeros vy, el
100%, durante el primer afio. Los EA: hepatotoxicidad (13%),
intolerancia digestiva (11%) y mielotoxicidad (4%). Ni la edad,
sexo, tipo de Ell, habito tabaquico, etilismo, presencia de otras
enfermedades ni la indicacion del metotrexate, se asociaron a
un mayor riesgo salvo el antecedente de corticorefractariedad
(69% vs 30%, p=0,045).
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Conclusiones

Una cuarta parte de los pacientes en tratamiento
con metotrexate presentd EA durante el seguimiento. No se
identificaron factores predictores de su aparicion. Se precisan
estudios mas amplios sobre este tema.

19. EFICACIA DEL TRATAMIENTO CON METOTREXATE
A DOSIS ALTAS Y VIA PARENTERAL EN PACIENTES
CON ENFERMEDAD DE CROHN Y COLITIS ULCEROSA.
EXPERIENCIA EN NUESTRO CENTRO.

P. Ruiz Cuesta; V. Garcia Sanchez; E. Iglesias Flores; J. Benitez
Cantero; P. Soto Escribano; C. Garcia Caparros; S. Marin
Pedrosa; A. Hervas Molina; M. Vignote Alguacil; F. Gémez
Camacho

Hospital Universitario Reina Sofia, Aparato Digestivo.

Introduccién

Hay pocos datos sobre la eficacia de metotrexate
(MTX) cuando se emplea a dosis altas y via parenteral en la
Ell a pesar de su bajo coste.

Objetivos

Evaluar la eficacia a corto y largo plazo de MTX en
EC y CU e identificar factores predictores de eficacia.

Métodos

Serevisaron los pacientes con EC/CU que recibieron
MTX para inducir respuesta a dosis de 25 mg/semana via
parenteral seguidos de 15 mg/semana. La eficacia a corto
plazo se evalud a las 16sem. Datos extraidos de base de
datos local ENEIDA.

Resultados

46 pacientes(edadmedia47 afos,65%hombres,41%
CU, 59% EC). Indicacion mas frecuente: corticodependencia
y efectos adversos a tiopurinas. En CU, el 74% respondio a
las 16sem. La mediana de tratamiento fue 13.5 meses (rango
2-60). El 29% presento recidiva clinica significativa a largo
plazo con mediana de tiempo de 9 meses (rango 1-19). Se
suspendié el MTX en el 47% (67% por efectos adversos vy el
resto, por fracaso). En EC, el 70% respondio a las 16sem. La
mediana de tratamiento fue 9 meses (2-15). El 14% mostrd
recidiva clinica significativa con mediana de tiempo de 8.8
meses (rango 2-15). Se suspendio el MTX en el 63% (35%
por efectos adversos y el resto, por fracaso). Ninguna variable
se asocio a la eficacia a corto ni largo plazo.
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MTX puede ser una alternativa coste-efectiva en
pacientes con EC/CU para inducir y mantener la respuesta
cuando se utiliza a dosis altas y via parenteral.

EFICACIA A LARGO PLAZO DE LA CICLOSPORINA
EN EL TRATAMIENTO DE LA COLITIS ULCEROSA
GRAVE REFRACTARIA A CORTICOIDES: UN ANALISIS
RETROSPECTIVO DE 23 CASOS.

M. San Juan Acosta; |. Sanabria Marchante; P. Cordero Ruiz;
L. Castro Laria; F. Argielles Arias; A. Caunedo Alvarez; J. He-
rrerias Gutiérrez

Hospital Universitario Virgen Macarena, Servicio de Aparato
Digestivo.

Se conoce el potencial de la ciclosporina A (CyA)
como terapia de rescate en los pacientes con colitis ulcerosa
(CU) refractaria a corticoides. Sin embargo, sus beneficios a
largo plazo siguen siendo cuestionables.

Se analizaron los pacientes con CU aguda grave
cortico-refractaria tratados con CyA en el 2000-2010. Se
incluyeron 24 pacientes con CU cortico-refractaria (edad media
37 anos; 19 hombres y 5 mujeres). Ninguno de los pacientes
habia respondido a metilprednisolona a dosis de 1 mg/kg i.v.
administrada durante 4-7 dias. Recibieron CyAiv a dosis de 3-4
mg/Kg/dia (ajustada segun niveles de ciclosporina plasmatica)
una media de 5 dias, seguido de CyA oral combinada con
Azatioprina y pauta reductora de corticoides oral , durante
un periodo de 3 meses, manteniéndose posteriormente
Azatioprina. El tiempo de evolucion de la CU al iniciar la CyA
fue de una media de 1.5 afios (diagnéstico de novo a 6 afos).
La localizacion de la enfermedad fue: pancolitis 43%, colon
izquierdo 48% vy proctitis 9%.

En 16/24 pacientes (66,7%) se mantuvo la respuesta
durante un tiempo medio de 3 afios (rango 1-10 afios). En
8/24 (33.3%) se indicé cirugia: 5 que no habian respondido
a CyAiv y 3 en tratamiento con CyA oral tras suspender los
corticoides. Los principales efectos secundarios observados
fueron hipertension arterial, insuficiencia renal y temblores.

Laciclosporinaivdurante el brote agudo grave cortico-
refractario es eficaz y segura para evitar la colectomia. Segun
nuestra serie, evita la cirugia a largo plazo en un porcentaje
alto de pacientes con escasos efectos secundarios.
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SEGURIDAD Y EFICACIA DEL TRATAMIENTO CON
INFLIXIMAB DURANTE EL EMBARAZO.

F. Arguelles Arias'; P. Cordero Ruiz'; L. Castro Laria'; M. Ba-
rreiro Acosta?; P. Guerrero Jiménez®; M. Gémez Garcia*; M.
Garcia Sénchez; J. Herrerias Gutiérrez!

"Hospital Universitario Virgen Macarena, Digestivo; ?Hospital
Universitario Santiago de Compostela, Digestivo; *Hospital
Universitario Virgen de Valme, Digestivo; *Hospital Universi-
tario Virgen de las Nieves, Digestivo; *Hospital Universitario
Reina Sofia, Digestivo.

la enfermedad inflamatoria intestinal (Ell) suele
debutar, en la mayoria de los casos, durante la edad
reproductiva. Sin embargo, existen pocos datos sobre
la seguridad durante el embarazo de los tratamientos
disponibles, especialmente de los denominados biolégicos.

Determinar la seguridad del tratamiento con
Infliximab (IFX) durante el embarazo en mujeres con Ell y
evaluar su efecto sobre el feto, segun la experiencia de varios
centros.

Se estudiaron retrospectivamente las mujeres con
Ell, que recibieron tratamiento con IFX durante el embarazo
en distintos centros de Andalucia y uno de Galicia. Se evalud
la actividad de la enfermedad mediante el indice de Actividad
de la Enfermedad de Crohn (CDAI) y en Colitis Ulcerosa
mediante el indice de Truelove-Witts en cada trimestre del
embarazo. En el feto se determiné la edad gestacional, peso
y enfermedades en el momento del nacimiento.

Se incluyeron 12 mujeres con una edad media de 29
afos, 4 diagnosticadas de Colitis Ulcerosa y 8 de Enfermedad
de Crohn, con una duracion media de la enfermedad de 7
afos. Todas salvo una, que se diagnostico durante el
embarazo estaban siendo tratadas con IFX en el momento
de la concepcion. Del resto de las pacientes tratadas: 6
recibieron el tratamiento de forma ininterrumpida durante
todo el embarazo, 2 solicitaron su retirada de forma voluntaria
y en 3 casos se retird en el tercer trimestre por precaucion.
Recibieron una dosis media de IFX de 400 mg cada 8 semanas.
De las 6 pacientes que fueron tratadas de forma continuada,
el 50% se mantuvo en remisién. Las 6 pacientes restantes
suspendieron el tratamiento por algun motivo, presentando
recidiva de su enfermedad en todos los casos menos uno
(83,3%). Ocho partos fueron por via vaginal y cuatro por
cesarea. Ningun recién nacido presentd malformaciones
congeénitas, retraso del crecimiento intrauterino ni bajo peso y
s6lo hubo un parto prematuro.
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Segun nuestra experiencia, el mantenimiento con
IFX durante el embarazo se puede considerar un tratamiento
seguro para la madre y el feto. Es mas, su retirada puede
suponer un empeoramiento de la enfermedad, por lo que
recomendamos mantenerlo en todos los casos. No obstante,
hacen falta mas estudios controlados y con un mayor niumero
de pacientes para conseguir un mayor nivel de evidencia.

TASA DE EVITACION DE COLECTOMIA Y
SEGUIMIENTO A LARGO PLAZO DE PACIENTES CON
BROTES GRAVES CORTICORRESISTENTES DE COLITIS
ULCEROSA TRATADOS CON CICLOSPORINA A.

M. Llozano Llanagrdn; G. Alcain Martinez; R. Camargo
Gamero; P. Arbdizar Rodriguez; J. Cotta Rebollo; E. Toscano
Castilla

Victoria,

Hospital ~Universitario Virgen de la

Digestivo.

Aparato

La ciclosporina A iv se considera tratamiento
de eleccion en los brotes graves de Colitis Ulcerosa (CU)
corticorresistentes. La eficacia a corto plazo es elevada
siendo la tasa de evitacion de colectomia de un 80-90%. En
cambio son menos conocidos los resultados de seguimiento
a largo plazo en estos pacientes.

Describir el seguimiento a corto y largo plazo y tasa
de evitacion de colectomia en los pacientes con CU grave
corticorresistente tratados con CyA.

Andlisis retrospectivo de los datos clinicos de los
pacientes con CU grave corticorresistente tratados con CyA
en nuestro centro en el periodo 1997-2009.

En dicho periodo se trataron 43 brotes de CU grave
corticorrefractarios en 38 pacientes, 25 hombres y 18 mujeres.
La edad media fue de 38.3 a (15-68). El tiempo medio desde
el diagndstico de la enfermedad fue de 24 m (0-180). La
duracion media del tratamiento corticoideo iv previo fue de
12.7 dias (5-30). Solo 7 pacientes (16%) recibian tratamiento
previo con AZA, mientras que 25 (58%) recibian tratamiento
con 5-ASA. Se obtuvo remision clinica inicial en 33 de los 43
brotes (77%). Se continud tratamiento con CyA oral en todos
los pacientes que entraron en remision durante una media
de 2.9 m (1-6). En 8 (21%) pacientes se precis6 colectomia
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durante el ingreso por fracaso de tratamiento. El seguimiento
medio de los pacientes que respondieron a CyA en el primer
brote fue de 67 m (4-156). En 13 de ellos (46.4%) se precis6
nuevo ingreso por brotes siendo tratados cinco de ellos con
CyA. En 3 pacientes se ha iniciado tratamiento con IFX.
Durante el seguimiento han precisado colectomia otros 8, por
tanto la tasa de evitacion de colectomia alos 6 m, al afioy a
los 5 a fue de 73.6%, 71.05% y 57.8% respectivamente.

Si bien los resultados a corto plazo muestran que el
tratamiento con CyA iv es muy eficaz para evitar la colectomia,
a largo plazo (5 afios) casi la mitad de los mismos (42.2%)
requieren colectomia.Apesarde tratamiento de mantenimiento
con AZA son frecuentes los ingresos posteriores por brote de
actividad (46.4%).

PAPEL DEL SOBRECRECIMIENTO BACTERIANO
(SIBO) EN LA SINTOMATOLOGIA ARTICULAR Y
DIGESTIVA EN LA ENFERMEDAD INFLAMATORIA
INTESTINAL.

A. Moreno Garcia; A. Pérez Aisa; F. Ferndndez Pérez; I.
Méndez Sdnchez; V. Aguilar Urbano; J. Rosales Zdabal; A.
Sdnchez Cantos

Hospital Costa del Sol Marbella, Digestivo.

Las manifestaciones articulares estan presentes
hasta 40% de pacientes con EIll. En la fisiopatologia, entre
otros factores interviene la flora intestinal, convirtiéndose
en diana terapéutica. También, existen situaciones que no
se pueden enmarcar completamente con un brote. Siendo
esta situacion donde intentamos relacionar el SIBO como
desencadenante.

Analizamos retrospectivamente, entre Enero-
2007 y Diciembre-2009, pacientes con EIll de evolucion
no satisfactoria, con persistencia de diarrea, distension
abdominal, meteorismo o artralgias, en los que previamente a
avanzar al siguiente escalon terapéutico se realiza un Test de
Hidrogeno Espirado con Sobrecarga de Glucosa.

Incluimos 19 pacientes con EIll: 16Enfermos
Crohn y 3Colitis Ulcerosas. 11 pacientes (57,89%) tenian
antecedentes de cirugia de reseccion: 9 Crohn y 2 Colitis. Los
sintomas fueron: Distension abdominal 12casos (63,16%);
Diarrea 7casos (36,84%) y Dolor abdominal 4casos (21,05%).
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Presentaban sintomatologia articular 10pacientes (52,63%)
(2 Colitis Ulcerosas y 8 Crohn), siendo el Test positivo en
4casos (21,05%) todos con Crohn y antecedentes de cirugia.
Indicamos tratamiento con Rifaximina 200mg/8H/7dias en
3casos y Metronidazol 500mg/8H/10 dias, consiguiendo un
Test negativo en 2casos (50%), precisando en el otro 50%
un nuevo ciclo de tratamiento consiguiendo un Test negativo
en ambos. Tras SIBO negativo, mejoro el dolor abdominal en
3casos (75%), distensiéon abdominal 1caso (25%) y artralgias
en 4(100%).

 El SIBO parece implicado en las manifestaciones
articulares en pacientes con cirugia.

» Su tratamiento puede evitar o retrasar el inicio o
cambio de escalodn terapéutico.

» Con la limitacién del escaso nimero de pacientes,
creemos util la utilizacion del Test.

INCONTINENCIA FECAL EN MUJERES: CLAVES
PARA UN DIAGNOSTICO TEMPRANO.

J. Gonzalo Marin'; A. Pérez Aisa'; V. Aguilar Urbano';
J. Rosales Zabal'; F. Rivas Ruiz?; |. Méndez Sdénchez'; F.
Ferndndez Cano'; F. Vera Rivero'; A. Chaves Elena'; A.
Sénchez Cantos!

'Hospital Costa del Sol, Digestivo; Hospital Costa del Sol.

La causa mas frecuente de incontinencia fecal (IF) en
mujeres es el traumatismo obstétrico, siendo el parto vaginal,
el instrumentado y la episiotomia los principales factores
de riesgo de lesion esfinter. Hasta 2/3 de los pacientes con
desgarro perineal de 3er grado podrian padecer una IF. Otros
(macrosomia fetal, parto prolongado, nuliparidad...estan en
discusion).

1. Valorar el perfil que presentan las mujeres
remitidas a unidad de funcionales por IF.

2. Determinar factores asociados a una mayor
gravedad de la IF (Vaizey >12).

3. Valorar impacto en la calidad de vida (CVRS)
segun el grado de gravedad.
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Estudio descriptivo-prospectivo de pacientes
diagnosticados de IF entre Ener’06 y Dic’09. Se recogieron
edad, antec obstétricos y quirurgicos, hallazgos en manometria
anorrectal (MAR) y gravedad segun score de Vaizey (Wexner
modificado), asi como CVRS.

Analizamos a43 mujeres, 81.1%(43) de los pacientes
remitidos. La forma de presentacion fue de tipo urgencia en
el 60% de ellas (32). El 25.6% (11) presentaba IF leve (Score
<9), el 58.1% (25) moderaday el 17.3% (7) grave (Score >16).
La media de inicio de los sintomas fue de 62,9 meses (DE
92,8).En el 53,5% (23) se asociaba una incontinencia urinaria.
El 93% tenian antec obstétricos, entre ellos media de 3,3
partos (DE1.9), 1 episiotomia (DE 1.14) y 1 parto prolongado
(DE1.2). Macrosomia en 36% (14), desgarros en 51.3% (20),
férceps en 10.3% (4) y vacuo en 20,5% (8). Los antec de
cirugia rectoanal fueron poco frecuentes. Los hallazgos en
MAR mostraban una hipotonia leve del esfinter anal interno
en el 55,8% (24) y moderada-grave en el 44,2% (19). En
relacion al esfinter anal externo, se observaba una hipotonia
leve en el 60,4% (26) y moderada-grave en el 39,6% ( 17).En
analisis bivariado, comparando los factores de riesgo de IF
y gravedad, observamos que el 55% (11/20) de las mujeres
con desgarro padecian una IF moderad-grave frente al 21,1%
(4/19) en las mujeres sin antec de desgarro (p 0.04).Por lo
tanto, el Score de Vaizey grave se relaciona con la presencia
o antecedentes de desgarro. Comparando los parametros
en MAR y la gravedad de la IF en todo el grupo, no hubo
diferencias estadisticamente significativas entre pacientes
con IF leve-moderada y moderada-grave respectivamente.
A su vez, comprobamos que los pacientes con score de
Vaizey > 12 (moderado-grave) tienen peor CVRS que los que
presentan una IF leve-moderada: 85,3 (DE 24,4) vs 66,7 (DE
15,6) respectivamente (p <0.005).

« El perfil de pacientes que presentan IF son mujeres
con una IF de tipo urgencia asociada a incontinencia urinaria
y que consultan con su médico en una media de 5 afios desde
los sintomas.

» De todos los factores relacionados, unicamente
el antecedente de desgarro se ha asociado a una gravedad
mayor de la IF, definida por un Score de Vaizey >12.

» Se demuestra el impacto de la mayor gravedad
segun el Score de Vaizey con CVRS en este grupo de
pacientes.
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UTILIDAD DE LOS MARCADORES BIOQUIMICOS
EN EL DIAGNOSTICO DE CANCER COLORRECTAL EN
PACIENTES SINTOMATICOS.

J. Puente Gutiérrez'; A. Ferndndez Sudrez?; M. Marin Moreno';
J. Dominguez Jiménez'; E. Bernal Blanco'; J. Aguilar Benitez?;
A. Cerezo Ruiz?®; D. Fatela Cantillo#; J. Diaz Iglesias?

"Hospital Alto Guadalquivir. Anddjar (Jaén), Servicio Aparato
Digestivo; 2Hospital Alto Guadalquivir. Anddjar (Jaén), Area
de Biotecnologia; *Hospital Sierra de Segura (Jaén), Servicio
Aparato Digestivo; “Hospital Sierra de Segura (Jaén), Area de
Biotecnologia.

Confirmar o descartar el diagndstico de cancer
colorrectal (CCR) con la menor demora posible y empleando
adecuadamente los recursos disponibles supone un problema
cotidiano en cualquier consulta de Gastroenterologia. Varios
marcadores bioquimicos se han asociado con la presencia
de CCR demostrando utilidad en el cribado (sangre oculta
en heces) y en el seguimiento (CEA). Otros como la
determinacion del isoenzima piruvato-quinasa M2 (M2-PK)
en sangre o heces se han propuesto recientemente como
potenciales marcadores de CCR dada su sobreexpresion en
células tumorales gastrointestinales.

Analizar el valor diagndstico para CCR de distintos
marcadores bioquimicos en poblacion sintomatica e
identificar aquellos que permitan seleccionar pacientes con
alta probabilidad de padecer la enfermedad.

Analisis prospectivo en 183 pacientes (88 hombres
y 95 mujeres) sintomaticos ambulatorios remitidos para
realizacién de colonoscopia entre abril de 2008 y febrero
de 2010. La edad promedio fue 61,9+14,9 afios (rango 20-
92). Se considero variable dependiente la presencia de CCR
confirmada histoldgicamente. Previamente a la colonoscopia
se determinaron CEA en suero, PK-M2 en sangre y heces,
y test inmunolégico SOH. Se calcularon sensibilidad (S),
especificidad (E), valor predictivo positivo (VPP), valor
predictivo negativo (VPN), odd ratio (OR) y exactitud
diagnostica (VG) con un IC del 95%. Se completé el analisis
con una regresion logistica.

Se encontré CCR en 41 pacientes. La positividad del
test SOH y de PK-M2p tuvo aceptables VPP (20,5% y 19,1%)
permitiendo diagnosticar el 87,2% y el 63,1% de los casos
de CCR, respectivamente. De todas las combinaciones de
dos marcadores, la simultaneidad en la positividad PK-M2p y
CEA tuvo VPP elevado (65,0%), aunque menor sensibilidad
(29,3%) en tanto la positividad simultanea PK-M2p y SOH
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tuvo VPP 25,4% consiguiendo seleccionar el 53,7% de los
casos de CCR. Individualmente el test con mayor VPN fue
el test SOH (98,4%). La negatividad simultanea para SOH
y CEA, y para SOH y PK-M2h tuvieron VPN muy elevados
(99,2 y 97,7%, respectivamente). Se asociaron de forma
independiente con la presencia de CCR la positividad del test
SOH (OR 13,2; p<0,0001), la positividad simultanea a PK-
M2p y CEA (OR 9,7; p<0,02) y la positividad simultanea a
PK-M2p y PK-M2h (OR 2,7; p<0,05).

La determinaciéon de marcadores biologicos en
pacientes sintomaticos puede tener utilidad en el diagndstico
de CCR si bien esta se ve limitada por su reducido VPP.
Individualmente, el test SOH y el PK-M2 plasmatico han
mostrado mayor sensibilidad y VPP. La positividad simultanea
de mas de un marcador consigue aumentar el VPP pudiendo
ayudar en una eventual estrategia de priorizacion de
pacientes. La negatividad para el test de SOH solo o en
combinacion simultanea con otros tiene un elevado VPN y
podria ser indicador de ausencia de CCR.

INCIDENCIA DE CANCER COLORRECTAL TRAS
COLONOSCOPIA NEGATIVA.

M. Maraver Zamora'; M. Rojas Feria?; C. Rodriguez Alonso?;
R. Millén Dominguez?; P. Guerrero Jiménez?; M. Romero
Gémez?

"HU Nuestra Sra. de Valme, Unidad de Gestién Clinica de
Enfermedades Digestivas; 2HU Nuestra Sra. de Valme, UGC
Enfermedades Digestivas.

La colonoscopia es el gold-standard para el
diagnostico del cancer colorrectal (CCR), aunque no esta
exenta de falsos negativos.

Conocer la tasa de falsos negativos en nuestra area
sanitaria y los factores que influyen en ella.

Estudio observacional retrospectivo en 2550
pacientes (3770 colonoscopias), alos que se le habia realizado
alguna colonoscopia entre 1993 y 2008. Se recogieron todos
los casos de CCR y se analizaron aquéllos con colonoscopias
negativas en los 5 afos anteriores, desestimandose aquéllos
con exploracion en las 5 semanas previas.
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Resultados

Se obtuvieron 16 casos, con edad media: 74.7 afios
(DS=9.3), siendo el 93.75% mayores de 60 afios. Tasa de
falsos negativos: 1.7%. Fueron incompletas el 60% (30% por
mala preparacion, 30% por intolerancia, 10% por imposibilidad
técnica y 30% por indicacion clinica de rectosigmoidoscopia).
El 60% de las neoplasias con exploracion previa negativa
se localizaron a nivel de ciego o colon derecho, un 30% en
colon izquierdo y un 10% en recto. El tiempo medio entre la
colonoscopia negativa y la diagndstica fue variable (510+461.1
dias).

Conclusiones

1. La tasa de falsos negativos fue del 1.7%.

2. El motivo principal fue la exploracién incompleta.
Otros factores fueron la mala preparacion, el inadecuado
seguimiento de lesiones adenomatosas y la falta de

exploracioén cecal en las exploraciones completas.

3. En mayores de 60 afos, la colonoscopia deberia
hacerse completa.
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COMUNICACIONES ORALES
Mesa Comunicaciones IV

27. PAPEL DE LA CPRE INTRAOPERATORIA EN LA
COLECISTECTOMIA LAPAROSCOPICA: EXPERIENCIA
EN NUESTRO CENTRO.

M. Tercero Lozano; F. Padilla Avila; R. Martinez Garcia;
M. Pérez Durdn; G. Carrillo Ortega; F. Morales Alcazar; E.
Baeyens Cabrera

Complejo Hospitalario Jaén, Unidad Aparato Digestivo.

Introduccién

La colecistectomia laparoscopica ha reemplazado
a la abierta como tratamiento eleccion durante dos
Ultimas décadas. Debido a que extraccion laparoscoépica
de coledocolitiasis es técnicamente mas factible, deben
realizarse nuevas comparaciones entre abordaje quirargico y
endoscopico para extraccion de mismas.

Objetivos

Analizar nuestra experiencia en tratamiento de
colecoledocaolitiasis de forma conjunta con cirugia general, con
CPRE intraoperatoria postcolecistectomialaparoscopicacomo
alternativa a la técnica habitual con CPRE preoperatoria.

Material y métodos

Estudio descriptivo retrospectivo que incluye 29
pacientes, entre Enero2009-Junio 2010, con colelitiasis
sintomaticas 'y riesgo moderado-alto  coledocolitiasis
confirmado con pruebas de imagen.

Resultados

La edad media fue 71,48 + 11,77 anos, 51,7%
varones y 48,3% mujeres. 37,9 % de pacientes tenia riesgo
anestésico ASAIl, 48,3 % ASAIIIL, 10,3 % ASA | y un paciente
(3,4 %) presentd ASA IV. Se logré acceso a via biliar en 27
pacientes (93,1 % éxito) fracasando en dos (6,9%). Los
resultados obtenidos fueron coledocolitiasis 48,3 %, barro
biliar 6,9 %, no hubo evidencia de barro ni calculos 31 %,
dos pacientes con ampuloma y dos que fracasé la CPRE.
La evolucion fue satisfactoria en 22 de 29 pacientes (75,8
%), presentando complicaciones 7 enfermos, 3 hemorragias
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postesfinterotomia, 2 reacciones pancreaticas leves y 2
abscesos posquirirgicos. Tasa de conversion a cirugia abierta
fue 10,3 %.La estancia media de ingreso fue 10,55+8,842
dias. La mortalidad fue 0 %.

Conclusiones

La laparoscopia asociada a CPRE intraoperatoria,
permite porcentaje mas elevado de éxito en extraccion
calculos, estancia hospitalaria mas corta y menor
morbimortalidad. Resuelve patologia biliar en un solo tiempo
y poder reconvertir en caso de fracaso CPRE. Realizandola
postcolecistectomia evitamos distensiéon asas intestinales
que dificultan la laparoscopia.

28. EL PAPEL DE LA ULTRASONOGRAFIA
ENDOSCOPICA-PAAF EN EL DIAGNOSTICO DE LOES
EN NUESTRO SERVICIO.

R. Carrefio Gonzdlez; A. Gdlvez Miras; E. Martinez Amate;
M. Rodriguez Manrique; M. Anguita Montes; F. Bravo Castillo;
J. Vega Séenz

Hospital Torrecardenas, Aparato Digestivo.

Introduccién

La ultrasonografia endoscépica (USE) y la puncién-
aspiracion con aguja fina guiada por USE (PAAF-USE) son
unas técnicas fundamentales en el estudio de lesiones de la
pared del tubo digestivo superior y de lesiones adyacentes
al mismo. LA USE-PAAF ofrece la posibilidad de realizar un
estudio anatomopatolodgico, evitando procedimientos mas
agresivos.

Objetivos

- Describir las caracteristicas epidemioldgicas de
los pacientes a los que se ha realizado USE +/- PAAF en el
Complejo Hospitalario Torrecardenas (CHT).

- Valorar las indicaciones y caracteristicas de la
técnica.

- Evaluar la seguridad de la exploracion. -Valorar la
rentabilidad diagnodstica de la USE-PAAF en el estudio de las
lesiones de pancreas.

Material y métodos

Estudio observacional, retrospectivo que incluye a
todos los pacientes a los que se haya ha realizado USE +/-
PAAF en el CHT desde el 1 de Enero de 2009 hasta Junio de
2010. La técnica se realiz6 con ecoendoscopio sectorial de
5-10 MHz y aguja de 22 Gauges.
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Se estudio a 86 pacientes (48 hombres y 38 mujeres),
con una edad media de 60,98 afios. El procedimiento
se realizd6 bajo sedacion profunda en el 100% de los
pacientes, controlada por endoscopista y con personal de
enfermeria entrenado. La via de punciéon mas utilizada fue
la transduodenal (65%). El 68.6% de las lesiones en las que
se realizdé PAAF eran pancreaticas y el 16.3% mediastinicas.
El resultado citolégico de todas las PAAF realizadas reveld
malignidad en el 20.2%, ausencia de malignidad en el 52.4%,
atipia en el 4.8%, sospechoso de malignidad en el 7.1% y no
concluyente en el 15.5%. Los diagndsticos finales mostraron
adenocarcinoma de pancreas en el 33.3%, lesiones benignas-
pancreatitis en el 16.7%, tumores quisticos en el 11.9%,
neoplasia de pulmon en el 13.1%, quiste simple en el 5.8%
y linfoma en el 1.2%. Las lesiones malignas pancreaticas se
localizaron en cabeza pancreatica en el 60.7%, tenian un
tamafio medio de 42.30 mm con rangos comprendidos entre
30-74 mm. El 50% de ellas presentaron invasion vascular.
No se realizé intervencion quirdrgica en el 64.3% de los
pacientes; el 21,4% recibio cirugia paliativa y en el 14,3%
se tomaron biopsias. En ningun caso se practicé cirugia
curativa ya que en esta circunstancia no es necesario realizar
PAAF. Para el diagnostico del cancer de pancreas obtuvimos
una correlacion del 64.3% entre los resultados de la PAAF
y el diagnéstico final. No se evidenciaron complicaciones
derivadas de la técnica, ni efectos adversos de importancia
con la sedacién empleada.

La USE-PAAF en el CHT se considera una técnica
segura y con gran rentabilidad diagndstica. Es indispensable
en el estudio de las lesiones pancreaticas, ya que permite
seleccionar a los pacientes para el tratamiento quirurgico,
evitando intervenciones innecesarias.

DILATACION PAPILAR CON BALON COMBINADA
CON ESFINTEROTOMIA EN LA EXTRACCION
ENDOSCOPICA DE LA COLEDOCOLITIASIS.
EXPERIENCIA EN NUESTRO CENTRO.

M. Soto Escribano!; P. Ruiz Cuesta?; A. Hervds Molina';
J. Benitez Cantero'; V. Garcia Sdnchez!; M. Pleguezuelo
Navarro!

"Hospital Universitario Reina Sofia, Unidad de Gestién Clinica
de Aparato Digestivo; ?Hospital Universitario Reina Sofiq,
Unidad de Gestién Clinica de Aparato Digestivo.

La esfinterotomia endoscopica (EE) combinada
con la dilatacién papilar con balén (DPB) se ha propuesto
como una técnica eficaz y segura en casos de acceso papilar
dificultoso o coledocolitiasis grandes.
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Evaluar la eficacia y seguridad de la combinacion de
EE con DPB en la extraccion de coledocolitiasis en pacientes
con papilas de dificil acceso o coledocolitiasis de gran
tamanfo.

Estudio retrospectivo de pacientes en los que se
realiz6 EE y DPB por dificultad de extraccion de coledocolitiasis.
Se recogieron las caracteristicas clinicas de estos pacientes,
resultados terapéuticos y complicaciones.

Se incluyeron 19 casos de coledocolitiasis, en 17
pacientes, a los que se les realiz6 EE con DPB con una
media de 79 afos. Uno con colangitis asociada y tres para
completar extraccion. Se optd por esta técnica en grandes
litiasis (74%) o por dificultad de acceso papilar (26%), bien
por papilas intradiverticulares (52.6%) o por reconstrucciones
Billroth Il (10.5%). El tamafio litiasico medio fue de 16 mm
y el calibre medio de la via biliar de 17 mm. La extraccion
completa de calculos fue de un 89%. Como complicaciones
se registré una perforacion (5.2%) que se manejé de forma
conservadora y una hemorragia post-esfinterotomia (5.2%)
que se tratdé endoscopicamente. No existié mortalidad.

La combinacion de EE con DPB parece ser una
técnica eficaz para el tratamiento de coledocolitiasis de gran
tamafo o en accesos papilares dificultosos, pero no exenta
de complicaciones. Sin embargo, se precisan estudios
controlados para demostrar esta aseveracion.

¢SERIA RECOMENDABLE MODIFICAR EL PUNTO
DE CORTE DE LA DEFINICION DE CRONICIDAD EN EL
DANO HEPATICO IDIOSINCRASICO INDUCIDO POR
FARMACOS (DiLI)?

Y. Borraz'; G. Peldez?;, M. Romero-gémez®; M. Robles?; J.

Durdn®; R. Planasé; J. Navarro’; H. Hallal®; S. Blanco?; S.

Avila'®; J. Solis-herruzo''; R. Pérez-dlvarez'?; M. Bruguera';

F. Pons'#: J. Primo'; A. Castiella'é; J. Salmerén'”; A. Gila'?;

R. Sold'8; F. Rodriguez’; J. Montero'?; M. Berenguer?°; F. Diaz-
9 9

garcia?'; M. Lucena'; R. Andrade*

'H. Virgen de la Victoria, Mdlaga, Servicio de Farmacologia
Clinica. Centro de Investigacién Biomédica en Red:
Enfermedades Hepdticas; ?H. Torrecdrdenas, Almeria,
Servicio de Farmacologia Clinica; °H. Valme, Sevilla, Unidad
de Hepatologia; “H. Virgen de la Victoria, Mdlaga, Unidad
de Hepatologia. Centro de Investigacién Biomédica en Red:
Enfermedades Hepdticas y Digestivas; °H. Virgen de la
Macarena, Sevilla, Unidad de Hepatologia; °H. Germans
Trias i Pujol, Barcelona, Unidad de Hepatologia. Centro de
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Investigacién Biomédica en Red: Enfermedades Hepdticas y
Digestivas; ’H. Costa del Sol, Mdlaga, Unidad de Hepatologia;
®H. Morales Meseguer, Murcia, Unidad de Hepatologia;
°H. Basurto, Vizcaya, Unidad de Hepatologia; '°H. Xeral-
Calde, Lugo, Unidad de Hepatologia; '"H. 12 de Octubre,
Madrid, Unidad de Hepatologia; '?H. Central de Asturias,
Oviedo, Unidad de Hepatologia; '*H. Clinic, Barcelong,
Unidad de Hepatologia. Centro de Investigacién Biomédica
en Red: Enfermedades Hepdticas y Digestivas; '“H. Marqués
de Valdecilla, Santander, Unidad de Hepatologia. Centro de
Investigacién Biomédica en Red: Enfermedades Hepdticas y
Digestivas; '*H. Sagunto, Valencia, Unidad de Hepatologia;
¥H. Mendaro, Guipizcoa, Unidad de Hepatologia; '7H.
San Cecilio, Granada, Unidad de Hepatologia. Centro de
Investigacién Biomédica en Red: Enfermedades Hepdticas y
Digestivas; '®H. Del Mar, Barcelona, Unidad de Hepatologia;
H. La Princesa, Badajoz, Unidad de Hepatologia; *°H. La
Fe, Valencia, Unidad de Hepatologia. Centro de Investigacién
Biomédica en Red: Enfermedades Hepdticas y Digestivas; 2'H.
Puerta del Mar, Cédiz, Unidad de Hepatologia.

Encontrar coherencia, homogeneidad y objetividad
en la definicion de cronicidad y evaluar el prondstico a largo
plazo de los pacientes con un dafio hepatico idiosincrasico
inducido por farmacos (DILI).

Se incluyeron pacientes DILI desde 1994-2009. Se
definié cronicidad como la persistencia de las alteraciones
hepaticas mas de 3 (hepatocelular, HC) 6 6 meses (colestasica/
mixta, Col/Mix) tras la retirada del farmaco.

De 249 pacientes, un 47% evolucion6 a la cronicidad,
75 pacientes cronicos resolvieron los parametros bioquimicos
hepaticos mostrando el mejor punto de corte en 359 dias.
La cronicidad mayor de 1 afio se asocié con: duracion del
tratamiento y latencia significativamente mayores. En
38 pacientes (15,3%) el dafio no se resolvio al final de un
seguimiento medio de 44 meses. La duracion media del
tratamiento y latencia mostraron diferencias estadisticamente
significativas entre el dafio col/mix de los pacientes con un
dafo autolimitado (N=73) [(media, 45 dias (1-732) y (media,
10 dias (0-94), p=0,005)] y entre el dafio col/mix de los
pacientes cronicos persistentes (N=18) [(media, 157 dias
(5-1827) y (media, 35 dias (0-308), p=0,027]. El rash también
se asocio al dafio crénico col/mix (28%, p=0,020).

- La evolucién a la cronicidad es un fenémeno
frecuente (15,3%).

- Elmejor punto de corte para discriminar el verdadero
dafo crénico de una resolucion prolongada seria de un afio.

- El rash, latencia y duracion de tratamiento estan
asociados a una cronicidad persistente col/mix. Financiacion:
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FIS PI-041688 y Agencia Espafiola del Medicamento.
CIBERehd financiado por ISCIII.

CARACTERISTICAS DEL SINDROME
HEPATOPULMONAR EN CIRROTICOS CANDIDATOS A
TRASPLANTE HEPATICO.

I. Grilo'; J. Pascasio?; F. Ortega®; M. Rodriguez-Puras*; J.
Tirado®; J. Sousa®; M. Ferrer®; M. Sayago?; A. Giraldezé; M.
Gémez-bravo’; J. Marquez®

'EPS Bajo Guadalquivir. HAR. Ecija/ HUVRocio Sevilla, Ap.
Digestivo; 2HU. Virgen del Rocio. Sevilla, Ap. Digestivo;
SHU. Virgen del Rocio. Sevilla., Enfermedades Respiratorias;
4HU. Virgen del Rocio. Sevilla., Cardiologia; *HU. Virgen del
Rocio. Sevilla., Medicina Nuclear; °HU. Virgen del Rocio.
Sevilla., Ap. Digestivo; 7HU. Virgen del Rocio. Sevilla., Cirugia
hepatobiliopancredtica y trasplante.

Estudiar la prevalencia, severidad y variables
asociadas al sindrome hepatopulmonar (SHP) en cirréticos
candidatos a trasplante hepatico (CTH).

Estudio prospectivo. Para estimar la prevalencia
del SHP se consideraron dos criterios gasométricos: clasico
[pO2 <70 mmHg y/o gradiente alveoloarterial de oxigeno
(A-a02) 220 mmHg, en posicion supina] y actual (A-a02 215
mmHg, en posicion sentada) EI SHP se clasifico segun la pO2
(mmHg) en: leve (<80), moderado (60-80), severo (50-60) y
muy severo (<50). Se investigd la asociacion entre el SHP
y variables generales, de hipertension portal (HTP) (varices,
hiperesplenismo, encefalopatia, ascitis), grado de disfuncion
hepatica [Child-Pugh (CP), MELD], tension arterial media
(TAm), ortodesoxia y parametros respiratorios.

Se estudiaron 316 pacientes consecutivos. El 25,6%
cumplian criterios de SHP-clasico y el 26,2% los criterios
actuales, siendo el 92,6% leve-moderado. El SHP se asoci6 a
la presencia de ascitis (p=0,022), hipoalbuminemia (p=0,008),
mayor puntuacion CP (p=0,038), menor TAm (p=0,01), menor
capacidad vital (p=0,036) y menor DLCOco (p=0,001). No
hubo diferencias en la edad, sexo, etiologia, ni en variables
clinicas de HTP. No existié diferencia en la presencia de
ortodesoxia entre los pacientes con y sin SHP (30,4 vs 32,9%).
En el estudio multivariante soélo la puntuacion CP (p=0,01) y la
ascitis (p=0,03) mantuvieron las diferencias.

1) El 25% de los CTH tienen SHP, mayoritariamente
leve-moderado.

RAPD 365



2) Una mayor puntuacién CP y la presencia de ascitis
se asociaron al SHP.

3) La ortodesoxia no es caracteristica de los
pacientes con SHP.

4) La disminucion de la DLCOco se asocia al SHP.

PREVALENCIA Y SEVERIDAD DEL SINDROME
HEPATOPULMONAR EN CIRROTICOS CANDIDATOS
A  TRASPLANTE HEPATICO. IMPACTO EN
LA SUPERVIVENCIA Y EVOLUCION TRAS €EL
TRASPLANTE.

|. Grilo'; J. Pascasio?; E. Rodriguez-becerra®; F. Lépez-pardo?;
J. Tirado®; J. Sousa?; M. Ferrer?; M. Sayago?; A. Girdldez?; M.
Gémez-bravo?; J. Marquez?

'EPS Bajo Guadalquivir. HAR. Ecija /HU. Virgen del Rocio.
Sevilla, Ap. Digestivo; 2HU. Virgen del Rocio. Sevilla, Ap.
Digestivo; °HU. Virgen del Rocio. Sevilla, Enfermedades
Respiratorias; “HU. Virgen del Rocio. Sevilla, Cardiologia; SHU.
Virgen del Rocio. Sevilla, Medicina Nuclear; *HU. Virgen del
Rocio. Sevilla, Cirugia hepatobiliopancredtica y trasplante.

Estudiar la prevalencia y severidad del sindrome
hepatopulmonar (SHP) en cirréticos candidatos a trasplante
hepatico (TH), su influencia en la supervivencia pre y post-TH
y la reversibilidad.

Estudio prospectivo. Para estimar la prevalencia
del SHP se consideraron dos criterios gasométricos: clasico
[pO2 <70 mmHg y/o gradiente alveoloarterial de oxigeno
(A-a02) 220 mmHg, en posicion supina] y actual (A-a02 215
mmHg, en posiciéon sentada). EI SHP se clasificod segun la
pO2 (mmHg) en: leve (> 80), moderado (60-80), severo (50-
60) y muy severo (<50). El analisis de la supervivencia y el
seguimiento post-TH se realizd en los pacientes con SHP-
clasico, practicandose gasometria arterial y ECOB cada 3-6
meses tras el TH.

Se estudiaron 316 pacientes. El 25,6% cumplian
criterios de SHP-clasico y el 26,2% (48/183) con los criterios
actuales. El 92,6% de los SHP fueron leves-moderados, el
6,2% severos y el 1,2% muy severos. La supervivencia media
pre-TH fue menor en los pacientes con SHP (34,1 vs 41,6
meses; p=0,08). De los 197 pacientes trasplantados, 41
tenian SHP, sin existir diferencias en la supervivencia post-TH.
En los 33 pacientes con SHP supervivientes se observé su
reversibilidad en el 100% a los 12 meses (95,6%-6 meses).
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1) La mayoria de los casos de SHP en los cirréticos
candidatos a TH son leves o moderados.

2) La presencia del SHP tiende a empeorar la
supervivencia en lista de TH pero noinfluye en la supervivencia
post-TH.

3) La reversibilidad del SHP es completa dentro del
primer afio tras el TH.

ANALISIS PROSPECTIVO DE LA AI.TERACIQN
DE LAS ENZIMAS HEPATICAS Y SU CORRELACION
CLINICA.

R. Bendezu Garcia; M. Casado Martin; E. Amate Martinez; M.
Lazaro Sdez; R. Carrefio Gonzélez; M. Rodriguez Manrique;
M. Gonzdlez Sanchez; J. Vega Sdenz

Hospital Torrecdrdenas, Aparato Digestivo.

La alteracion de las enzimas hepaticas es un hallazgo
frecuente dentro de las evaluaciones médicas en la poblacion
general, entre las causas mas frecuentes se encuentran la
esteatosis de origen endlico, la hepatitis B y C, la toxicidad
por farmacos y el higado graso no alcohdlico. El objetivo de
nuestro estudio fue analizar la etiologia de la elevacion de las
transaminasas (TA), gammaglutamiltranspeptidasa (GGT) y/o
fosfatasa alcalina (FA) de los pacientes remitidos a la consulta
de alta resolucion de hepatologia y a su vez comprobar la
eficacia de dicha consulta en el diagndstico etiolégico.

Realizamos un estudio prospectivo de 433 pacientes
remitidos a la consulta de alta resolucion de hepatologia, entre
marzo de 2008 y junio de 2010, por presentar alteracion de
las TA, GGT y/o FA. La primera consulta incluy6 una historia
clinica completa y los resultados de una analitica previamente
realizada que incluia marcadores seroldgicos para infeccion
por virus de la hepatitis B (VHB) y C (VHC), marcadores
de enfermedad celiaca, autoanticuerpos, metabolismo
del hierro, ceruloplasmina, alfa-1 antitripsina, hormonas
tiroideas y ecografia digestiva. Ademas, en los casos de
hipertransaminasemia en rango de hepatitis aguda se solicitd
IgM para virus de hepatitis A (VHA), citomegalovirus (CMV) y
Epstein-Barr (VEB).

El 61% de nuestra serie correspondié a hombres y
39% a mujeres, con una edad media de 49 afos (15-97). El
83,4% de los pacientes fueron remitidos por elevacion de las
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TA de bajo rango (menos de 300Ul). En este grupo la etiologia
mas frecuente fue la esteatosis hepatica no alcohdlica (34%),
seguida de esteatosis alcoholica (10,1%), autolimitada (9,1%),
infeccion por VHC (7,5%) y toxicidad por farmacos (7,5%). En
un 10% de los pacientes no se llegd a un diagndstico etiolégico.
En el grupo remitido por elevacion de enzimas de colestasis
(2,1%) la causa mas frecuente fue toxicidad farmacolodgica
(44%). 40 pacientes fueron remitidos por elevacién aislada
de GGT, de ellos el 40% presentaba esteatosis no alcohdlica,
20% en relaciéon a abuso de alcohol, 20% no se alcanzo6 al
diagnéstico y en un 12% fue autolimitada. Se logré llegar al
diagnostico etiologico en la primera consulta en el 74% del
total de la serie y al final del estudio al 90%.

La esteatosis hepatica no alcohdlica fue la
responsable de un tercio de las elevaciones de bajo rango
de las TA, lo cual esta en relacion al incremento del sindrome
metabdlico en los ultimos afos. La existencia de un 10% de
casos autolimitados pone en manifiesto la necesidad de repetir
la determinacién antes de empezar un estudio completo. A la
vista del estudio, en los casos de pacientes con elevacion
aislada de GGT, no se debe recomendar un estudio analitico
exhaustivo. Es posible llegar a un diagndstico etiolégico en la
mayor parte de los casos en una consulta de acto unico que
incluya historia clinica, analisis y ecografia digestiva.

CARACTERISTICAS DE LOS HEPATOCARCINOMAS
DIAGNOSTICADOS EN UN HOSPITAL DE REFERENCIA.
ESTUDIO PROSPECTIVO DE 142 NUEVOS CASOS.

J. Lépez Bernabeu’; M. de La Cruz Ramirez'; T. Ferrer Rios';
J. Sousa Martin'; B. Figueruela Lépez?; M. Sayago Mota’; A.
Giraldez Gallego'; F. Bellido Mufoz'; R. Leén Montafies’; J.
Mdérquez Galdn'; J. Pascasio Acevedo!

'HH. UU. Virgen del Rocio, Servicio de Aparato Digestivo;
2Hospital de Valme, Unidad de Gestién Clinica de Enfermedades
Digestivas.

Conocer las caracteristicas demogréficas, clinicas y
posibilidades terapéuticas de los pacientes con HCC en el
momento del diagndstico en un hospital de tercer nivel.

Estudio prospectivo de la cohorte completa de
nuevos casos diagnosticados de HCC entre el 1 de octubre
de 2008 y el 1 de Julio de 2010 en HH.UU. Virgen del
Rocio, analizando las caracteristicas demograficas, clinicas,
técnicas diagnosticas utilizadas, asi como las posibilidades
terapéuticas y la indicacion de trasplante hepatico (TH).
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Se recogieron 142 casos de HCC (85 de nuestro
hospital y 57 remitidos de otros centros), 81% hombres, con
edad media de 62 afos (41-83), 91.5% cirréticos. Etiologia:
Alcohol (33.1%), VHC (31.7%), VHB (9.9%), Alcohol + VHC
(9.9%), Alcohol + VHB (4.9%). Un paciente presentaba
coinfeccion VIH + VHB. El 35.9% eran diabéticos y el 6.3%
tenian antecedente de otra neoplasia. El diagnostico se
realizd con criterios radioldgicos en el 85.9%, utilizandose
ecografia con contraste en el 51.4%, TC en el 71.1% y
RM en el 73.2%. El estadio BCLC de la serie global fue: 0
(7.1%); A (40.4%); B (23.4%); C (14.2%); D (14.9%) y en los
casos de nuestro hospital: 0 (7.1%); A (33.3%); B (23.8%); C
(10.7%); D (25%). El 50% de la serie global y el 44.7% de los
casos propios, fueron diagnosticados dentro de programas
de cribaje. Se planted tratamiento curativo en 78 pacientes
(54.9%) de la serie global (Inclusién en lista TOH, 34.5%;
reseccion, 7.2%; radiofrecuencia, 12.8%) y en 38 pacientes
(48.7%) de los casos propios. El cribaje permitié detectar
mas casos en estadio curativo que cuando el diagndstico se
realiz6 fuera de dicho programa (64.8% vs 30%; p < 0.001).
La quimioembolizacién fue el tratamiento mas aplicado en
pacientes en estadio curativo que permanecian a la espera
de TOH (49.1%) seguido de la radiofrecuencia (28.3%). Un
12.8% de los casos realizaron tratamiento con Sorafenib
al encontrarse en estadios avanzados en el momento del
diagnostico.

La realizacion de programas de deteccidon precoz
permite el diagndstico del HCC en estadio potencialmente
curativo en casi dos tercios de los casos. Sin embargo,
estos programas apenas alcanzan a diagnosticar la mitad de
los casos de HCC, por lo que es necesario generalizar su
aplicacion.
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P1. SERIE DE NECROSIS PANCREATICA INFECTADA Y
DRENAJES PERCUTANEOS.

J. Jorge Cerrudo'; E. Martinez Amate?; A. Becerra Massare'; K.
Muffac Granero'; T. Villegas Herreras'; J. Jiménez Gonzdlez';
D. Garrote Lara'; J. Ferrén Orihuela’

'Hospital ~ Universitario ~ Virgen de  las  Nieves
(Granada),  Servicio de Cirugia General y del
Aparato Digestivo; 2Complejo Hospitalario Torrecdrdenas
(Almeria), Servicio Aparato Digestivo.

Objetivo

En pancreatitis agudas graves con necrosis
pancreatica infectada, la estrategia terapéutica a seguir es
controvertida. La intervencion quirdrgica es la indicacion
clasica en estos casos, sin embargo, existen otras opciones
menos invasivas que han adquirido importancia en los ultimos
afios. En esta serie exponemos los resultados del uso de
drenajes percutaneos en esta patologia.

Método

Presentamos una serie de 4 casos de necrosis
pancreatica infectada, tratados mediante la interposicion de
un catéter de drenaje percutaneo, durante el afio 2009. Los
drenajes, con un calibre de 12 French, fueron colocados con
guia de imagen (TAC), mediante técnica de Seldinger, tras el
diagndstico de infeccion de necrosis con PAAF. Se excluyeron
aquellos en los que la intervenciéon quirdrgica fue la Unica
opcion terapéutica.

Resultados

La edad media fue de 56 afios con una distribucién
entre hombres y mujeres de 3:1. De los 4 pacientes, 3
requirieron ingreso en la unidad de cuidados intensivos
en algun momento de su estancia hospitalaria. Se us6 un
solo drenaje en cada uno de los pacientes, 2 de los cuales
necesitaron un recambio por oclusion. No se constato
morbilidades por el uso de esta técnica. Existié una remision
total del cuadro en 2 pacientes, el resto precisé intervencion
quirdrgica mediante laparotomia media. De los pacientes
operados se registro un éxitus debido a fallo multiorganico. En
un paciente se opté por vigilancia ambulatoria del drenaje, y

RAPD ONLINE VOL. 33. N°5. SEPTIEMBRE-OCTUBRE 2010

solo 1 caso requirié reingreso para drenar la necrosis residual.
La estancia hospitalaria media acumulada entre ingresos y
reingresos fue de 72 dias.

Conclusiones

Existen dos enfoques en el uso de drenajes
percutaneos en necrosis pancreatica infectada. Por un lado,
el uso de drenajes puede ser Util para el control parcial del
foco a la espera de necrosectomia, ya que una cirugia tardia
disminuye la morbimortalidad perioperatoria (por la mejor
delimitacion de la necrosis). Por otro lado, el uso de este
tratamiento puede resolver en ocasiones, la infeccion de
forma definitiva. Actualmente, nectrosectomias minimamente
invasivas (incisiéon en flanco, laparoscopia con puerto unico,
necrosectomias endoscopicas), estan adquiriendo mayor
importancia, aunque aun existe suficiente evidencia cientifica
al respecto.

P2. PSEUDOQUISTES ’PANCREI:\TICOS: RESULTADOS
DEL DRENAJE PERCUTANEO.

J. Jorge Cerrudo'; E. Martinez Amate?; T. Villegas Herrera'; A.
Becerra Massare'; K. Muffac Granero'; J. Jimenez Rodriguez’;
D. Garrote Lara'; J. Ferrén Orihuela’

'Hospital ~ Universitario ~ Virgen ~ de  las  Nieves
(Granada),  Servicio de Cirugia General y  del
Aparato  Digestivo; 2Complejo Hospitalario Torrecdrdenas,
Servicio Aparato Digestivo.

Obijetivos

El drenaje percutaneo mediante catéter con guia
de imagen es el tratamiento de eleccion de las colecciones
abdominales. Sin embargo, segun el tipo de coleccion y
sus caracteristicas existen varias opciones de tratamiento.
Presentamos la experiencia en nuestro medio del drenaje de
pseudoquistes pancreaticos en 5 afos.

Método

e presenta un estudio retrospectivo de pseudoquistes
pancreaticos drenados de forma percutanea, entre los afos
2005 a 2009 en el Servicio de Cirugia General del Hospital
Virgen de las Nieves de Granada. El tamafio muestral fue de
9 pacientes. Se incluyeron pacientes con sintomas derivados
del pseudoquiste (compresién, hemorragia o infeccion)

Resultados

La edad media fue 58 afios, con 4 hombres y 5
mujeres. Se utilizé un drenaje en cada paciente y no hubo
necesidad de recambios. No se presentaron morbilidades.
Se observd una resolucion total en 8 pacientes (89%). Un
paciente requirié intervencion quirtrgica (11%) por fracaso
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del tratamiento. La vigilancia ambulatoria del drenaje se
utilizé en 2 pacientes (22%) y se constataron 3 reingresos
(33%), de los cuales 1 (11%) necesitdé otra puncion-drenaje.
No se registrd ningln éxitus. La estancia hospitalaria media
total entre ingresos y reingresos fue de 29 dias.

Laclasificacion D’Egidoy Scheindelos pseudoquistes
pancreaticos es un factor relevante en cuanto a la eficacia
del tratamiento percutaneo. Segun ésta, existe una menor
probabilidad de éxito en los pseudoquistes con disrupcion
u obstruccion del ducto pancreatico. La eficacia del drenaje
en esta patologia supone un 50% en las mayores series
publicadas hasta la fecha. En nuestra experiencia se obtuvo
una mayor tasa de resolucion, no obstante, seria necesario
un mayor tamafo muestral. La utilizacion de técnicas
endoscopicas (transgastrica, transduodenal, transpapilar)
han tenido mayor éxito en la literatura, llegando a un 90% a
largo plazo.

EVALUACION DE LA EFICACIA DE INFLIXIMAB
EN EL TRATAMIENTO DE PIODERMA GANGRENOSO
ASOCIADO A COLITIS ULCEROSA EN NUESTRO
MEDIO.

C. Heredia Carrasco

Hospital de las Nieves,

Digestivo.

Universitario  Virgen Aparato

El Pioderma gangrenoso es una afectacion cutanea
que en el 50% de los casos se asienta en un sustrato de
enfermedad autoinmune, siendo la asociacion mas frecuente
(no exclusiva) la Enfermedad Inflamatoria intestinal. La
eficacia del Infliximab para el tratamiento de los pacientes con
Colitis Ulcerosa moderada o grave, refractaria a corticoides
y/o inmunosupresores, es efectivo para inducir la remision
clinica y curacién de las lesiones cutaneas.

Valorar la eficacia de Infliximab en pacientes con
pioderma gangrenoso asociado a colitis ulcerosa.

Describimos 3 casos diagnosticados de Colitis
Ulcerosa con aparicion de Pioderma gangrenoso, sin
respuesta a tratamiento corticoideo y con sintomatologia
invalidante. Se realiza estudio observacional, descriptivo con
recogida de datos retrospectiva.
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Se trata de 1 vardon y 2 mujeres con edad media de
48+2 afos. Todos estaban en tratamiento de mantenimiento
con azatioprina o mercaptopurina. El tiempo medio hasta
aparicion de pioderma gangrenoso fue 10 afios (3-21).
Obtuvimos un 100% de respuesta al tratamiento con
Infliximab (5 mg/Kg), con un tiempo medio de respuesta de
12 semanas.

1. El Pioderma gangrenoso en pacientes con
Enfermedad Inflamatoria Intestinal actualmente no cuenta
con un tratamiento especifico.

2. Infliximab es un farmaco eficaz para conseguir la
remision clinica de lesiones cutaneas graves de Pioderma
Gangrenoso asociado a Colitis Ulcerosa.

LOES CEREBRALES EN PACIENTE CON CIRROSIS
HEPATICA.

C. Heredia Carrasco, A.M. Matas Cobos, C. Gonzdlez
Artacho, M.M. Martin Rodriguez, M.A. Lépez Garrido, J. De
Teresa Galvdn

Nieves,

Hospital  Universitario  Virgen de las

Digestivo.

Aparato

El absceso cerebral es un proceso supurativo
focal dentro del parénquima cerebral. Su microbiologia esta
influenciada por el estado inmunitario del paciente, siendo la
cirrosis hepatica una enfermedad debilitante que predispone
a la infeccion por gérmenes oportunistas sin efecto patégeno
en personas sanas.

Varén de 66 afios con antecedentes de cirrosis
hepatica por VHC que acude a urgencias por fiebre,
dolor abdominal y desorientacion. Exploracion fisica: T2
37.5°C, desorientacion y lenguaje incongruente. Abdomen
blando,depresible,con ascitis moderada. Edemas maleolares
con fovea. Analitica: leucopenia leve (4380/mm3) vy
disminucion de la actividad de protrombina (67%). Resto de
pruebas normales. Se ingresa en Digestivo con el diagnéstico
de encefalopatia hepatica. Al dia siguiente se realiza TAC
craneal urgente(fig.1)por afasia motora: imagen hipodensa
frontro-temporal compatible con lesion isquémica aguda.
Sufre episodio de convulsiones tonico-clonicas y se recibe
hemocultivo positivo para L. monocytogenes. Se realiza RM
craneal con y sin contraste paramagnético(fig.2): compatible
con multiples abcesos cerebrales y cerebritis. A pesar del
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tratamiento antibidtico, el paciente empeora y fallece 4 meses
tras el ingreso.

Listeria monocytogenes es una bacteria que se
transmite a humanos a través de la ingesta de alimentos
contaminados o por via cutanea, con diseminacion
hematdgena a otros organos(especial tropismo por el
SNC). Afecta con mas frecuencia a mayores de 60 afos
con alteracién de la inmunidad celular o enfermedades
debilitantes como la cirrosis hepatica. La afectaciéon mas
frecuente en el SNC es la meningitis, aunque los abscesos
cerebrales representan un 10% de los casos y son debidos
a la siembra bacteriémica (frecuentemente estos pacientes
presentan hemocultivos positivos). Las manifestaciones

clinicas son variadas (prédromos de fiebre y cefalea seguido
por déficit asimétrico de pares craneales, signos cerebelosos
e incluso déficit hemiparésico). EI método de diagnédstico
ideal es la RM con contraste (superior a la TC). El tratamiento
de eleccién es ampicilina intravenosa (2g/4h) asociada o no
a gentamicina (1-1.7 mg/Kg cada 8h) durante 6-8 semanas si
existen abcesos cerebrales/encefalitis.
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HEMORRAGIA DIGESTIVA ALTA EN PORTADOR DE
PROTESIS AOGRTICA MECANICA.

C. Heredia Carrasco, A.M. Matas Cobos,C. Gonzdlez
Artacho, M. Lépez De Hierro Ruiz, M.A. Lépez Garrido, J. De
Teresa Galvan

Nieves,

Hospital  Universitario  Virgen de las

Digestivo.

Aparato

La hemorragia digestiva alta es motivo de consulta
frecuente en urgencias hospitalarias y la mayoria son
secundarias a Ulceras pépticas (55-70%). Poco frecuentes
y graves son las fistulas aorto-esofagicas, ya que un alto
porcentaje fallece por hemorragia masiva sin poder realizarse
un procedimiento quirdrgico, y en quienes se realiza, existe
una alta morbimortalidad (50-85%).

Un vardn de 58 afos acude a urgencias por vomitos
de sangre roja fresca acompanados de mareo, sudoracién y
malestar general. Desde un mes antes expulsaba pequefias
cantidades de sangre roja con la tos. Como antecedentes
personales destacan coartacion de aorta y angioplastia
quirurgica a los 22 afios, hipertension arterial y sustitucion
de valvula adrtica por protesis metalica a los 55 afios. Sigue
tratamiento con acenocumarol y betabloqueantes. Presenta
mal estado general, palidez cutdaneo-mucosa e hipotension
arterial. El resto de la exploracion fisica es anodina. En los
datos analiticos destaca hemoglobina 6.4 g/dl. Se realiza
Endoscopia Digestiva Alta y a 25 cm de la arcada dentaria,
en cara anterior esofagica, se aprecia una impronta ovalada
de coloracion azulada, con un coagulo rojo organizado y una
zona fibrinada, sin sangrado activo. La TC y Angio-TC toracica
muestran una formacion sacular de 2.2 cm en la pared del
cayado adrtico y en intimo contacto con pared izquierda
esofagica, sin extravasacion de contraste en la luz esofagica.
El paciente es intervenido por Cirugia Vascular, colocando
una endoprétesis que excluye la aorta toracica patologica. A
las tres semanas presenta datos de resangrado digestivo por
apertura de la fistula, realizandose angioplastia endoluminal
de la endoprotesis toracica. Al poco tiempo el paciente fallece
por nueva apertura de la fistula.

Las fistulas aorto-esofagicas secundarias a
aneurismas de aorta toracica por cirugia previa son muy
raras (0.6-2.3%) y con elevada morbimortalidad. La forma
de presentacion mas frecuente es la hemorragia digestiva.
Clasicamente se describe la Triada de Chiari (1914): dolor
toracico, sangrado centinela y hemorragia digestiva masiva.
Ante hemorragia digestiva alta y antecedente de cirugia
vascular toracica, se debe estabilizar al paciente y realizar
una TC toracica. Si la situacion lo permite, realizaremos
endoscopia digestiva alta, que en nuestro caso nos
proporcioné un diagnoéstico de sospecha que se confirmé con
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la TC toracica. El tratamiento de eleccion es la realizacion
de cirugia endovascular, aunque en la mayoria de los casos
que llegan a la cirugia, la muerte acontece por sepsis y
resangrado.

EVALUACIONDEL PAPELDELGASTROENTE ROLOGO
EN EL PROCESO ASISTENCIAL CANCER COLORRECTAL
EN EL HOSPITAL TORRECARDENAS.

E. Martinez Amate; R. Carrefio Gonzdlez; R. Bendezi Garcia;
M. Rodriguez Manrique; F. Anguita Montes; A. Gdlvez Miras;
J. Vega Séenz

Hospital Torrecérdenas, Aparato Digestivo.

El cancer colorrectal supone la segunda causa de
muerte porcancerenAndalucia, presentandounastasas brutas
de incidencia del 32- 39/100.000 habitantes/afio. Dada su
frecuencia y potencial gravedad, el Plan Integral de Oncologia
de Andalucia 2002-2006 se planted, entre otros objetivos, la
implantacion de un proceso asistencial que mejorara la calidad
de asistencia recibida por el ciudadano. A tales fines, con la
configuracion del Mapa de Procesos Asistenciales Integrados
del Sistema Sanitario Publico de Andalucia, se analizaron
los diversos componentes que intervienen en la prestacion
sanitaria para ordenar los diferentes flujos de trabajo de la
misma, integrar el conocimiento actualizado y procurar cierto
énfasis en los resultados obtenidos, teniendo en cuenta las
expectativas que tenian los ciudadanos y profesionales, e
intentando disminuir la variabilidad de las actuaciones de
estos ultimos. Esta Gestion por Procesos, se fue implantando
de forma progresiva en distintos centros sanitarios andaluces
y se fij6 como un objetivo primordial, un analisis continuo de
los resultados del proceso a través de indicadores de calidad
que permitiera nuevas propuestas de mejora.

- Analizar la cumplimentacién de los indicadores
de calidad pre-fijados para los digestélogos del Hospital
Torrecardenas en el Proceso cancer-colorrectal.

- Planteamiento de nuevas propuestas de mejora en
funcion de los resultados.

Estudio observacional, prospectivo y longitudinal
que incluye todos los pacientes derivados a la consulta
especialidada de Digestivo como Proceso cancer colorrectal
desde el momento de su implantacion hasta el momento
actual en el Hospital Torrecardenas.
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Los indicadores de calidad del gastroenterdlogo han
sido cumplimentados al 100%, lo que supone unos resultados
satisfactorios y alentadores aunque no exentos de nuevas
propuestas de cambio, de acuerdo a lo esperado antes su
implantacion.

TRATAMIENTO DE TERCERA LINEA CON
INFLIXIMAB EN PACIENTES CON COLITIS ULCEROSA
ACTIVA CORTICORREFRACTARIA TRAS FRACASO
A CICLOSPORINA. EXPERIENCIA EN NUESTRO
CENTRO.

M. Soto Escribano'; E. Iglesias Flores'; V. Garcia Sénchez'; M.
Naveas Polo'; M. Rodriguez Perdlvarez?; C. Gdlvez Calderén’;
F. Gémez Camacho!

"Hospital Universitario Reina Sofia, Unidad de Gestién Clinica
de Aparato Digestivo; ?Hospital Universitario Reina Sofia,
Unidad de Gestién Clinica de Aparato Digestivo.

Cuando fracasa la ciclosporina (CyA) en brotes
de colitis ulcerosa (CU) corticorrefractarios, el infliximab
(IFX) podria ser una alternativa para evitar la colectomia.
Sin embargo, se desconoce la seguridad y eficacia de este
tratamiento secuencial.

Evaluar la eficacia y seguridad del IFX tras el fracaso
de CyA en pacientes con CU activa corticorrefractaria.

Revision retrospectiva de historias clinicas de
pacientes con brote de CU corticorrefractario sin respuesta
a CyA que recibieron tratamiento con IFX. La severidad del
brote y la respuesta terapéutica fueron estimadas segun
el indice de Lichtiger (IL). Se describen las caracteristicas
clinicas de estos pacientes, respuesta al tratamiento y efectos
secundarios.

Se recogieron 6 pacientes con pancolitis y uno
con colitis distal. La mediana del IL al ingreso era de 17.
Siguieron corticoterapia intravenosa y, seguidamente, CyA
(uno de ellos oral y el resto intravenosa) durante una media
de 6 dias, sin respuesta. Posteriormente se empled IFX. La
mediana de IL una semana después de la 12 dosis de IFX
era de 7 y tras finalizar el tratamiento, de 3. Se consiguieron
un 71.5% de remisiones (5) y 14.3% (1) de respuestas sin
remision. Otro paciente, que recibié CyA oral, no respondid y
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requirié colectomia. No se mostraron efectos secundarios al
tratamiento.

El empleo de IFX tras el fracaso de CyA en CU
con brote corticorrefractario parece ser seguro y eficaz para
evitar la colectomia. Sin embargo, se precisan estudios
controlados con mayor tamafio muestral para demostrar esta
aseveracion.

ESFINTEROTOMIA DE AGUJA O PRECORTE:
EXPERIENCIA EN NUESTRO CENTRO.

M. Tercero Lozano; G. Carrillo Ortega; I. del Castillo Codes; F.
Padilla Avila; M. Pérez Durdn; F. Morales Alcazar; E. Baeyens
Cabrera

Complejo Hospitalario Jaén, Unidad Aparato Digestivo.

La esfinterotomia de aguja (EA) o precorte es una
técnica endoscopica utilizada para acceder al conducto biliar,
cuando métodos de canulacién habituales han fracasado.
Generalmente, es seguida por esfinterotomia convencional
(EC).

Presentar nuestra experiencia en Unidad Aparato
Digestivo del Complejo Hospitalario Jaén.

Estudio descriptivo retrospectivo que incluye 45
pacientes entre enero 2004-Junio 2010, sometidos a EA por
canulacion dificil de via biliar.

Se incluyeron 45 pacientes sometidos a EA (en una
sola sesion); 62,2 % varones y 37,8 % mujeres. La edad
media de pacientes fue de 73,71+13,938 afios. Veintidos
pacientes (48,9%) estaban colecistectomizados frente a 21
(46,7%) que no, y en otros dos (4,4%) se realizé en el mismo
acto quirurgico. Ninguno de ellos presentaba cirugia gastrica
previa. Los hallazgos obtenidos fueron coledocolitiasis
(40%), neoplasias pancreaticas (24,4%), ampuloma (8,9%),
estenosis coledocal benigna (6,7%), normalidad vias biliares
(6,7%), enfermedad de Caroli (2,2%) y 5 pacientes (11,1%)
no se puede canalizar via biliar. Se logré el acceso biliar en 35
de los 45 casos (77,7 %). La evolucion fue satisfactoria en 37
pacientes (82,2 %), presentando complicaciones 8 enfermos;
delos cuales 7 (15,6%) fueron hemorragias postesfinterotomia
y 1 colangitis (2,2%). Ninguna de complicaciones fue grave, no
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produciéndose fallecimientos, perforaciones ni pancreatitis.

La EA o precorte es una técnica endoscopica
compleja, con un porcentaje de éxito variable y un numero
considerable de complicaciones. A pesar de ello, en nuestra
serie los resultados obtenidos han sido bastante satisfactorios,
muy similares a los publicados por otros autores.

PREPARACION COLONICA CON DOS EVACUANTES
DISTINTOS: FOSFOSODA VS CITRAFLEET.

G. Carrillo Ortega; F. Padilla Avila; M. Tercero Lozano; F.
Morales Alcdzar; R. Ferndndez Pérez; E. Baeyens Cabrer

Complejo Hospitalario de Jaén, Servicio de Aparato
Digestivo.

Actualmente existen diferentes evacuantes para
la preparacion del colon antes de la realizacion de una
colonoscopia. Los mas utilizados son sulfato de sodio
(Fosfosoda ®), laxante de accion osmotica y picosulfato
sédico (Citrafleet ®) con acciéon osmatica y catartica.

Comparacion de Fosfosoda vs Citrafleet en la
limpieza de cada tramo colénico.

Incluye a 77 pacientes a los que se realizd
colonoscopia en nuestro Hospital entre Mayo y Junio 2010
analizando el evacuante utilizado y la limpieza de cada
segmento.

Seincluye a 77 pacientes, (48 hombres y 29 mujeres)
con una edad media de 57,54+16,16 afos. En 32 pacientes
se empleo Citrafleet (41,56%) y en 45 Fosfosoda (48,44%)
En la valoracién de recto y sigma se evidencié mucosa limpia
en 80% de pacientes preparados con Fosfosoda frente a
un 62,50% en preparados con Citrafleet; heces liquidas
en algunos tramos en un 17,75% en Fosfosoda frente a
1,75% en Citrafleet; heces solidas que se desprenden con
lavados en 12,50% en Citrafleet. Heces sélidas en 2,22% en
Fosfosoda y 6,25% en Citrafleet. Colon descendente: mucosa
limpia 73,33% en pacientes preparados con Fosfosoda frente
a 53,12% con Citrafleet. Colon transverso: 60% de mucosa
limpia con Fosfosoda vs 35,48% con Citrafleet. Ciego: 45,45%
de pacientes preparados con Fosfosoda se observd mucosa
limpia frente a 31,03% en Citrafleet.
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Segun la experiencia en nuestro centro existe una
mejor limpieza coldnica en todos sus trayectos en pacientes
preparados con Fosfosoda, observando las mayores
diferencias entre ambos evacuantes en colon descendente.

HEMORRAGIAS DIGESTIVAS BAJAS: HALLAZGOS
ENDOSCOPICOS Y RELACION CON TOMA DE
FARMACOS GASTROLESIVOS.

G. Carrillo Ortega; F. Morales Alcézar; A. Garcia Robles; F.
Padilla Avila; A. Trapero Martinez; M. Tercero Lozano

Complejo Hospitalario de Jaén, Servicio de Aparato

Digestivo.

La hemorragia digestiva baja supone el 1% de los
ingresos hospitalarios, estimandose una incidencia de 20-
30 casos por 100.000 habitantes. Entre 75 y 85% cesan
espontaneamente, con recidiva del 13%, por lo que interesa
analizar factores que favorecen la misma.

Analizar incidencia, hallazgos endoscoépicos vy
complicaciones de hemorragia digestiva baja y su relacion
con toma de farmacos gastrolesivos.

Estudio descriptivo retrospectivo, que incluye a 43
pacientes ingresados por hemorragia digestiva baja entre
Enero y Junio 2009 en el Complejo Hospitalario de Jaén.

Se analiza a 43 pacientes distribuidos por sexo con un
55,8 % de mujeres 'y 44,2% de hombres con una edad mediade
75,20 £+ 10,58 afos. La forma de presentacion fue rectorragia
en un 86% y hematoquecia el 14%, presentando repercusion
hemodinamica el 4,7 %. La Hb media a su ingreso fue de 11,37
+ 2,65 g/dly el Hto 32,95 + 7,52 %, precisando transfusion de
hemoderivados el 23,31 %. El 34,9% estaba en tratamiento
con antiagregantes, el 27,9% con anticoagulantes y el 18,6%
con AINEs siendo el ibuprofeno el mas frecuente ( 14%). El
hallazgo endoscopico mas objetivado fueron diverticulos en
un 32,14 %, seguido de colitis en 14,29%, polipos en 10,71%,
escaras de polipectomia en 10,71%. Requirieron técnicas
terapéuticas el 4,6% y segunda endoscopia el 2,3 %.

La hemorragia por enfermedad diverticular es la
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causa mas frecuente de HDB, y el factor extrinseco mas
implicado la toma de antiagregantes orales, precisando en
casos graves técnicas endoscoépicas terapeuticas y/o cirugia.

MARCADORES INMUNOHISTOQU]MICOS P 53
Y KI 67: USO DIAGNOSTICO Y PRONOSTICO EN EL
CANCER DE COLON.

F. Padilla Avila'; G. Carrillo Ortega'; R. Martinez Garcia'; F.
Morales Alcdzar'; R. Luque Barona?; F. Rodriguez Serrano®

'Complejo Hospitalario De Jaén, Ucg Aparato Digestivo;
2Complejo Hospitalario De Jden, Anatomia Patolégica;
*Instituto De Biopatologia Y Medicina Regenerativa. Granada,
Anatomia y Embriologia Humana.

La carcinogénesis colorrectal es un proceso
multifactorial influenciado por factores ambientales vy
geneéticos. Las células cancerigenas coldnicas expresan
marcadores inmunohistoquimicos como el p53( guardian del
genoma) y el Ki-67 relacionado con la proliferacién celular.

- Determinar la expresion de marcadores
inmunohistoquimicos en células cancerigenas de colon.

- Ver la relacion existente entre proteina p53, ki-67,
tamafo y grado de infiltracion del tumor.

- Valorar respuesta al tratamiento segun la expresion
de marcadores.

Se revisaron los casos diagnosticados como cancer
de colon intervenidos quirirgicamente en el “Hospital de
Jaén” durante 2008. Se encontrd un total de 40 pacientes,
cuya pieza se hallara en este Hospital. Se busco el informe
anatomopatolégico para consignar sexo y edad, grado de
infiltracion y metastasis, asi como tamafio, forma y localizacién
del tumor. Dicha evaluacion permitié seleccionar 23 casos.

Seleccionamos 23 pacientes (10 hombres/23
mujeres), media de edad 62,8 afos. Tamafio promedio del
tumor: 26,80 mm. Forma predominante: ulcero-vegetante
(34,78%). Estadiaje TNM: Il B (39,13%), IIA (30.43%).
Expresion de marcadores expresada en porcentaje de células
positivas: maximo de 84,44% para p53 y de 93,57% para
ki67.
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Conclusiones

- El tamano del tumor esta en relacion directa con el
grado de infiltracion de la neoplasia.

- Lamayoria de los pacientes en Estadio Il presentan
expresion para p53.

- La expresion de la proteina p53 mutada es
directamente proporcional al tamafio y grado de infiltracion, a
excepcion de 3 pacientes con estadio | que presentan un nivel
elevado de p53.

- La expresion de ki 67 aparece en porcentajes
variables en todos los pacientes, sin apreciarse relacion con
el estadio tumoral.

P12. ESOFAGITIS EOSINOFILICA. REVISION DE
CASOS DIAGNOSTICADOS EN NUESTRO CENTRO EN
EL ULTIMO ANO (2009).

F. Morales Alcazar; F. Padilla Avila; I. del Castillo Codes; G.
Carrillo Ortega; M. Tercero Lozano; A. Garcia Robles

Complejo Hospitalario de Jaén, UGC Aparato Digestivo.

Introduccion

La esofagitis eosinofilica es una enfermedad poco
frecuente, propia de la edad pediatrica, aunque cada vez
son mas los casos descritos en pacientes adultos. Ante
pacientes jovenes que consultan por disfagia y EDA normal,
es conveniente realizar toma de biopsia para descartar esta
entidad.

Objetivos

- Ver la relacion existente entre clinica
de disfagia y/o impactacion de cuerpo extrafio con
esofagitis eosinofilica.

- Correlacion entre
eosinofilica.

eosinofilia 'y

esofagitis
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Material y métodos

Se ha procedido a la revision de 6 pacientes que
consultaron por clinica de disfagia y/o impactacion de bolo
alimentario a través de la consulta de Aparato Digestivo y
servicio de Urgencias del H.M.Q. de Jaén, a los cuales se
les ha realizado EDA con toma de biopsia y cuyo resultado
anatomopatoldgico ha sido concluyente de esofagitis
eosinofilica.

Resultados

Laedad mediafue 29,5 +- 17,6 afios(100% hombres).
El 50% presentaban hiperreactividad bronquial y alergia a
polen. El 16,7% asociaban alergia alimentaria. Motivo de
consulta: 50% impactacion bolo alimentario; 50% disfagia.
Analitica: 66,7% eosinofilia; 16,7% eosinofilia + aumento
IgE. EDA: 50% mucosa estriada longitudinalmente;16,7%
mucosa anillada e impactacion de cuerpo extrafio; 33,3%
mucosa hiperémica e impactacion. Anatomia patoldgica: 100
% esofagitis con predominio de eosindfilos. Tratamiento:50 %
con IBP, 33,3% IBP y corticoides orales y 16,7% con corticoide
oral.
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- La EO afecta fundamentalmente a varones
jovenes, que con alta frecuencia asocian manifestaciones
de hipersensibilidad y presentan en proporcidon elevada
eosinofilia sanguinea(87,3%) - Es una entidad especifica en
el diagnéstico diferencial de la disfagia en varones jovenes
con antecedentes de alergia, aun con hallazgos endoscopicos
no concluyentes.

ESTUDIO OBSERVACIONAL PANCREATITIS
AGUDA.

B. Benitez Rodriguez'; J. Vdzquez Morén?;, H. Pallarés
Manrique?; M. Ramos Lora?

"Hospital Juan Ramén Jiménez, Aparato Digestivo; 2Hospital
Juan Ramén Jiménez, Digestivo.

La pancreatitis aguda es un cuadro consistente en la
inflamacién aguda del pancreas, con una etiologia y evolucion
variables, siendo en su mayor frecuencia de gravedad leve,
pero con posibilidad de complicaciones que aumentan la
morbimortalidad y costes hospitalarios. En las ultimas dos
décadas se ha objetivado un aumento de su incidencia, pero
con una disminucion conjunta tanto en su mortalidad como
en sus complicaciones asociadas, sobre todo al avance en
el uso de marcadores precursores de gravedad y nuevas
medidas terapéuticas como la nutricion precoz con nutricion
nasoyeyunal

Nos proponemos comparar la tendencia de dicha
enfermedad en nuestro medio.

Realizamos estudio observacional de todos los
casos de pancreatitis aguda, ingresados en planta de
hospitalizacion de digestivo de nuestro servicio desde enero
de 2007 hasta mayo de 2010. Para considerar diagnéstico
de pancreatitis aguda se deben cumplir los requisitos: cuadro
clinico compatible+con elevacion de amilasa y lipasa al
menos tres veces por encima del valor normal+como minimo
una prueba de imagen que la confirme. La recogida de datos
ha sido retrospectiva, incluyéndose un total de 262 pacientes,
con una distribucion de edad comprendida entre 20 y 92 afios
(media 60 afios), y de sexo 54% varones y el 46% mujeres.

La causa mas frecuente continda siendo la biliar
(60%), se contintia en frecuencia con el consumo de bebidas
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alcohdlicas (17%, dislipemia (10%), idiopatica (7,5%), y
otras menos frecuentes (farmacos, post-CPRE, estenosis de
ampolla deVater, etc). La evolucion fue buena, con escaso
indice de complicaciones, siguiendo las pautas de nutricion
enteral precoz con sonda nasoyeyunal en aquellos pacientes
en los que se prevee una evolucion mas torpida en funcion de
la PCR e indice de severidad en TAC

No encontramos diferencias entre la distribucion por
sexos, etiologia de la pancreatitis aguda y la evolucién de la
enfermedad en comparacion con otras publiciones existentes
al respecto.

INFECCION POR HELICOBACTER PILORY COMO
PROBABLE CAUSA DE ANEMIA FERROPENICA DE
ORIGEN INCIERTO: REVISION EN NUESTRO CENTRO.

F. Padilla Avila; F. Morales Alcazar; A. Garcia Robles; S. Jamal
Ismail; G. Carrillo Ortega; M. Colmenero Lechuga

Complejo Hospitalario de Jaén, UCG Aparato Digestivo.

La infeccion por Helicobacter Pilory es una de
las causas a tener en cuenta en un paciente con anemia
ferropénica una vez descartado la etiologia mas comun vy
obtencion de pruebas negativas. Recientes estudios sugieren
que anemias de etiologia incierta podrian estar relacionadas
con la infeccion por HP debido a 2 mecanismos:

- Alteracién que produce en la mucosa gastrica
al disminuir la concentracion de acido ascorbico,
necesario para la absorcion intestinal de hierro.

- Influye el consumo de hierro que esta bacteria
necesita como factor de crecimiento, al observarse que
presenta una proteina fijadora de hierro.

- Deteccion de infeccion por HP en pacientes con
anemia ferropénica de origen incierto.

- Ver la relacion existente entre erradicacion de HP y
la normalizacion de cifras de hierro.

Se ha procedido al seguimiento de 4 pacientes
remitidos a la Consulta de Aparato Digestivo tras la realizacion
de estudio de anemia por parte de Hematologia. Tras el
Estudio Digestivo como unico hallazgo se detectoé infeccion
por HP. Se instaura tratamiento erradicador con triple terapia
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(Omeprazol+Claritromicina+Amoxicilina).
Resultados

Seleccionamos 4 pacientes (3 mujeres/1Thombre),
media de edad 47 afos. Test de ureasa positivo. Cifras de Hb
previas a tratamiento erradicacor medias 10,5 gr/dl; cifras de
hierro medias 34 ug/dl. Tras negativizacion de HP: Hb media:
12.8y Fe 73.

Conclusiones

- En pacientes con anemia ferropénica sin filiar no
corregida tras tratamiento con hierro oral se debe investigar
la infeccion por HP.

- Pacientes con anemia de origen incierto e infeccion
por HP tras erradicacion de éste se normalizan los niveles de
hierro en sangre.

P15. BROTE HEPATITIS A EN LA COSTA DE HUELVA.

M. Garcia Esteban'; A. Bejarano Garcia?; C. Nifiez Sousa®;
H. Pallares Manrique?; M. Ramos Lora*

'Hospital Juan Ramon Jimenez, Aparato Digestivo; ?Hospital
Juan Ramén Jimenez, Huelva, Aparato Digestivo; *Hospital
Juan Ramén Jimenez. Huelva, Aparato Digestivo; “Hospital
Juan Ramén Jimenez, Aparato Digestivo.

Introduccion

Entre Enero y Septiembre de 2009 se detectaron
en la provincia de Huelva numerosos casos de Hepatitis A,
investigandose la posible existencia de un brote epidémico.

Objetivos
Investigar la aparicion de un brote de Hepatitis

A durante los primeros meses del afio 2009 en la costa
onubense, asi como describir las caracteristicas clinicas y
epidemioldgicas de los casos y establecer factores de riesgo
asociados a la enfermedad.
Material y métodos

- Estudio descriptivo de las caracteristicas

demograficas de la poblacion afectada, asi como de los datos
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clinicos y analiticos.

- Analisis estadistico de los posibles factores
de riesgo asociados a la infeccion, mediante SPSS para
Windows.

Resultados

Se diagnosticaron un total de 70 casos de Hepatitis
A (57% Hombres; 43% Mujeres), confirmados mediante
serologia entre los meses de Enero y Septiembre de
2009. La media de edad fue de 34,5 afios. En cuanto a la
distribucion geografica se observa un claro predominio
del brote en la zonas costeras (94%). Se analizaron los
datos analiticos de Bilirrubina, Transaminasas y tiempos
de coagulacion, presentandose una media en el pico de
Bilirrubina de 12,71; GPT 2382; y GOT 1942. Un 25,7% de los
pacientes presentaron alteraciones leves de la coagulacion
(TP maximo de 1,6), precisandose en solo un 5% de los
pacientes ingreso hospitalario. No se produjo ningun caso
de muerte asociada a la infeccion. En casi la totalidad de los
pacientes (87%) se confirmd el antecedente de ingestion de
moluscos bivalvos en las semanas previas a la aparicion de
los sintomas. Se analizaron la edad, el sexo, el consumo de
moluscos Yy la distribucién geografica como posibles factores
de riesgo asociados a la infeccién, encontrandose diferencias
significativas con los dos ultimos items.

Conclusiones

1. Se confirma estadisticamente en nuestro estudio
la relacion entre la ingesta de moluscos y la infeccion por
VHA.

2. Existe diferencia significativa entre la distribucion
geografica y la infeccion por VHA.

3. Un pequefio porcentaje de la poblacion requirio
ingreso hospitalario para control de los niveles de TP y
TTPA.

P16. UNA CAUSA EMERGENTE DE DIARREA
CRONICA: COLITIS PSEUDOMEMBRANOSA.

C. Albandea Moreno; J. Cotta Rebollo; C. Montes Aragén;
F. Ferndndez Pérez; G. Garcia Ferndndez; C. de Sola Earle

USP Hospital Marbella, Aparato Digestivo.

Caso clinico

Presentamos el caso de una paciente de 86 afios
que acude a urgencias por cuadro de 3 semanas de evolucion
consistente en dolor abdominal localizado en flanco izquierdo
e hipogastrio, acompafado de diarrea acuosa en niumero de
10-12 deposiciones diarias y rectorragia. En analitica destaca
una marcada leucocitosis con desviacion a la izquierda, con
resto de parametros bioquimicos y coagulacion dentro de la
normalidad. La Rx de abdomen muestra colon transverso
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aireado con engrosamiento de pared y pérdida de lustracion (
Figura 1). Destaca la presencia de toxina Clostridium en heces,
siendo el coprocultivo negativo. Se realiza una colonoscopia
en la que se aprecian numerosas lesiones de aspecto blanco-
nacarado, sobreelevadas, de aproximadamente 8-10 mm, que
no se desprenden tras lavado a presion con suero. Se toman
biopsias que vienen informadas como lesiones compatibles
con colitis pseudomembranosa. (Figura 2).

P17. DOBLE OBSTRUCCION INTESTINAL ALTA Y
BAJA POR NEOPLASIAS SINCRONICAS DIFERENTES
HISTOLOGICAMENTE.

B. Ferreiro Argielles'; F. Martin Ocafa?; E. Toscano Castilla?;
J. Prieto Cuadra®; M. Leiva Vera?; P. Arbaizar Rodriguez?; M.
Lozano Lanagrdn®; A. Mufioz Garcia®; M. Jiménez Moreno’;
R. Andrade Bellido®

'Hospital Universitario Virgen de la Victoria (Mdlaga), Servicio
de AP. Digestivo; 2Hospital Universitario Virgen de la Victoria
(Mélaga), Servicio de Ap. Digestivo; *Hospital Universitario
Virgen de la Victoria | Mdlaga), Anatomia Patolégica;
“Hospital Universitario Virgen de la Victoria (Mdlaga), Servicio
Radiodiagnéstico; *Hospital Universitario Virgen de la Victoria
(Mdlaga), Serviclo Ap. Digestivo; ¢Hospital Universiatrio
Virgen de la Victoria (Mdlaga), Serviclo Ap. Digestivo;
"Hospital Universitario Virgen de la Victoria (Mdlagal), Servicio
Ap. Digestivo; ®Hospital Universitario Virgen de la Victoria
(Mélaga), Servicio de Ap. Digestivo.

Obijetivos

La posible asociacién de neoplasia gastrica y
otras sincrénicas / metacronicas, sugiere la existencia de
posibles alteraciones citogenéticas comunes. EI primer
autor que empleo el concepto de neoplasia primaria maligna
multiples (NPMM) fue Billroth en 1889. Dentro de los tumores
gastricos , mas del 50% presentan otros metacronicos y un
47% neoplasias sincronicas. Dentro de estas Ultimas el 54%
corresponden a neoplasias colorectales.

Figura 1
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Figura 2

Método

Descripcion de historia clinica y revision biliografica
de una doble obstruccion intestinal maligna. Mujer de
55 afos. Anemia ferropénica. Distension abdominal
progresiva en los ultimos 15 dias. Estrefimiento, nauseas
y vomitos postprandiales. Perdida ponderal. Analitica.
Hb:7, Htc:24, VCM:62. GOT.69, GPT:163, FA:134, PT4,
Albumina.1.53, Hierro:19, CEA:128. CA:19.9:9,70.
Gastroscopia: Estomago con estenosis pildrica maligna
infranqueable. (Histologia: adenocarcinoma moderadamente
diferenciado) Colonoscopia:neoplasia estenosante a nivel de
angulo hepatico del colon (adenocarcinoma). Tac Abdomen:
Infiltracion de antro gastrico y bulbo duodenal, con extension
a pared vesicular. Engrosamiento mural irregular y exofitico en
angulo hepatico del colon. Se realiza hemicolectomia derecha
+ gastrectomia parcial + colecistectomia + drenaje de via biliar.
Anastomosis gastroyeyunal en Y de Roux. Anastomosis ileo-
colica. Informe histoldgico: estdmago, duodenoy vesicula biliar
con adenocarcinoma moderadamente diferenciado de tipo
intestinal, infiltrando todas las capas del estdmago. 9 ganglios
linfaticos de curvadura mayor y 4 ganglios de la menor sin
metastasis. Epiplon sin neoplasia. Bordes quirurgicos libres de
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neoplasia. Vesicula adherida a la tumoracion con afectacion

de la serosa. En la mucosa del colon lesion tumoral ulcerada '

e infilirante. Microscopicamente a este nivel se observan . 0 e
glandulas neoplasicas tipo adenocarcinoma de colon bien

diferenciado, citoqueratina 7 negativas, colisionando y r 0
entremezclandose con glandulas malignas mas diferenciadas "

citoqueratina 7 positivas, sugestivo de adenocarcinoma

gastrico tipo intestinal.

En este caso la desmoplasia acompafante, el
tipo de glandula, el contenido luminal de las mismas y las
caracteristicas ciolégicas orientan en la diferenciacion de
ambos frentes neoplasicos. Es imprencisdinble un estudio
inmunohistoquimico que incluya citoqueratina 7, siendo esta
positiva para la extirpe epitelial y negativa para el epitelio
coldnico.

La localizacion de ambos tumores, su morfologia
e inmunofenotipo apoya la hipdtesis de la presencia de
neoplasias sincrénicas colisionantes.

AINES Y SU RELACION CON HEMORRAGIA
DIGESTIVA ALTA.

G. Carrillo Ortega; F. Padilla Avila; M. Tercero Lozano; F.
Morales Alcdzar; S. Jamal Ismail; E. Baeyens Cabrera

Complejo Hospitalario de Jaén, Servicio de Aparato
Digestivo.

Los AINEs son una importante causa de hemorragia
digestiva alta, ya que actuan inhibiendo las prostaglandinas,
factor protector de mucosa gastroduodenal.

Analizar incidencia de hemorragia digestiva alta
y hallazgos endoscopicos en pacientes en tratamiento con
AINES, asi como relacion con toma concomitante de IBP..
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Método

Estudio descriptivo retrospectivo que incluye a 62
pacientes ingresados por HDA en el Complejo Hospitalario de
Jaén entre Enero y Junio 2009.

Resultados

La forma de presentacion fue melenas 51,6% y
hematemesis 48,4%, presentando repercusion hemodinamica
8,1%. El 69,4% eran varones y 31,6% mujeres, con una edad
media de 68,02+17,72 anos. La cifra media de Hb al ingreso
fue 10,15 + 2,51g/dl, con Hto de 29,38 + 7,13%. La media
de urea fue 65,49 +31,35 mg/dl, precisando transfusion de
hemoderivados el 45,16%. De los 62 pacientes ingresados
por HDA, 17 tomaba AINEs ( el 27,3%) : (ibuprofeno 16,95%,
diclofenaco 3,39%, dexketoprofeno 3,39%, aceclofenaco,
ketoprofeno y naproxeno 1,69%) estando gastroprotegidos
con IBP el 9,67%. Se realizdé endoscopia a 59 pacientes (el
95,2%) siendo el hallazgo mas evidenciado ulcus péptico
(37,1%), varices (17,7%), LAMG/gastritis 11,3%, esofagitis/
hernia hiatal (9,7%), angiodisplasias (9,7%). Entre los
pacientes en tratamiento con AINEs, el hallazgo mas frecuente
fue Ulcera duodenal (19,4%), ulcera gastrica (17,7%), LAMG/
gastritis (17,7%), polipos (11,3%), angiodisplasia (9,7%) y
hernia hiatal (9,7%).

Conclusiones

Existe una elevada relacién entre toma de farmacos
gastrolesivos como AINEs y HDA, siendo el hallazgo mas
evidenciado Ulcera péptica, por lo que es importante una
correcta indicacion de gastroproteccion en pacientes en
tratamiento con ellos.

P19. FISTULA AORTOENTERICA: CAUSA
INFRECUENTE DE HEMORRAGIA DIGESTIVA.

A. Bejarano Garcia'; C. Nifez Sousa?; M. Garcia Esteban’;
R. Gonzdlez Gutiérrez?

'Hospital Juan Ramon Jiménez, Aparato Digestivo; 2Hospital
Juan Ramén Jiménez, Aparato Digestivo.

Introduccion

La fistula aortoentérica (FAE) es una causa
infrecuente de hemorragia digestiva, de especial importancia
por su elevada morbimortalidad, requierendo para su
diagnostico un alto indice de sospecha. Presentamos un
caso de fistula aortoentérica secundaria a proétesis vascular
diagnosticada mediante endoscopia.

Caso Clinico
Varén de 79 afos, con antecedentes de tabaquismo

e intervenido de by-pass aortobifemoral en 2002. Acude a
urgencias por cuadro de hematemesis y melenas, acompafiado
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de dolor epigastrico irradiado a espalda de 24 horas de
evolucion. A la exploracion destacaban datos de inestabilidad
hemodinamica (TA 90/45, Fc 120) y dolor a la palpacion en
epigastrio, sin signos de peritonismo. La analitica urgente
objetivo anemia (Hb 8,7 g/dl; Hto 20%), aumento de urea (150
mg/dl) en plasma. Se realizdé endoscopia urgente (Figura 1)
que mostro en la tercera porcion duodenal un cuerpo extrafio
tubular, en forma de malla, amarillento, con coagulos en su
superficie, y pulsatil, pareciendo estar uno de sus extremos
anclado a la mucosa y que no se moviliza endoscépicamente
por el riesgo de hemorragia. Posteriormente se realiza un
angioTAC de abdomen (Figura 2) que muestra la presencia de
material de fibrosis a nivel de la porcién proximal de la protesis
que tracciona caudalmente la tercera porcién duodenal sin
plano graso de separacioén de la pared duodenal; y adyacente
a la prétesis se observan varias burbujas de gas de pequefio
tamafo que se podrian justificar por microperforacion
duodenal o bien por sobreinfeccion del material protésico. A
las pocas horas de su ingreso el paciente fallece por shock
hemodinamico secundario a hemorragia digestiva masiva.

Discusidén

Las FAE se clasifican en primarias y secundarias.
Las secundarias son aquellas en las que encontramos
factores predisponentes, en su mayoria la existencia de
protesis vasculares. En los uUltimos afios estamos asistiendo
a un aumento progresivo de las mismas debido al aumento
del numero de procedimientos de intervencionismo vascular,
con una incidencia que oscila entre el 0,35 y el 1,6%. El
segmento intestinal mas frecuentemente involucrado es el
duodeno (80%), especialmente la tercera porcion, debido a
su posicion fija en el retroperitoneo. Es esencial el diagndstico
de sospecha en todo paciente con hemorragia digestiva
y antecedente de cirugia adrtica, teniendo en cuenta que
la negatividad de las pruebas no excluye su existencia. La
combinacion de la endoscopia con una técnica de imagen
(TAC, RM, angiografia) parece ser la mejor opcién para su
diagnostico. Los resultados del tratamiento quirdrgico (retirada
de la protesis y by-pass extra-anatémico) son pobres, con una
morbimortalidad que oscila entre un 25 y un 90%.

Figura 1
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Figura 2

P20. LESIQN DE DIEULAFOY. TERAPEUTICA
ENDOSCOPICA DE UNA CAUSA POCO FRECUENTE
DE HEMORRAGIA DIGESTIVA.

A. Mufioz Garcia; M. Garcia Cortés; B. Ferreiro Argielles; 1.
Lavin Castején; P. Arbaizar Rodriguez; M. Lozano Lanagrén; F.
Martin Ocafa; J. Calle Calle; M. Jiménez Moreno; R. Andrade
Bellido

Hospital Clinico Universitario Virgen de la Victoria, Aparato
Digestivo.

Objetivo

Verificar el éxito de la terapéutica endoscoépica en
lesiones sangrantes tipo Dieulafoy. La lesion de Dieulafoy es
una arteria submucosa aberrante, de gran calibre, localizada
en cualquier punto del tubo digestivo (frecuentemente
gastrica). Es facilmente erosionable, produciendose sangrado
digestivo generalmente recurrente, y en ocasiones masivo.

Método

Revisién de un caso clinicoy de la literatura cientifica.
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Casoclinico: Mujerde 87 afios, en tratamiento conAAS yAINEs,
consulta por hematemesis franca, presentando tendencia a la
hipotension y palidez mucocutanea. Analiticamente destaca
una hemoglobina de 89g/dL y urea sérica de 106mg/dL,
iniciandose sueroterapia y transfundiéndose dos unidades de
concentrado de hematies. En panendoscopia oral, se objetiva
un gran coagulo alargado en fundus, de base estrecha (Figura
1). Tras esclerosis con adrenalina (1/10000x4cc) (Figura 2) se
desprende el coagulo, apreciandose un vaso visible sobre el
que se colocan dos hemoclips (Figura 3). Durante el ingreso
y el seguimiento, la paciente se encuentra asintomatica y sin
signos de recidiva hemorragica.

Resultados

La terapéutica endoscopia es la técnica de eleccion
para esta entidad, lograndose hemostasia permanente en el
90% de los casos.

Conclusiones

La lesion de Dieulafoy es una causa infrecuente
(0’3-6'7%) de hemorragia digestiva. La técnica diagnéstica y
terapéutica de eleccion es la endoscopia, en la que destaca
la desproporcion entre la pequefa lesion y la magnitud del
sangrado, suponiendo un reto diagnostico y terapéutico.
Se recomienda terapéutica definitiva con hemoclips o
bandas sobre la lesion. Opciones de segunda linea son la
embolizacion arterial selectiva y la cirugia en caso de fracaso
del tratamiento endoscopico.

P21. PERFORACION DE DIVERTICULO DUODENAL
POR INGESTA ACCIDENTAL DE PERDIGONES EN
CARNE DE CAZA.

E. Toscano Castilla’; F. Martin Ocaia?; B. Ferreiro Arguelles?;
V. lllescas Megias®; P. Arbaizar Rodriguez?; M. Lozano
Lanagran?; A. Mufioz Garcia?; M. Jiménez Moreno?; J. Calle
Calle?; R. Andrade Bellido?

"Hospital Universitario Virgen de la Victoria (Mdlaga), Servicio
Ap. Digestivo; 2Hospital Universitario Virgen de la Victoria
(Mdlaga), Servicio de Ap. Digestivo; *Hospital Universitario
Virgen de la Victoria (Mdlaga), Serviclo de Radiodiagnéstico;
“Hospital Universitario Virgen de la Victoria (Mdlaga), Serviclo
de Ap. Digestivo.

Objetivo

Lapresencia de cuerpos extrafios en el tubo digestivo
es un problema comun. En la mayoria de las ocasiones son
eliminados espontaneamente. Ocasionalmente se producen
complicaciones y son excepcionales las perforaciones
intestinales.
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Presentacion de caso clinico y revision de
la literatura. Varon de 71 afios. Acude a urgencias por
epigastralgia intensa irradiada a espalda de 12 horas de
evolucion. Vomitos postprandiales. Presentaba un abdomen
distendido, timpanizado, doloroso a la palpacion en epigastrio
e hipocondrio derecho, con defensa a dicho nivel. En analitica
destacaba intensa leucocitosis, elevacién de amilasa y PCR,
junto con un patrén de colestasis. Se realiza Tac abdomen
donde se evidencia un pancreas rarefacto, con una coleccion
que rodea la cabeza pancreatica de 9 cm, que se extiende
hasta la region para-adrtica. Con el diagnoéstico de pancreatitis
aguda se cursa ingreso. A las 48 horas presenta episodio de
disnea brusca, con elevacion de DD y pro-BNP. Se realiza TAC
de térax-abdomen urgente que descarta tromboembolismo
pulmonar, y evidencia underrame pleural izquierdo con colapso

Figura 1

Figura 2

Figura 3
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del pulmoén subyacente.Colecciéon de 9 cm con aire moteado
adyacente y material metalico, en relacion a microperforacion
de diverticulo duodenal y abceso secundario. Se rehistoria
al enfermo, confirmandose el consumo de carne de caza
previo al ingreso. Con el diagnéstico de diverticulo duodenal
perforado por objeto metdlico el paciente es intervenido,
realizandose gastroenteroanastomosis antecodlica y drenaje
de la cavidad.
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La incidencia de diverticulos duodenales oscila
entre 5-10% de los pacientes sometidos a esploraciones del
tracto gastrointestinal. El 62% asientan en la segunda porcion
duodenal. La perforacién de los mismos es excepcional.
Menos del 10% de los cuerpos extrafios ingeridos provocan
perforacion intestinal. Es mas frecuente en ancianos con
prétesis dentales, niflos, pacientes psiquiatricos y alcoholicos.
Por etiologias: 45% son metalicos, 40% pequefios huesos y
5% astillas. Las zonas mas frecuentes de perforacion son
aquellas con estrecheces, angulaciones, fondos de saco,
bridas, anastomosis quirurgicas o en regiones de la pared
intestinal friables ( isquemia, colitis ulcerosa, diverticulos,
tumores). El 75% asientan en region ileocecal. EI TAC
proporciona una informacién preoperatoria crucial para
conocer la causa, su localizacion y posibles complicaciones.
El retraso en el diagnostico conlleva a una cirugia tardia, con
aumento en la morbimortalidad de estos pacientes.

ESTUDIO EPIDEMIOLéGICQ DE INCIDENCIA
DE HEPATOCARCINOMA EN EL AREA DE SALUD DEL
HOSPITAL VIRGEN DE LA VICTORIA DE MALAGA.

M. Llozano Lanagrdn'; P. Arbdizar Rodriguez'; A. Fernéndez
Castafier'; F. Martin Ocafa?;, A. Mufioz Garcia?; J. Calle
Calle?; M. Jiménez Moreno?®; R. Andrade Bellido?

"Hospital Universitario Virgen de la Victoria.Mdlaga, Aparato
Digestivo; 2Hospital Universitario Virgen de la Victoria.
Mdlaga, Aparato Digestivo; *Hospital Universitario Virgen de
la Victoria. Mdlaga, Aparato Digestivo.

El Carcinoma hepatocelular (CHC) es la neoplasia
primaria del higado mas frecuente. Su incidencia se ha
incrementado mundialmente y datos recientes indican que en
Espafia también se ha asistido a un aumento significativo de
su deteccion.

Conocer la incidencia y diversos factores
epidemioldgicos y clinicos del CHC en el Area de Salud del
Hospital Universitario Virgen de la Victoria de Malaga durante
un periodo de 5 meses.

Se analizan las variables demograficas y datos
clinicos de los pacientes que son diagnosticados de CHC
entre el 1 de octubre de 2008 y el 28 de febrero de 2009.

En dicho periodo se incluyeron un total de 16
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pacientes con CHC, resultando una tasa de incidencia de
9,1 por 100.000 habitantes al afio. La edad media fue de 68
afos (rango 40-88). La proporcién hombres/mujeres fue de
4,3/1. La forma de sospecha de CHC se baso en screening
en 13 pacientes, de forma casual mediante ecografia en
1 y mediante los sintomas en 2. El diagnodstico se efectud
por cito/histologia en 3 casos, por imagen en 11, y por la
clinica, alfafetoproteina y ecografia en 2 pacientes. La
enfermedad hepatica subyacente resulté ser cirrosis en 13
de los pacientes. De los 16 pacientes, 13 (81%) seguian
cribaje periddico cada 6 meses con determinacion de
alfafetoproteina y ecografia. El virus C de la hepatitis, de
forma aislada o combinado con alcohol o hemocromatosis se
encontré en 10 (62 %) de los casos, sin hallarse ningun caso
relacionado con virus B. 11pacientes (69 %) presentaban un
estadio A de Child-Pugh en el momento del diagndstico, 3
(19 %) estadio B 'y 2 (12%) estadio C. Habian presentado
descompensacion previa de su hepatopatia de base en forma
de ascitis 6 pacientes, y encefalopatia hepatica 2 pacientes.
En el momento del diagnéstico, en 11 de los casos se hallaron
niveles de alfafetoproteina elevados (considerando limite
superior de la normalidad 6,3), en 2 de los cuales excedia los
200 ng/ml, siendo el valor medio 1910 ng/ml (2,9-30.000 ng/
ml) y la mediana 15.9 ng/ml. En el momento del diagndstico,
9 (56%), 1(6%) y 6 pacientes (37%) presentaban una, dos y
mas de dos lesiones hepaticas en las pruebas de imagen,
respectivamente. Se sometieron a tratamiento curativo de
primera intencion 8 (50%) de los pacientes, el resto realizd
tratamiento paliativo.

En el area sanitaria estudiada el CHC asienta hasta
en un 81% de los casos sobre cirrosis hepatica la mayoria en
estadio A de Child-Pugh, siendo en la mitad de los casos de
etiologia virica. Mas del 80% de los casos se ha diagnosticado
mediante pruebas de imagen, eludiendo la necesidad
de obtencién de material histolégico y mayoritariamente
presentan una lesién Unica y <3 cm. El diagnéstico en fase
inicial se da unicamente en un 50% de los casos.

'23. HEMORRAGIA DIGESTIVA ALTA MASIVA POR
FISTULA AORTO-ENTERICA PRIMARIA.

J. Gonzdlez Garcia'; Y. Gonzdlez Aranda’; A. Bonetti Munigh?;
A. Infantes Veldzquez'; H. Sdnchez Martinez!

"Hospital La Inmaculada (Huércal-Overa), Aparato Digestivo;
?Hospital La Inmaculada (Huércal-Overa), Aparat Digestivo.

Presentamos el caso de un varén de 66 afios sin
antecedentes médicos de interés que presentd un episodio
de rectorragia masiva con shock hemodinamico asociado
que precis6 ingreso en UCI para su estabilizacion mediante
expansores de volumen endovenosos y transfusion de cuatro
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concentrados de hematies. Se realizaron, en un plazo de cinco
dias, cuatro gastroscopias (dos de ellas de forma urgente),
evidenciando restos hematicos pero sin conseguir identificar
la lesion potencialmente sangrante. Tras 48 horas sin signos
de recidiva hemorragica se repitid la endoscopia digestiva
alta, estando ya la cavidad gastrica y duodeno sin ningun
resto de sangre, observando una pequefia sobreelevacion
mucosa en la tercera porcion duodenal sobre la que se coloco
un hemoclip. En el transcurso del ingreso se realiz6 asimismo
una arteriografia abdominal y selectiva del tronco celiaco y de
la arteria mesentérica superior, no encontrando claro punto
de sangrado susceptible de embolizacion. Se completé el
estudio con colonoscopia, existiendo tan solo diverticulos
en sigma y hemorroides internas grado Il, pero sin signos de
sangrado activo. Con el paciente estable hemodinamicamente
y al no haber llegado aun a identificar el origen del sangrado
digestivo, solicitamos tomografia axial computerizada (TAC)
abdominal con contraste, donde se evidencid un aneurisma
aortico infrarrenal de 6,5 cm de diametro en intimo contacto
con asa duodenal, visualizandose sobre ella clip metalico.
Los hallazgos radioldgicos y la clinica nos hicieron pensar en
una fistula aortoduodenal primaria como causa del sangrado
digestivo. El paciente fue trasladado de forma urgente para
tratamiento quirdrgico vascular.

PROTESIS METALICAS AUTOEXPANDIBLES
EN NEOPLASIAS OBSTRUCTIVAS DE RECTO:
RESULTADOS DE ESTUDIO RETROSPECTIVO TRAS
SIETE ANOS DE COLOCACION EN UN CENTRO.

P. Arbdizar Rodriguez'; B. Ferreiro Arguelles?; M. Lozano
Lanagran®; F. Martin Ocafa?; G. Alcain Martinez®; A.
Ferndndez Castafier’; E. Toscano Castilla®, R. Camargo
Camero’; R. Andrade Bellido*

'H.C.U. Virgen de la Victoria, Aparato digestivo; 2H.C.U. Virgen
de la Victoria, ap. digestivo; *H.C.U. Virgen de la Victorig,
Ap. digestivo; “H.C.U. Virgen de la Victoria, Ap. digestivo;
H.C.U. Virgen de la victoria, Ap. digestivo; ®Hospital Quirén,
Ap. Digestivo; 7H.C.U. Virgen de la Victoria, Ap. Digestivo.

La obstruccion maligna del colon es considerada
una emergencia quirdrgica, sin embargo en los ultimos afios el
empleo de prétesis autoexpandibles ha modificado el manejo
de estos pacientes. Esto es debido a que la cirugia urgente
tiene una elevada morbimortalidad (de un 15 a un 50%), frente
a la electiva (6%). Ademas muchas de estas neoplasias son
ya irresecables en el momento del diagndstico. Por todo esto,
las protesis metalicas autoexpandibles son una alternativa ala
cirugia de urgencia tanto en pacientes en los que la intencion
es paliativa, como en los que después seran subsidiarios de
tratamiento quirurgico electivo.
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Evaluar la eficacia y la tasa de complicaciones en
la colocacion de endoproétesis en pacientes con cancer rectal
obstructivo.

Analisis retrospectivo realizado entre los afios 2003
y 2009 de la evolucién de pacientes con cancer de recto
obstructivo (distancia maxima de margen anal 19 cm), a los
que se les colocé endoprétesis en nuestro centro.

Se realizaron 32 procedimientos, de los cuales 1 fue
fallido por no poder pasar la guia 'y 31 se llevaron a cabo con
éxito (96.87%). La edad media de los pacientes fue de 67.4
afos (27-87), de los cuales 18 eran hombres y 13 mujeres.
De ellos 23 fueron con intencién paliativa, una paciente tenia
importantes comorbilidades y 7 eran puente hacia cirugia,
con una media de dias entre la colocacion de la protesis y
la intervencion de 67.1 (de 8 a 158). Las prétesis utilizadas
fueron wallflex en 23 casos, ultraflex precision en 6 y wallstent
en 2 ocasiones, sin diferencias significativas. Tuvimos 3 casos
(9.67%) de complicaciones precoces (en la primera semana)
dos perforaciones que requirieron cirugia y una migracion
temprana. Y 4 casos (12.5%) de complicaciones tardias, 2
fueron no funcionantes y necesitaron tratamiento quirdrgico
posterior y 2 migraron y requirieron colocacion de una nueva
endoprotesis. De los 7 casos puente hacia cirugia 6 estan
vivos sin enfermedad y uno perdido. De los pacientes con
intencion paliativa estan vivos con enfermedad 7 pacientes, 8
se han perdido y han fallecido otros 9.

La colocacién de stent en neoplasias de recto
obstructivas son eficaces en un alto porcentaje de pacientes,
lograndose la desobstruccion en la mayoria de los casos y
dismuyendo la morbimortalidad producida por la cirugia de
urgencia.

EFECTIVIDAD DE LA ELASTOGRAFIA DE
TRANSICION EN EL DIAGNOSTICO DE FIBROSIS
HEPATICAS EN HEPATOPATIAS POR VHC.

A. Girdldez Gallego; A. Arauvjo Miguez; M. Ferrer Rios;
J. Pascasio Acevedo; J. Sousa Martin; M. Sayago Mota; A.

Garrido Serrano; J. Mérquez Galdn

Hospitales Universitarios Virgen del Rocio, Aparato Digestivo.

- ldentificar el punto de corte 6ptimo (PCO) de
rigidez hepatica, mediante elastografia de transicion 2)
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y para pacientes con = (ET), para pacientes con fibrosis
(F) significativa (cirrosis, en hepatopatias ligadas al VHC,
tomando como patrén oro la biopsia hepatica (BH).

- Conocer la sensibilidad (S) y especificidad (E) de la
ET para dichos valores.

-Comparar los resultados obtenidos con los
publicados en la literatura.

Se incluyeron nuestros primeros 100 casos (58
hombres/42 10,2 (20-68) afios) de pacientes con enfermedad
hepaticatmujeres; edad media 47,3 relacionada con el VHC
(genotipo 1: 82%), sometidos simultaneamente a BH (95%
por via percutanea) y a ET (media de 4,9 dias entre ambas
exploraciones). Las muestras histoldgicas fueron estudiadas
por 3 patdlogos distintos con la siguiente proporcion: 40, 32 y
28%. La lectura de la ET se considero correcta siguiendo los
requisitos del fabricante.

Los resultados de la BH fueron los siguientes:
FO 25, F1 46, F2 12, F3 10, F4 7. Para la ET se obtuvieron
diferencias estadisticamente significativas entre los grupos
FO-1, 2 fue del 80,9% y para F4 del=F2-3 y F4. El area bajo
la curva (ABC) para F 2, considerando un PCO, previamente
validado, de 8,5 kPa se=98,7%. Para F obtienen unos valores
para Sy E del 69 y 74%. Un valor 6ptimo de S del 76% se
obtuvo con un PCO de 8 kPa, mientras que un valor éptimo de
E del 83% se obtuvo con un PCO de 9,4 kPa. Estableciendo
un PCO de 14,8 kPa para F4 se obtienen unos 2 (8,5 kPa) y
F4>valores de Sy E del 86 y 91%.

Los PCO para F (14,8 kPa), y el ABC son
esencialmente similares a los publicados previamente.

LaSylaE (69%y 74%) son algo menores en nuestra
serie, 2para F probablemente por el menor nimero de casos
(29 pacientes).

LaSyEdelaET para F4 es cercana al 90%, al igual
que en estudios previos.

HEMORRAGIA DIGESTIVA:
NUESTRO MEDIO.

FRECUENCIA EN

B. Benitez Rodriguez; J. Vézquez Morén; H. Pallarés Manrique;
M. Ramos Lora

HOSPITAL JUAN RAMON JIMENEZ, DIGESTIVO.
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- Se define hemorragia digestiva a aquella que se
produce localizada desde el eséfago hasta el ano.

Determinar la frecuencia de la hemorragia digestiva,
su etiologia y su distribucion por edades y sexos.

Estudio descriptivo y retrospectivo a partir de
historias clinicas con diagnéstico de hemorragia digestiva de
planta de hospitalizacién del hospital Juan Ramén Jiménez
desde enero hasta junio de 2010.

Se incluyeron un total de 96 pacientes, todos
habian sido sometidos a un estudio endoscépico, 58 (59,2%)
diagnosticados de hemorragia digestiva alta, de los cudles
44 (75,9%) son hombres y 14 (24,1%) mujeres; y 38 (39,6%)
de hemorragia digestiva baja, de las cuales 20 (52,6%)
son mujeres frente a 18 (47,4%) hombres. La causas de
hemorragia digestiva alta por orden de frecuencia fueron
ulcus gastroduodenal 24 (25%); gastritis/duodenitis no erosiva
16 (16,7%); varices esofagicas/gastropatia de la hipertension
portal 10 (10,42%); sindrome de Mallory-Weiss 6 (6,25%);
otras causas (angiodisplasia, esofagitis) 2 (2,1 %). Las causas
de hemorragia digestiva baja fueron diverticulosis colon 13
(13,54%); polipos/neoplasias de colon 10 (10,42%); colitis
isquémica 7 (7,3%), hemorroides 5 (5,2%), angiodisplasias
colon 3 (3,12%).

En nuestro medio, la causa mas frecuente de
ingreso hospitalario por hemorragia digestiva es la alta, con
clara mayor incidencia en el sexo masculino, sin embargo,
apenas existe diferencia entre sexos cuando se ftrata de
hemorragia digestiva baja. Globalmente, la hemorragia con
mayor frecuencia fue el ulcus gastroduodenal, seguido por la
gastroduodenopatia congestiva no erosiva y en tercer lugar
por la diverticulosis coldnica.

PERITONITIS BACTERIANA ESPON'!'ANEA:
SENSIBILIDAD DEL CULTIVO DEL LIQUIDO ASCITICO Y
EFICACIA DEL TRATAMIENTO EMPIRICO.

J. Vézquez Morén; B. Benitez Rodriguez; H. Pallares Manrique;
M. Ramos Lora

Hospital Juan Ramén Jiménez, Digestivo.
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La peritonitis bacteriana espontanea (PBE) es la
infeccion bacteriana del liquido ascitico en ausencia de un
foco infeccioso intraabdominal.

Se recogieron datos de 30 pacientes con cirrosis
hepatica que presentaron cuadro de PBE, se les realizaron
analisis bioquimico, cultivo del liquido ascitico y se instauro
tratamiento antibiotico intravenoso.

La edad media de los pacientes fue 55 afos, la
distribucion por sexo fue 84% varones y 16% mujeres. La
etiologia mas frecuente de la cirrosis fue consumo alcohol
60%, infeccién cronica por VHC 25%, infeccién créonica VHB
8%, cirrosis autoinmune 5% y otras causas 2%. El cultivo de
liquido ascitico fue positivo en el 33% de los pacientes. El
germen que se aislé con mas frecuencia fue E. Coli 50%.
La media de dias de hospitalizacion en el grupo con cultivo
negativo y tratamiento empirico fue 11 dias y del grupo con
cultivo positivo y tratamiento sensible segun antibiograma fue
de 13 dias. El tratamiento empirico instaurado fue cefotaxima
iven el 75% y ceftriaxona iv en el 25% de los casos.

En nuestro medio la PBE suele ser mas frecuente
en pacientes con cirrosis endlica, el cultivo presenta una
sensibilidad muy baja (33%), aunque la resolucién de la PBE
tanto con un tratamiento empirico o sensible se ha mostrado
igual de eficaz. Por lo tanto la sensibilidad baja en el cultivo
del liquido ascitico no es un obstaculo a la hora de resolver
una PBE sin complicaciones y en el tiempo estimado.

PERFIL EPIDEMIOLOGICO DEL TRATAMIENTO DE
LA HEPATITIS VIRAL TIPO B EN NUESTRO ENTORNO.

C. Vifiolo Ubifia; A. Pérez Gonzdlez; G. Romo Rodriguez; T.
Jordédn Madrid; C. Molina Maldonado; M. Estévez Escobar; L.
Miras Lucas; F. Gallego Rojo

EMPRESA PUBLICA HOSPITAL DE PONIENTE, APARATO
DIGESTIVO.

A pesar de la disminucion de la incidencia de la
hepatitis B en la mayoria de los paises desarrollados, el VHB
es responsable de mas del 50 % de los casos de cirrosis
hepatica y hepatocarcinoma. Pretendemos analizar las
caracteristicas epidemioldgicas y tratamiento de pacientes
con hepatitis cronica B en nuestro hospital.
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Realizamos un estudio descriptivo transversal
incluyendo 87 pacientes diagnosticados de hepatitis B,
con inicio de tratamiento entre abril de 2002 y abril de
2010. Valoramos las caracteristicas demograficas y tipo de
tratamiento en nuestra poblacion inmigrante.

De 87 pacientes tratados, 76 son varones y 11
mujeres. 52 (60 %) son inmigrantes. A sélo 16 se les realiza
biopsia hepatica antes de iniciar tratamiento, detectandose
en el 40 % una actividad moderada (grado 2 estadio 2 de
la clasificacion de Scheuer) y manteniendo todos respuesta
serologica y bioquimica completa. Nuestra estadistica de
tratamiento es la siguiente: 1 paciente con Adefovir, 21 (24%)
con Entecavir, 6 con Lamivudina, 40 (46%) con Tenofovir, 6
con Adefovir-Lamivudina, 1 con Entecavir-Tenofovir, 11 (13%)
con Lamivudina-Tenofovir y 1 con Entecavir-Lamivudina.

El fendmeno de la inmigraciéon en nuestra area es
muy importante, lo que determina un aumento de la incidencia
en la infeccion crénica por VHB. Convendria valorar la
puesta en marcha de campafias de vacunacion destinadas
a inmigrantes. Deberiamos sistematizar la biopsia hepatica
como herramienta util en la decision de inicio de tratamiento.
El Tenofovir es el farmaco mas empleado (46%), justificando
su uso por la ausencia de resistencias aun descritas asi como
por su indicacion en pacientes naives.

. ANALISIS DE LA RESPUESTA A LOS NUEVOS
ANALOGOS DE NUCLEOS(T)IDOS EN EL TRATAMIENTO
DE LA HEPATITIS CRONICA B.

J. Rosales Zdbal; P. Moreno Mejias; J. Gonzalo Marin; F.
Ferndndez Cano; J. Navarro Jarabo; |. Méndez Sdnchez;
F. Ferndndez Pérez; V. Aguilar Urbano; A. Pérez Aisa; A.
Sénchez Cantos

Hospital Costa del Sol, Unidad de Aparato Digestivo.

Conocer los tipos de respuesta a los nuevos
analogos de alta potencia en nuestra cohorte de pacientes
con hepatitis cronica B en tratamiento.

Estudio retrospectivo incluyendo todos los
tratamientos de la hepatitis cronica B en nuestro hospital a
partir de la base de datos de dispensacion de medicamentos
de Farmacia, seleccionando los tratamientos con entecavir y
tenofovir y analizando las historias clinicas de los pacientes
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tratados con dichos farmacos. Analizamos carga viral y ALT
pre-tratamiento, a las 12, 24 y 48 semanas de tratamiento.
Definimos respuesta viroldgica como carga viral indetectable
en semana 48, fallo primario como caida < 1 log10 U/mL en
semana 12, rebote virolégico como aumento = 1 log10 U/mL
del nadir y respuesta subdptima como ADN detectable en
semana 48 pero con disminucion > 1 log10 U/mL.

36 tratamientos (9 entecavir, 27 tenofovir), 13
(36,1%) naive. HBeAg(+) 16 (44,4%). La carga viral media
pre -tratamiento fue 75441853 cp/mL. En la semana 12 la
carga viral era negativa en 18/35 (52,9%). En la semana 24
se analiz6 en 30 tratamientos, 21 con carga negativa (70%).
En la semana 48 se analizé en 16, siendo negativa en 10
(62,5%). La ALT pre-tratamiento media fue 73,86 Ul/dI+93,85,
en semana 12 de 43,46 Ul/dIx 24,59, en la semana 24 de
33,88+14,59 y en la 48 de 30,50+11,78. Se produjo respuesta
virolégica en 11/17 (64,71%), fallo primario: 1 (2,9%) y rebote
virolégico en 2 (5,6%). Seroconversion HBeAg: 4/16 (25%).
Respuesta subdptima: 7/30 (23,3%). Respuesta mantenida
(media meses): 11,25+7,64. Cumplimiento: 32/36 (88,9%).

En nuestra cohorte, los nuevos analogos de los
nucleods(t)idos consiguen buenas respuestas virolégicas,
con bajo porcentaje de fallo primario y de rebote virologico
aunque con respuesta suboptima moderada, alcanzando la
seroconversion HBeAg en el 25% de los que son positivos,
constituyendo en el momento actual la terapia de eleccion.

30. EXPERIENCIA CON EL USO DEL SISTEMA DE
CAPSULA MIRO CAM.

M. Serrano Ledn; M. Rodriguez Pardo; M. Ramos-Clemente
Romero; A. Abraldes Bechiarelli; C. Rodriguez Ramos; M.
Mdcias Rodriguez; P. Rendén Unceta; F. Correro Aguilar; A.
Naranjo Rodriguez

Hospital Universitario Puerta del Mar. Cédiz, Digestivo.

Comunicar los resultados obtenidos con el equipo
de capsuloendoscopia Miro cam (IntroMedic Co, Ltd, Seoul,
Korea), que utiliza un nuevo sistema de transmision de la
sefial, transmision por propagacion de campos eléctricos a
través del organismo.

Analisis retrospectivo de los resultados obtenidos
desde noviembre de 2009 hasta agosto de 2010 en los
pacientes a los que se realizd exploraciéon con el equipo de
capsuloendoscopia Miro cam. Se incluyeron 63 pacientes,
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24 varones, con edad media 57 afos (21-86), estudiados por
anemia ferropénica (66%), hemorragia digestiva de origen
oscuro (11%), sospecha de enfermedad de Crohn (8%),
diarrea cronica (11%), y dolor abdominal (3%). La exploracion
fue incompleta en 6 pacientes, dos por fallo de recepcién de
imagen, dos por retencion en estdbmago y dos por transito
prolongado en intestino delgado. El tiempo de grabacion
medio de grabacion fue de 9 horas 7 minutos.

En 20 de las exploraciones los hallazgos fueron
compatibles con la normalidad. Se encontraron lesiones en
estdbmago o duodeno en 19 pacientes, en intestino delgado
en 38 pacientes y en colon en 4 de los pacientes.

La capsula endoscopica tipo “MiRo” es segura y
eficaz para explorar el intestino delgado, con buena calidad
de imagen.

EXPERIENCIA DEL ABORDAJE PERCUTANEO DE
ABSCESOS PANCREATICOS EN EL HOSPITAL VIRGEN
DE LAS NIEVES DE GRANADA.

J. Jorge Cerrudo'; E. Martinez Amate?; K. Muffac Granero'; A.
Becerra Massare’; T. Villegas Herrera'; J. Jiménez Rodriguez’;
D. Garrote Lara'; J. Ferrén Orihuela’

'Hospital ~ Universitario ~ Virgen ~ de  las  Nieves
(Granada),  Servicio de Cirugia General y  del
Aparato Digestivo; 2Complejo Hospitalario Torrecdrdenas
(Almeria), Servicio Aparato Digestivo.

El drenaje percutaneo mediante catéter con guia
de imagen es el tratamiento de eleccion de las colecciones
abdominales. Sin embargo, segun el tipo de coleccion y de
sus caracteristicas, se puede optar por otros tratamientos.
Presentamos nuestros resultados en el tratamiento percutaneo
de los abscesos pancreaticos.

Se realiz6 un estudio retrospectivo entre los afios
2005 a 2009, del uso de drenajes percutaneos en abscesos de
origen pancreatico. El tamafio muestral fue de 15 pacientes.
Se utilizé catéteres de entre 8 y 12 French, colocados con
guia de imagen (TAC), segun técnica de Seldinger.

La edad media fue de 58 afios, con 7 hombres
(46.7%) y 8 mujeres (53.3%).Necesitaron ingreso en la unidad
de cuidados intensivos durante su estancia hospitalaria
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un total de 4 pacientes (26.7%). La media de drenajes
utilizados fue de 1.33 (Rango de 1 a 3). Ningun paciente
necesité recambios ni presenté morbilidades. Se observé una
resolucion total en 13 pacientes (86.7%). Un paciente requirio
intervencion quirurgica (6.7%) por fracaso del tratamiento. La
vigilancia ambulatoria del drenaje se utilizé6 en 2 pacientes
(13.3%) y se constataron 5 reingresos (33.3%), de los cuales
3 (20%) necesitaron otra puncion. Se registré un éxitus en
un paciente por fallo multiorganico. La estancia hospitalaria
media total entre ingresos y reingresos supuso 34 dias.

Conclusiones

El tratamiento de las colecciones abdominales ha
cambiado en las ultimas 2 décadas, gracias a los avances
en el material de puncioén y en las técnicas de imagen (Eco,
TAC). Multiples publicaciones realizadas han demostrado
resultados satisfactorios del drenaje percutaneo en el
tratamiento de abscesos abdominales con una eficacia hasta
del 80-90%. En nuestro medio esta eficacia es de un 83.1%
(N=83). Los resultados en cuanto a abscesos pancreaticos
son similares. El tratamiento endoscépico de los abscesos
de origen pancreatico anexos al estbmago es una técnica
prometedora pero con poca evidencia cientifica actualmente.
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