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

Todas las contribuciones remitidas deberan ser originales y no estar
siendo revisadas simultaneamente en otra revista para su publica-
cion. La publicaciéon de abstracts, o posters no se considera publi-
cacion duplicada. Los manuscritos seran evaluados por revisores
expertos, designados por el comité editorial, antes de ser admitidos
para su publicacion, 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 béasica.

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

- Puestas al dia sobre temas que, por su amplitud, requieran la publi-
cacion en varios nimeros 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 serén 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 botén “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 boton “Con-
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tacto”, situado en la pagina de acceso de la propia RAPDonline, se
pueden utilizar para la solucién de cualquier problema en el envio de
los manuscritos.

El envio del manuscrito debe incluir:

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

- Archivos Especificos del propio trabajo cientifico.

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

4. Normas de redaccion de los manuscritos: Los nimeros mono-
gréficos, las revisiones tematicas, las puestas al dia y los articulos
comentados seran encargados por el Consejo Editorial, pero la re-
mision 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 inclusién en la revista.

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

A) Normas especificas para laredaccién de manuscritos

Se refieren a la extension aconsejada y a la estructura de cada tipo
de manuscrito. Como unidad bésica 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, gréaficos, dibujos).

Originales: Los originales pueden tener una extension 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 econémico para los autores,
pero la inserciéon 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 nimero mayor de
imagenes siempre que las caracteristicas del material presentado lo
exijan. No es aconsejable un nimero 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 espafiol (opcional también en in-
glés).

2° Tipo de colaboracién: Original.

3° Apellidos y Nombre de todos los autores. Se aconseja interpo-
ner un guién entre el primero y el segundo apellido. A lado de cada
autor se afadira un nimero, 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 direccién elec-
trénica.

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

- Cuerpo fundamental del manuscrito, conteniendo:



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

2° Listado de abreviaturas utilizadas en el texto.

3° Texto: Incluird los siguientes apartados: a) Introduccién, 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 extension de hasta 15 paginas, exclu-
yendo las referencias bibliogréaficas 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 nimero 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 inclusiéon de un nimero
mayor de imagenes siempre que las caracteristicas del material pre-
sentado lo exijan. Las ilustraciones en color, no representaran cargo
econémico 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 espafiol (opcional también en in-
glés).

2° Tipo de colaboraciéon: Revisiéon 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 nimero, que se correspondera con la filiacién
del autor.

4° Centro(s) de procedencia(s) (departamento, institucion, ciudad y
pais). Si los autores tuvieran distinta filiacién, 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.

59 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 realizacién del trabajo, o conflictos de intereses.

- Cuerpo fundamental del manuscrito, conteniendo:

1° Resumen estructurado en espafiol (opcional también en inglés)
y 3-5 palabras claves. El resumen tendra una extensién maxima de
250 palabras.

2° Texto: Estructurado segun el criterio del(os) autor(es), para la
mejor comprension del tema desarrollado.

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

4° Agradecimientos.

5° Pies de figuras.

6° Tablas y Figuras de texto.

7° Opcional, un resumen en espafiol (opcional también en inglés) con
una extension maxima de 350 palabras, en la que se enfatice lo mas
destacable del manuscrito.

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

- Formato A. Sesiones Clinicas: Formato convencional, en
el trabajo asistencial diario actual, en el que un clinico presenta y
discute un caso, basandose en los datos clinicos y complementa-
rios, con la potencial participacion de otros especialistas, para llegar
a un juicio clinico, que se correlaciona con la confirmacién final del
diagnéstico 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 confirmacion final morfolégica presentada por un patélogo. Los
textos sobre Sesiones Clinicas y Anatomoclinicas pueden tener una
extension de hasta 25 paginas, excluyendo las referencias bibliografi-
cas Yy 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 inclusion de
un nimero mayor de imagenes siempre que las caracteristicas del
material presentado lo exijan. Las ilustraciones en color, no represen-
taran cargo econémico 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 espafiol (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 afiadird un nimero, que se correspondera con la filiacion
del autor.

4° Centro(s) de procedencia(s) (departamento, institucién, ciudad y
pais). Si los autores tuvieran distinta filiacion, a cada una de ellas se
le asignaria un 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.

- Cuerpo fundamental del manuscrito, conteniendo:

1° Resumen estructurado en espafiol (opcional también en inglés)
y 3-5 palabras claves. El resumen tendra una extensiéon maxima de
250 palabras.

2° Texto A: Con la Exposicion del clinico ponente del caso clinico,
en la que se podra intercalar la intervencion de otros especialistas
participantes.

3° Texto B: Con la Exposicion del clinico ponente del diagnéstico dife-
rencial y su juicio clinico final.

4° Texto C: Con la Exposicién por parte del clinico o del especialis-
ta correspondiente del dato diagnéstico fundamental (modelo Sesién
Clinica), o del Patélogo de los resultados morfolégicos definitivos
(Modelo Sesién Anatomoclinica).

5° Imagenes: Las imagenes iran intercaladas en el texto de cada uno
de los participantes.

6° Bibliografia: Segun las especificaciones que se establecen en el
grupo de normas comunes (Ver normas comunes y otros documentos
de apoyo).

7° Pies de figuras.

8° Tablas y Figuras de texto.

9° Opcional un resumen de la discusion suscitada después del diag-
néstico 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 ediciéon 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 admitirdn 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 espafiol (opcional también en in-
glés).

2° Tipo de colaboracién: Caso Clinico.

3° Apellidos y Nombre de todos los autores. Se aconseja interpo-
ner un guién entre el primero y el segundo apellido. A lado de cada
autor se afadira un nimero, 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.

- 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.

2° Introduccién. Para presentar el problema clinico comunicado.

3° Descripcion del caso clinico.

4° Discusion. Para destacar las peculiaridades del caso y las conse-
cuencias del mismo.

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

6° Agradecimientos.

7° Pies de figuras.

8° 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. Iméagenes con valor formativo: Incluiran imagenes de
cualquier indole, clinicas, radiologicas, endoscopicas, anatomopato-
l6gicas, macro y microscopicas, que contribuyan a la formacién de
postgrado y que por tanto merezcan mostrarse por su peculiaridad, o
por representar un ejemplo caracteristico.

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

La extension de los textos en la seccion 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 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 insercién
de videos, por razones técnicas, sera previamente acordada con el
editor. No se admitirdn 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 espafiol (opcional también en in-
glés).

2° Tipo de colaboraciéon: 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 nimero, que se correspondera con la filiacién
del autor.

4° Centro(s) de procedencia(s) (departamento, institucion, ciudad y
pais). Si los autores tuvieran distinta filiacién, 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.

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

6° Tipo de formato de Imagen del mes elegido.

- 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.

2° Descripcion del caso clinico.

3° Comentarios a la imagen.

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

de apoyo).
5° 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 contribucién valiosa.

La extension de los textos en la seccién 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
gue ayuden a entender los contenidos. El nimero de autores depen-
deréa 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 bibliogréafica revisada y periodo analizado.

2° Tipo de colaboracion: Articulos comentados.

3° Apellidos y Nombre de todos los autores. Se aconseja interpo-
ner un guién entre el primero y el segundo apellido. A lado de cada
autor se afadira un nimero, 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 direccién elec-
trénica.

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

- Cuerpo fundamental del manuscrito, conteniendo:

1° Resumen estructurado en espafiol (opcional también en inglés)
y 3-5 palabras claves. El resumen tendra una extensién maxima de
250 palabras.

2° Descripcion del material bibliografico analizado.

3° Comentarios criticos sobre los resultados contenidos en los traba-
jos seleccionados.

4° 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 o0 mas originales para el andlisis, es
aconsejable dividir la seccién, en apartados a criterio de los autores.

Cartas al Director: Esta seccion estard dedicada a los comentarios
gue se deseen hacer sobre cualquier manuscrito publicado en la
RAPDonline. En esta seccién se pueden incluir también comentarios
de orden mas general, estableciendo hipétesis y sugerencias propias
de los autores, dentro del ambito cientifico de la Gastroenterologia.
La extension de los textos en esta seccién 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 espafiol (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 guién entre el primero y el segundo apellido. A lado de cada
autor se afadira un nimero, 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 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° 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:/mww.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 medird 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 seccion 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 serd empleada en el manuscrito.

Referencias bibliograficas: Las referencias bibliograficas se presenta-
ran segun el orden de aparicién en el manuscrito, asignandosele un
nimero correlativo, que aparecera en el sitio adecuado en el texto,
entre paréntesis. Esa numeracion se mantendra y servira para orde-
nar la relacion 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 soélo en Internet, pero ain no incluido en
un nimero regular de la revista: Se resefiaran 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 resefiaran los autores, el nombre
entero del manuscrito, la abreviatura de la revista (puede afadirse
entre paréntesis on line), el afio de publicacién 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 direccion de Internet (URL),
se pueden afiadir 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 I. Managementof
pancreaticobiliary disease using a new intra-ductal endoscope: The
Texas experience. World J Gastroenterol 2009; 15:1353-1358. Avai-
lable from: URL: http://www.wjgnet.com/1007-9327/15/1353.asp.
DOI: http://dx.doi.org/10.3748/wjg.15.1353

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

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

- Articulo publicado en resumen (abstract) o en un suplemento de una
revista: Se resefiaran 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 publicacion y tras un punto y coma el volumen de la revista, segui-
da de la abreviatura Suppl, o Supl, entre paréntesis y tras dos puntos
los nimeros completos de la primera y Ultima pagina del trabajo.

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

- Libros: Se resefiaran 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
publicacion.

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

- Capitulo de un libro: Se resefiaran los autores del capitulo (apellido
e inicial del nombre, separacién 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 nimeros 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.

- Informacién procedente de un documento elaborado en una re-
unién: 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 reunién y la ciudad donde se celebro.
La entidad que organizaba la reunion, y el afio. La direccion 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 gréaficos, 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) 0 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 compresiéon minima
para mantener la maxima calidad, es decir en un tamafo no reduci-
do.

Las imagenes de radiografias, ecografias, TAC y RM, si no pueden
obtenerse directamente en formato electronico, 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 electréni-
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 nimeroy
apellidos del primer firmante (Ej.: figl_Go6mez.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 resoluciéon 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 tamafio suficiente
para poderse identificar claramente al ser reducidas. Las tablas de-
beréan 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 AVI 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 duracién, 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 serd 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 Institucion del autor), revisor, o editor tiene, o la ha tenido en

los 3 dltimos afios, relaciones econémicas o0 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 requerird 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
béasico 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 Seccion de Material y Métodos.

- Para expresar la media, la desviacion 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 célculo 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:

- Investigacién en seres humanos: Las publicaciones sobre investiga-
ciéon en humanos, deben manifestar en un sitio destacado del original
gue: 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 institucién
donde se ha realizado el estudio.

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

- Los datos obtenidos mediante microarray deben ser enviados a un
depodsito como Gene Expression Omnibus o ArrayExpress antes de
la remision 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 publicacién 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, direccién postal institucional y correo electrénico sean pu-
blicados en la RAPDonline, eventualmente en los resimenes anuales
publicados por la SAPD en soporte CD, asi como en la pagina web de
la SAPD y en Medline, u otras agencias de bisqueda bibliogréafica, a
la que la RAPDonline pueda acceder.



El presente nimero de la Revista cuenta con la
valiosa colaboracién del Dr. Eduardo Pereira, presidente del
Grupo Portugués de Ultrasonidos en Gastroenterologia, quién
nos ofrece una visién personal, clinica y humanista de la
importancia de la ecografia en patologia digestiva.

Los avances cientificos y tecnolégicos tienen uno
de sus principales campos de expresién en la medicina. Son
evidentes los beneficios producidos en la atencién que reciben
los pacientes, que se han traducido en un aumento en la
esperanza y calidad de vida en las sociedades desarrolladas.
Sin embargo, el progreso se ha visto acompafiado, de manera
desafortunada e injustificada, por un deterioro en el aspecto
humano de la medicina, y la automatizacién que le caracteriza
ha relegado con demasiada frecuencia a un segundo plano
aspectos fundamentales de la atencién médica, como la
relacién médico-paciente y la historia clinica, especialmente la
exploracién fisica.

En este entorno, la ultrasonografia surge, sin duda,
como la tecnologia més préxima al hacer clasico del médico:
su realizacién es posible con un equipamiento sencillo, en la
consulta o junto a la cama del paciente, permite interrogar
simulténeamente al paciente obteniendo datos  clinicos
fundamentales para interpretar los hallazgos, y frecuentemente
también permite dar informacién inmediata sobre los resultados
obtenidos.

Las caracteristicas de inocuidad y bajo coste han
facilitado el estudio de la aplicabilidad de la ecografia en
numerosos procesos propios de diferentes especialidades
médicas y quirdrgicas, y la demostracién incuestionable de su
utilidad como primera técnica diagnéstica tras la historia clinica
ha ampliado el uso de esta herramienta a los especialistas que
directamente se benefician de la informacién que aporta.

Nuestra Especialidad es una de las mds favorecidas
por el desarrollo de las técnicas ecogrdficas, y su aprendizaje
es obligado segin el programa de formacién del Especialista
de Aparato Digestivo. La docencia de esta disciplina se
encuentra, paraddjicamente, dificultada por su  escasa
implantacién en buena parte de los Servicios. Resaltar y
colaborar en la superacién de estas limitaciones constituye una
de las misiones de las sociedades cientificas. En la peninsula
ibérica podemos sentirnos satisfechos de la conciencia que
tanto grupos especificos, como la Asociacién Espaiiola de
Ecografia Digestiva y el Grupo Portugués de Ultrasonidos en
Gastroenterologia, como las sociedades de gastroenterologia
de dmbito nacional o regional tienen de esta necesidad. También
la Revista Andaluza de Patologia Digestiva ha realizado una
constante labor de difusién de la ultrasonografia. En los Gltimos
6 afos se ha recopilado una serie de articulos de revisién
que permiten a los lectores una visién completa, siempre con
infencién clinica, de la importancia de la técnica en nuestra
especialidad, y también son numerosos los originales y casos
clinicos publicados.

El articulo del Dr. Pereira debe hacernos reflexionar
sobre la fortuna que supone disponer de una técnica de las
caracteristicas de la ultrasonografia, e incrementar nuestra
responsabilidad sobre su empleo como extensién de la
exploracién fisica realizada por clinicos en la bisqueda de un
diagnéstico o la solucién de un problema médico.

M.A. Macias-Rodriguez
UGC de Aparato Digestivo.
Hospital Universitario Puerta del Mar. Cédiz.
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ENFERMEDAD CELIACA,
BUSCANDO LA BASE DEL ICEBERG

V.M. Aguilar-Urbano, A.M. Moreno-Garcia, A. Pérez-Aisa, J. Gonzalo-Marin, R. Rivera-Irigoin,
J.M. Rosales-Zabal, F. Fernandez-Cano, I. Méndez-Sanchez, G. Garcia-Ferndndez, A.M. Sanchez-Cantos

Servicio de Aparato Digestivo. Hospital Costa del Sol. Marbella, Mélaga.

Resumen

El objetivo principal de nuestro estudio fue
determinar la forma de presentacién y hallazgos serolégicos e
histopatolégicos de los pacientes diagnosticados de celiaquia,
asi como las diferencias segin el grupo de edad. Para ello
realizamos un andlisis descriptivo y retrospectivo de una base
de datos, en la que se incluyeron 107 pacientes con celiaquia
confirmada mediante biopsia intestinal. las formas de
presentacién mds frecuentes en individuos pedidtricos fueron
el retraso ponderal y el sindrome diarreico, mientras que en
los adultos predominaron la anemia ferropénica y los sintomas
dispépticos. La positividad serolégica fue mas frecuente en la
edad pedidtrica, mientras que en las formas adultas presenté
una mayor relacién con la presencia de patrones histolégicos
mds severos.

Palabras clave: Celiaquia, Ac antitranglutaminasa
tisular, Edad pedidtrica, Manifestaciones clinicas.

Summary

Title: Celiac disease, seeking the base of the
iceberg.

The main objective of our study was to determine the
presentation and serological and histopathological findings of

CORRESPONDENCIA

Victor Manuel Aguilar-Urbano
Hospital Costa del Sol, Endoscopias
Ctra. Nacional 340, km 187
29600-Marbella

vmaurbano@hotmail.com
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patients diagnosed with celiac disease, as well as differences
by age group. We did a retrospective descriptive analysis of a
database, which included 107 patients with celiac disease and
diagnostic intestinal biopsy. It was found that the most frequent
clinical presentation form was weight retardation and diarrheal
syndrome in children, while it was iron deficiency anemia and
dyspeptic symptoms in adults. Positive serology was more
common in children, whereas in the adult forms it was related
to more severe histological patterns.

Key words: Celiac disease, Antitransglutaminase
antibodies, Pediatric, Clinical manifestations.

Introduccion

La enfermedad celiaca (EC) es un trastorno sistémico,
de naturaleza autoinmune, que aparece como consecuencia
de la existencia de una intolerancia permanente a diversas
proteinas del gluten, que aparece en individuos genéticamente
predispuestos (HLA tipo Il, DQ2/ DQ8 +) y afecta primariamente
al tubo digestivo. Su sustrato morfolégico se define por la
presencia de un proceso inflamatorio crénico que afecta a la
mucosa y submucosa del intestino delgado y se caracteriza
desde el punto de vista clinico, por la presencia de diversas
manifestaciones sistémicas y que con frecuencia se acompafa
de diversos procesos auto-inmunes.

Puede empezar a cualquier edad de la vida, tanto
durante la infancia como en la adolescencia y es muy frecuente
también su aparicién en edades adultas. Su frecuencia es
bastante elevada en pacientes de la tercera edad y se estima
que alrededor de un 20% de los pacientes, tienen mas de 60
afios al momento del diagnéstico'.
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Los estudios epidemiolégicos mds recientes sitdan
la prevalencia de la EC en Occidente en torno al 1% de la
poblacién general (rango entre el 0,18 y el 5,66%)> 4.

En Espafia esta elevada incidencia se ha confirmado
en diversos estudios epidemiolégicos, por lo que es importante
que se conozcan mejor las manifestaciones clinicas de la EC
y realicen una bisqueda activa de nuevos casos para intentar
corregir este importante desequilibrio existente entre casos
diagnosticados y casos realmente existentes.

La EC es una de las enfermedades de transmisién
genética mds frecuentes del mundo occidental (prevalencia
1:100 a 1: 250) y estd muy infradiagnosticada. Las razones
de ello son diversas: a) Es muy proteiforme con posible
afectacién de diversos érganos y variadas manifestaciones
clinicas (digestivas, hematolégicas, hepdticas, enfermedades
autoinmunes asociadas, trastornos neurolégicos y psiquidtricos,
nefropatia Ig A, Dermatitis herpetiforme, Osteopenia/
Osteoporosis, Miocardiopatia dilatada) y el diagnéstico
involucra tanto a médicos generalistas como a especialistas
diversos, no siempre sensibilizados con la enfermedad; b)
Muchos pacientes presentan formas clinicamente leves que
pueden atribuirse a patologia funcional, o a otras causas muy
prevalentes, como la anemia por pérdidas menstruales.

El diagnéstico precoz de la EC es fundamental, no
sélo por la reversibilidad de los sintomas, sino para reducir
la morbilidad y mortalidad a largo plazo (linfoma primario
infestinal y ofras neoplasias, enfermedades autoinmunes,
osteoporosis)e.

La identificacién de nuevos casos de EC, cambié de
forma radical con la introduccién de los métodos serolégicos de
diagnéstico® y se produjo un cambio de tendencia en la forma
de presentacién clinica al diagnéstico y una disminucién del
periodo entre la aparicién de sintomas clinicos y el diagnéstico
de la enfermedad”.

Su utilizacién sistemdtica en la evaluacién de los
diferentes grupos de riesgo (Familiares de primer grado,
Diabéticos tipo 1, Sindrome de Down, Enfermedades
autoinmunes, etc) ha permitido saber que hasta un 50%
de individuos con atrofia, diagnosticados en programas
de cribado, se encuentran absolutamente asintomdticos, y
constituyen lo que se conoce como “enfermedad silenciosa”.
Por lo tanto, en la dltima década se diagnostican un predominio
de formas silenciosas y monosintomdticas, no sélo en la edad
adulta, sino también en edad pedidtrica®.

En nuestra prdctica clinica habitual nos enfrentamos
con una gran cantidad de pacientes que presentan sintomas
digestivos poco especificos, entre ellos dispepsia funcional,
anemia ferropénica e hipertransaminasemia. Por este motivo,
nos propusimos analizar las formas de presentacién de los
pacientes con enfermedad celiaca, la relacién entre datos
serolégicos y hallazgos histopatolégicos y las diferencias entre
la forma adulta y la pedidtrica.

Enfermedad Celiaca, buscando la base del iceberg. V.M. AguilarUrbano

Material y métodos

Para ello realizamos un andlisis descriptivo y
retrospectivo de una base de datos, en la que se recogen los
datos de los pacientes diagnosticados de enfermedad celiaca
mediante biopsia intestinal en la unidad de Aparato Digestivo
y Pediatria del Hospital Costa del Sol (Marbella). Son datos,
por tanto, obtenidos de la préctica clinica habitual.

Obijetivos: El principal fue determinar las principales
caracteristicas en la forma de presentacién y hallazgos
serolégicos e histopatolégicos de los pacientes diagnosticados
de celiaquia. Los secundarios fueron determinar las diferencias
entre pacientes adultos y pedidtricos.

Criterios de inclusién: Se incluyeron todos los
pacientes con biopsia intestinal diagnéstica de celiaquia en
nuestro hospital entre julio de 1997 y Marzo de 2009.

Criterios de exclusién: Se excluyeron de nuestro
andlisis los pacientes en los que la biopsia infestinal no fue
diagnéstica.

Variables:

Dependiente: Hallazgos histolégicos en la biopsia
infestinal segin la clasificacién de Marsh.

Independiente: 1) Principal: Formas de presentacién
y serologia. 2) Secundarias: Se analizaron variables
demogréficas (sexo, edad), enfermedades asociadas y
complicaciones en la evolucién.

Se realizé un segundo andlisis para comparar las
diferencias entre la edad adulta y pedidtrica. Se incluyeron
como pedidtricos, los menores de 14 afios de edad.

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

Resultados

Durante el periodo de estudio se incluyeron 107
pacientes, 72 (67,3%) mujeres y 35 (32,7%) hombres, con
una edad media de 29,29 [1-77 (DE =20,74)] afios. El periodo
medio de seguimiento fue 36,42 meses (DE= 31, 89).

Con respecto a la forma de presentacién en los
distintos casos, observamos: 49,5% (53 casos) sintomas
dispépticos; 43,9% (47 casos) colopatia funcional, 3,7%
(4 casos) sintomatologia osteomuscular;  6,5% (7 casos)
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Tabla 1. Marcadores serolégicos de celiaquia.

Antigliadina
(VN 0-25 UI)

Antiendomisio
(VN Negativo)

Antitransglutaminasa

70 (65,4)

43 (40,2)

tisular
(VN 0-25 UI)

73 (68,2)

23 (21,5) 14 (13,1)
27 (25,2) 37 (34,6)
20 (18,7) 14(13,1)

Tabla 2. Diferencias en la forma de presentaciéon segun el patrén histolégico.

Sintomas dispépticos, n (%) 24 (60)
Sindrome diarreico, n (%) 13 (32,5)
Artromialgias n (%) 0(0)
Mutufesfuuones 2 (5)
cutaneas, n (%)

Anemia ferropénica, n (%) 13 (32,5)
Hipertransaminasemia, n (%) 6 (15)
Retraso ponderal, n (%) 7(17,5)
Astenia/Anorexia, n (%) 0 (0)

29 (43,3) NS
34 (50,7) 0,06
4 (6) NS
5(7,5) NS

30 (44,8) NS
13 (19,4) NS
16 (23,9) NS
7 (10,4) < 0,05

Tabla 3. Comparativo serologia con patrén histolégico.

Ac antigliadina (+), n (%) 19 (27,1)
Ac antiendomisio (+), n (%) 8(18,9)
Ac antitransglutaminasa 16 (21,9)

tisular (+), n (%)

manifestaciones mucocutdneas, 40,2% (43 casos) anemia
ferropénica; 17,8% (19 casos) hipertransaminasemia, 21,5%
(21 casos) retraso ponderal y 6,5% (7 casos) astenia y/o
anorexia.

En cuanto a la serologia, se realizé en el 91,6% (98
casos) con resultados expuestos en la . Lahistopatologia
presentada fue: 0,9% (1 caso) tipo O (pre-infiltrativa), 29% (31
casos) tipo 1 (infiltrativa); 7,5% (8 casos) tipo 2 (hiperpldsico),
57,9% (62 casos) tipo 3 (destructivo-atréfico) y 4,7% (5 casos)
tipo 4 (atréfico-hipopldsico).

Comparamos las formas de presentacién con el
patrén  histolégico, distinguiéndose en  este  Gltimo  como
patrén con atrofia (tipos 3 y 4) y patrén sin atrofia (tipos O,
1y 2), obteniendo los siguientes resultados de la ,
reflejando que la astenia/ anorexia se relaciona con el mayor
dafio histolégico, asi como la presentacién de deposiciones
diarreicas. Correlacionando los  marcadores  serolégicos

51(72,9) <0,05
35(81,4) <0,05
57 (78,1) <0,05

con los patrones histolégicos , observamos que
la positividad en los mismos, se relaciona con los patrones

histolégicos mds severos.

Subdividimos en grupo A &6 pedidtricos (< 14) y
grupo B & adultos (> 14), incluyéndose 37casos (34,6%) en
el grupo Ay 70 casos (65,4 %) en el grupo B. La edad media
fue de 41,29 afios (DE= 15,053) grupo B y 6,59 afios (DE=
4,83) grupo A. Se compararon las diferencias entre ambos
grupos en cuanto a formas de presentacién ,
positividad serolégica y patrén histolégico (tipos
3-4 enel 62,2%y 62,9% en el grupo Ay B respectivamente),
observéndose que la positividad para los distintos anticuerpos
serolégicos fué mayor en el grupo pedidtrico.

Comparando el patrén histolégico con la positividad

para los distintos anticuerpos en ambos grupos, observamos
que en las formas adultas la positividad

para antficuerpos de celiaquia tiene mds relacién con
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Pedidtricos n (%)

Adultos n (%)

Sexo (Mujer/ Hombre) 20 (54)/ 17 (4¢) 52 (74,3)/ 18 (25,7) < 0,05
Sintomas dispépticos 14 (37,8) 39 (55,7) 0,079
Sindrome diarreico 20 (54,1) 27 (38,6) ns
Artromialgias 0 (0) 41(5,7) ns
Manifestaciones cutdneas 2 (5,4) 5(7,1) ns
Anemia ferropénica 14 (37,8) 29 (41,4) ns
Hipertransaminasemia 4(10,8) 15(21,4) ns
Retraso ponderal 19 (51,4) 4(5,7) <0,05
Astenia/Anorexia 4(10,8) 3(4,3) ns

Pediatricos n (%)

Adultos n (%)

tisular

Ac antigliadina 31 (83,8) 39 (55,7) < 0,05
Ac antiendomisio 20 (54,1) 23 (32,9 <0,05
Ac antitransglutaminasa 32 (86,5) 41 (58,0) <0,05

PEDIATRICOS

Positivo, n (%)

Negativo, n (%)

Ac antigliadina

ADULTOS

Ac antigliadina

Positivo, n (%)

Negativo, n (%)

Patrén sin atrofia 10 (71,4) 4 (28,6)

ns
Patrén con atrofia 21 (91,3) 2 (8,7)
Ac antiendomisio
Patrén sin atrofia 5 (38,5) 8 (61,5) 0.05

<y,

Patrén con atrofia 15 (83,3) 3(16,7)
Ac antitransglutaminasa
tisular
Patrén sin atrofia 9 (90) 1(10)

n
Patrén con atrofia 23 (100) 01(0) °

Patrén sin atrofia 9 (47 ,4) 10 (52,6)

< 0,05
Patrén con atrofia 30 (81,1) 7 (18,9)
Ac antiendomisio
Patrén sin atrofia 3(27,3) 8(72,7) <005
Patrén con atrofia 20 (71,4) 8 (28,6) '
Ac antitransglutaminasa
tisular
Patrén sin atrofia 7 (33,3) 14 (66,7) 2005
Patrén con atrofia 34 (87,2) 5(12,8) '
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Tabla 7. Comparativo de enfermedades asociadas segun la edad de comienzo.

Enfermedades tiroideas 0 (0)
Hepatopatias 0(0)

Antecedentes familiares 9 (24,3)

patrones histolégicos més severos, siendo estas diferencias
estadisticamente significativas.

Entre las enfermedades asociadas: 6,5% (7 casos)
Diabetes Mellitus, 1,9% (2 casos) Sindrome de Down,
0,9% (1 caso) deficiencia selectiva de Ig A, 8,4% (? casos)
enfermedades tiroideas, 3,7% (4 casos) enfermedades
sistémicas de tipo autoinmune (Sjégren, Lupus Eritematoso

Sistémico, Sarcoidosis,...), 8,4% (9 casos) enfermedades
cutdneas (Psoriasis, vitiligo, alopecia, dermatitis herpetiforme,
atopia,...), 6,5% (7 casos) enfermedades hepdticas, 4,7%,

no encontrédndose ningin caso de colitis coldgena ni gastritis
linfocitica. Durante el seguimiento se presenté un caso de
yeyuno-ileitis ulcerativa, y el 9,3% (10 casos) de los pacientes
incumplian en algin grado la dieta.

Analizando las enfermedades asociadas en los
distintos grupos de edad, solamente se encuentran diferencias
en lo representado en la

Discusidon

La principal diferencia entre la EC del adulto y la
edad pedidtrica es la menor frecuencia de casos graves en
el momento del diagnéstico, de modo que la “forma cldsica”
con diarrea, malabsorcién, malnutricién y deshidratacién, es
précticamente inexistente en la edad adulta. Actualmente se
recomienda la introduccién del gluten en la dieta del nifio a
los 6-9 meses de vida, para intentar evitar la aparicién de
casos muy graves durante la lactancia' . Se sospecha que
esta medida contribuyé a la aparicién de formas silenciosas
de la enfermedad, diagnosticadas a una edad mds tardia.

A diferencia de otros autores, en nuestro estudio las
formas de presentacién mdés frecuentes fueron las alteraciones
digestivas (estdn presentes en cerca del 50% de los casos) y la
anemia ferropénica'® . Se han encontrado diferencias segin
la edad, pues las formas de presentacién mds frecuentes en la
edad pedidtrica son el retraso ponderal y el sindrome diarreico,
mientras que en los adultos fueron la anemia ferropénica y los
sinfomas dispépticos, lo que habla a favor de que las formas
adultas sean mds silentes.

la ESPGAN establecié en 1990 unos criterios
diagnésticos de EC'?, segin los cuales se requeria la existencia
de atrofia intestinal para el diagnéstico de EC y sélo en esta
situacién se recomendaba el inicio de la dieta sin gluten.
Anteriormente se creia que la lesién infiltrativa de tipo Marsh
| (enteritis linfocitica)'® no producia signos ni sintomas de

9(12,9) <0,05
7 (10) <0,05
5(7,1) <0,05

malabsorcién'4, y se consideraba parte del espectro histolégico
de la celiaquia latente. En un estudio multicéntrico, realizado
en nuestro medio, en familiares de primer grado, utilizando
como método de diagnéstico el estudio genético seguido de
biopsia intestinal en los casos positivos, se establece que los
pacientes con enteritis linfocitica pueden fener similar clinica
digestiva y extradigestiva como los pacientes con atrofia y que
pueden beneficiarse de la dieta sin gluten’s.

El tipo histolégico destructivo-atréfico es el mds
frecuente, no observandose diferencias con respecto a la edad
de presentacién. Hasta hace relativamente pocos afios se creia
que la lesién infiltrativa de tipo Marsh 1'* no producia signos
ni sinfomas de malabsorcién'4, y se consideraba parte del
espectro histolégico de la celiaquia latente. Sin embargo, en
nuestro estudio se observan que no hay diferencias en cuanto
a la forma de presentacién y la presencia de clinica en los
casos con arquitectura vellositaria conservada, al igual que en
diversos estudios publicados recientemente's's,

Tras el reconocimiento de que la transglutaminasa
presente en la mucosa intestinal es el deferminante
antigénico, frente al que realmente se dirigian los anticuerpos
antiendomiso, trascendié répidamente su importancia en el
diagnéstico de la enfermedad celiaca“. En nuestro estudio el
anticuerpo més sensible es la transglutaminasa (coincidiendo
con lo descrito en la literatura). La positividad para la serologia
es mas frecuente en la edad pedidirica y en presencia de
un patrén de atrofia vellositaria, pudiéndose explicar por
la mayor actividad inflamatoria presente en estos casos. La
actividad de la transglutaminasa es dependiente del consumo
de gluten, puesto que al retirarlo de la dieta, los anticuerpos
antitransglutaminasa disminuyen con el tiempo llegando a
desaparecer? 41920, Esto se ha confirmado en nuestro estudio,
pues la positividad para dicho anticuerpo desciende tras la
instauracién de una dieta sin gluten, tendiendo a normalizarse
al cabo de varios meses.

La transglutaminasa es un péptido que estd presente
en la mucosa infestinal normal, pero que se expresa mucho
més en condiciones de inflamacién o dafo tisular?'. La
especificidad de los anticuerpos antitransglutaminasa sugiere,
junto con la presencia de diversas moléculas modificadas en la
zona inflamada, que la transglutaminasa puede tener un papel
directo en la patogenia de la enfermedad® 4 1720,

La lesién de la mucosa, asi como los problemas
de absorcién intestinal se producen como consecuencia del
dafio estructural debido a la activacién anémala de algunas
subpoblaciones linfocitarias por péptidos presentes en los
cereales? 2,
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Cada vez son mds los datos que confirman la
clasificacién histolégica de Marsh: la EC es algo més que la
atrofia de vellosidades y la malabsorcién. El espectro clinico e
histolégico en el que puede englobarse la enfermedad celiaca,
es mucho mayor. En los Gltimos afios se han reconocido nuevas
manifestaciones clinicas, mds alteraciones inmunolégicas
entre las que se incluyen la implicacién de la inmunidad
innata, se han desarrollado mejores métodos diagnésticos, y
se ha profundizado en el conocimiento de la genética de la
enfermedad. Es mds, la EC ha sido propuesta como un modelo
para el estudio de las interacciones entre el medio ambiente y
la genética?+ 25,

Curiosamente, la descripcién de nuevas formas
clinicas hace que, a pesar de la precisién innegable de las
determinaciones de anticuerpos en los casos con atrofia de
vellosidades?, el método mds antiguo, la biopsia de intestino
delgado, sea cada vez mds necesario como estdndar de
referencia?, especialmente por la posible relevancia clinica de
los estadios Marsh |y Marsh II, en los que el valor diagnéstico
de los tests inmunolégicos es muchisimo menor. Asi, como
demuestra un trabajo del grupo de Maria Esteve's es probable
que, si cambiamos la estrategia clinica, podamos ampliar el
espectro clinico, reconociendo la verdadera importancia de
los casos Marsh I: poca lesién histolégica, pero consecuencias
clinicas muy relevantes como anemia, osteoporosis, dolor y
distensién abdominal, que mejorarén sélo si somos capaces
de diagnosticarlos.

la EC es una enfermedad sistémica por la gran
variedad de érganos que pueden verse afectados. La mayor
parte de los sintomas aparecen como consecuencia de la
malabsorcién de nutrientes y se manifiestan generalmente
de forma muy selectiva. En otras ocasiones, la clinica puede
deberse a complicaciones de la enfermedad (linfoma u ofras
neoplasias)?? o a enfermedades asociadas (enfermedades
autoinmunes)? %, cuya prevalencia podria estar aumentada
como consecuencia de un diagnéstico tardio, o de un mal
cumplimiento de la dieta (activacién inespecifica del sistema
inmune, debido a un incremento del paso de macromoléculas).
Nuestros resultados muestran que la asociacién  con
enfermedades tiroideas y hepdticas es mds frecuente en
adultos, siendo estas diferencias estadisticamente significativas,
como consecuencia probablemente de un mayor tiempo de
exposicién al gluten y de una mayor activacién del sistema
inmunolégico.

La relacién entre el linfoma de células T primariamente
intestinal y la EC estd bien establecida?. Sin embargo, la
relacién entre el linfoma de cualquier localizacién y la EC,
sigue siendo controvertida® #2. En nuestra serie no se ha
encontrado ningdn caso de linfoma de ninguna localizacion,
que probablemente pueda deberse al mayor conocimiento
actual de la enfermedad y a la mejoria de la dieta sin gluten.
Resaltar que nuestros casos, en general, presentan un muy
buen cumplimiento dietético en las sucesivas revisiones.

Los genes que predisponen a presentar EC son, en
parte, conocidos. En las poblaciones europeas de origen
caucasiano, alrededor del 90% de los pacientes celiacos son
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portadores de los alelos HLA.DQA1*0501-DQB1*0201 que
codifican el heterodimero HLA-DQ2, mientras que este gen
se presenta en la poblacién general en un 20-30% de los
sujetos 34, El resto de pacientes celiacos presentan HLA-DQ8
(codificado por DQAT*0301-DQB1*0302) y Gnicamente un
porcentaje pequefio de pacientes (menos del 2-4%) pueden
expresar otros genes o tan sélo un alelo de los dos que conforman
el haplotipo HLADQ2 (principalmente, DQB1*0201)3 3,
Nosotros encontramos una mayor frecuencia de antecedentes
familiares en los pacientes pedidtricos, siendo éstas diferencias
estadisticamente significativas.

En conclusién, en nuestro medio la forma mds
frecuente de presentacién es como sintomas digestivos en
nifios y anemia ferropénica con o sin dispepsia en los adultos,
observéndose mayor positividad serolégica en la poblacién
pedidtrica y con predominio de los patrones histolégicos més
severos. El desarrollo de complicaciones tipo linfoma intestinal,
no se ha encontrado en nuestra serie.

Nos gustaria resaltar la baja incidencia diagnéstica
al afio en un Hospital que abarca una gran poblacién, hecho
que debe hacernos pensar que hay un nimero importante
de pacientes que dada su escasa sintomatologia queda sin
diagnéstico. Esto puede ser debido a la inespecificidad de
algunos sintomas y a las formas paucisintomdticas que son
més frecuentes en los adultos. Seria interesante realizar un
despistaje activo de la enfermedad celiaca en los pacientes
con sinfomas digestivos inespecificos, antes de establecer el
diagnéstico de trastorno funcional.
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LOS PACIENTES CON ENFERMEDAD
INFLAMATORIA INTESTINAL, ;TIENEN
MAS PROBLEMAS DE FERTILIDAD QUE
LA POBLACION GENERAL?

J. Jurado-Garcia, A. Gonzalez-Galilea, V. Garcia-Sanchez, J.M. AngeI-Rey, E. Iglesias-Flores,

P. Ruiz Cuesta, F. Gémez-Camacho

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

Resumen

Introduccién: La enfermedad inflamatoria intestinal
(ENl) afecta de forma predominante a pacientes en edad
reproductiva. La relacién entre la capacidad reproductiva de
estos pacientes, el diagnéstico y el curso de la enfermedad cada
vez despierta mds interés entre los profesionales implicados y
los propios pacientes.

Objetivos: Analizar el deseo de descendencia y la
capacidad reproductiva de los pacientes con Ell y los posibles
factores clinicos determinantes.

Métodos: Se ofrecié la participacién a una encuesta
anénima durante seis meses a los pacientes atendidos de forma
consecutiva en una consulta monogrdfica de Ell. Se requirié
informacién sobre el deseo de descendencia asi como del
resultado en lograrlo. Se analizaron posibles causas clinicas de
infertilidad y la implicacién de distintos factores relacionados
con la Ell. La capacidad reproductiva fue definida segin su
resultado como de fertilidad, infertilidad temporal o infertilidad
permanente.

Resultados: 176 pacientes cumplimentaron la
encuesta (de los 277 a los que se les entregd), de los cuales
89 eran hombres y 77 mujeres. La edad media de los hombres
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fue 45+/- 10 afos, padecian colitis ulcerosa (CU) el 56% y
enfermedad de Crohn (EC) el 44%. El 13% deellos (15 pacientes)
no mantenian relaciones sexuales buscando descendencia,
siendo sélo por temor relacionado con su enfermedad en un
caso (7%). El resto, 49 (67%) lograron descendencia, 7 (9%)
presentaron infertilidad y 18 (24%) infertilidad temporal. La
afectacién colénica y la enfermedad perianal (EP) en la EC
se asociaron a una mayor tasa de infertilidad permanente o
temporal, aunque sin alcanzar significacién estadistica. La
edad media de las mujeres fue de 43 +/- 10 afios. El 47%
tenian una CU y el 53 % una EC. Diecisiete pacientes (21%)
no deseaban embarazo, seis (7%) por temor relacionado
con la Ell. Fueron (Eran) fértiles 39 (64%), infértiles 3 (5%) e
infértiles temporales 18 (31%). Sélo el patrén fistulizante en
las pacientes con EC se asocié a infertilidad permanente o
temporal, aunque sin alcanzar significacién estadistica. No se
apreciaron factores implicados en el grado de fertilidad en el
caso de padecer una CU.

Conclusiones: La Ell no supone un factor determinante
en la decisién de los enfermos de tener descendencia. La EC
podria influir mds que la CU en su capacidad reproductiva.

Palabras clave: Enfermedad Inflamatoria Intestinal;
Gestacién; Fertilidad.

Lista de abreviaturas:

- Ell: Enfermedad Inflamatoria Intestinal
- EC: Enfermedad de Crohn

- CU: Colitis Ulcerosa

- EP: Enfermedad Perianal

- DE: Desviacién estdndar

- OR: Odds Ratio
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Los pacientes con Enfermedad Inflamatoria Intestinal, 3Tienen mds problemas de fertilidad que la poblacién general? |. Jurado-Garcia

Introduccion

La enfermedad inflamatoria intestinal (Ell) es una
enfermedad crénica de curso recidivante que afecta de manera
predominante a pacientes jévenes en plena edad reproductiva.
Algunos estudios consideran que la sintomatologia y las
propias alteraciones anatémicas derivadas de la enfermedad
o de su tratamiento pueden alterar la fertilidad de las parejas
con algin miembro afecto de Ell, lo que resulta en una menor
tasa de descendencia respecto a la poblacién general'. Los
temores mds o menos infundados de los pacientes, las dudas
respecto a los efectos de los nuevos farmacos utilizados sobre
una posible gestacién y, por qué no, el desconocimiento del
profesional sobre la visién personal del problema desde la
6ptica del enfermo, animan a analizar este problema para
mejorar la calidad de vida de los pacientes jévenes con Ell.

La incidencia de la Ell en Espafia se calcula de unos
2 a 9 casos por 100000 habitantes/afio en el caso de la
CU vy de 4 a 6 casos por cada 100000 habitantes/afio para
la EC23. Las edades de presentacién son diversas, pero se
agrupan en las tres o cuatro primeras décadas de la vida, lo
que corresponde a la fase reproductiva del ser humano. Es
precisamente el curso crénico de la enfermad y la elevada
necesidad de tratamientos a largo plazo lo que condiciona
tanto el deseo de tener descendencia en estos pacientes
como el momento mds adecuado para tomar esa decisién. Es
preciso considerar que la existencia de factores psicosociales,
anatémicos o fisiopatolégicos ligados a la enfermedad se
pueden unir para, de forma conjunta, limitar el desarrollo de
una adecuada vida sexual, lo que condicionaria un deterioro
de la calidad de vida del paciente y de su propia capacidad
reproductiva.

El objetivo de este estudio es analizar desde la
visién del paciente la influencia de la Ell en su deseo de
lograr descendencia, e identificar aquellos factores clinicos
més relevantes relacionados con la enfermedad que pudieran
afectar su capacidad reproductiva.

Métodos

Entre noviembre de 2008 y abril de 2009 a todos
los pacientes que fueron atendidos en la consulta monogrdfica
de Ell del Hospital Universitario Reina Sofia se les invité a
participar en la cumplimentacién anénima de un cuestionario
y su posterior remisién por correo. De forma retrospectiva, tras
el diagnéstico de Ell, los pacientes debian recoger diferentes
aspectos clinicos de su enfermedad asi como ofros relacionados
con su deseo de descendencia y capacidad reproductiva
final.

Se consideré que el paciente no deseaba tener
descendencia ante la abstinencia sexual o la practica de
relaciones sexuales sin deseo de embarazo, independientemente
del uso de anticonceptivos. En el resto de los casos se definié
como infertilidad cuando tras 12 meses o mds de deseo
gestacional no se logré el embarazo, infertilidad temporal
cuando la gestacién se logré transcurridos 12 meses y fertilidad
cuando el embarazo se produjo dentro de los 12 meses de
considerado el deseo de descendencia.

Se clasificé la CU y la EC en base a la emitida en
2006 por la Organizacién Mundial de Gastroenterologia
conocida como Clasificacién de Montreal

Tabla 1. Caracteristicas generales de la poblacién de estudio.

NuUmero de pacientes
Edad media +/- desviaciéon estandar

Tipo de Enfermedad Inflamatoria Intestinal
- Colitis Ulcerosa
- Enfermedad de Crohn

Relaciones sexuales buscando el embarazo
- Si

- No

Razones de no mantener relaciones sexuales
- Voluntad propia

- Falta de pareja

- Miedo a la enfermedad
Fertilidad/Infertilidad

- Fertilidad

- Embarazo tras periodo de infertilidad

- Infertilidad

89 77

45.4 +/-10.3 43.3 +/-9.8

49 (55.1%) 36 (46.8%)

38 (43.8%) 41 (53.2%)
87% 79%
13% 21%
67% 18%
26% A7 %
7% 35%
67% 66%
24% 31%
9% 3%
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Los pacientes con CU se dividieron atendiendo a la
extensién de su enfermedad en dos grupos (CU izquierda/
distal y CU extensa/ pancolénica). Los enfermos con EC se
han clasificado segin la localizacién, el patrén evolutivo vy si
existia EP asociada. Consideramos como enfermedad perianal
(EP) a las anomalias anorrectales (fisura, fistula o abceso, los
repliegues cutdneos y la maceracién perianal) presentes en los
pacientes con EC.

Los resultados fueron analizados mediante el empleo
del paquete estadistico SPSS versién 15.0. En las variables
cuantitativas se calculé la media aritmética, mediana, rangos
y desviacién estdndar (DE) y en las variables cudlitativas la
frecuencia. En las variables continuas, para la comparacién de
medias se utilizé la t de Student. Las variables categéricas se
compararon mediante la prueba de la chi cuadrado utilizando
la correccién de Yates cuando fue necesario. Se considerd
estadisticamente significativo un valor de p < 0.05.

Resultados

De los 277 pacientes a los que se les facilité el
cuestionario, 166 lo remitieron cumplimentado (60%),
constituyendo el grupo de estudio, de los cuales 89 eran
hombres y 77 mujeres.

Hombres

De los 89 hombres, 49 padecian CU (55.1%) y 40 EC
(44.9%). La edad media fue de 45,4 afios +/- 10,3 afios, con
un rango de entre 25 y 72 afios. Entre los pacientes con CU
hemos dividido segin el grado de extensién de la enfermedad
en colitis ulcerosa izquierda/distal y colitis ulcerosa extensa
o pancolitis. En el primer grupo habia 33 pacientes (67%) y
en el segundo 16 (33%). De los pacientes con diagnéstico
de Enfermedad de Crohn (39) se ha clasificado segin la
localizacién, el patrén evolutivo y si existia enfermedad perianal
asociada. Ocho pacientes (21%) estaban diagnosticados
de EC ileal, doce (32%) de EC colénica y 18 (47%) tenian
afectacién ileocolénica; sélo é (15%) presentaban afectacién
gastrointestinal alta. En lo que se refiere al patrén evolutivo 27
(69.2%) tenian patrén inflamatorio, 4 (10.3%) comportamiento
inflamatorio y 8 pacientes (20.5%) patrén fistulizante. En el
76.4% de los pacientes (68) no existia EP mientras que en
el 23.6% (21 pacientes) si que la habia. Las caracteristicas
clinicas y demogrdficas de los pacientes varones se detallan
en las

15 enfermos (13%) no mantuvieron relaciones con
intencién de tener descendencia, de ellos sélo un caso (7%)
fue por miedo a la aparicién de malformaciones. Fueron
fértiles 49 enfermos (67%), infértiles permanentes 7 (9%) e
infértiles temporales 18 (24%). El 24% de los pacientes referia
alguna enfermedad asociada, siendo las mds frecuentes
la hipertensién arterial y la diabetes mellitus (24% y 19%
respectivamente). Hubo un total de 157 embarazos, 43 de ellos
tras ser diagnosticada la Ell. Solo en tres casos fue requerida la

aplicacién de técnicas de reproduccién asistida.

En el momento de la concepcién, 24 enfermos
(27%) afirmaron que presentaban actividad de la enfermedad
y 22 tomaban algin tipo de medicacién (21 estaban con
mesalazina, 4 con azatioprina, ninguno con metotrexate, 1
con corticoides, y 2 con terapia biolégical).

Mujeres

Se incluyeron 77 mujeres con una edad media
de 43,3 +/- 9,8 afos y un rango de entre 26 y 81 afos.
El 47% de las pacientes (36) padecia CU (distal en 21
pacientes, 58%, 6 extensa en el 17% y 9 pancolénica en
el 25%) y el 53% de las mujeres (41) EC. De estas Gltimas
ninguna presentaba afectacién  gastrointestinal alta, 11
pacientes (27.5%) tenian enfermedad de localizacién ileal,
18 pacientes (40%) localizacién colénica y 11 pacientes
(27.5%) de pacientes con localizacién ileocolénica. El patrén
evolutivo de la EC fue inflamatorio en 22 pacientes, el 55%,
9 pacientes estenosante en el 22.5% y 9 pacientes fistulizante
en el 22.5%. Se identificaron 13 pacientes con Enfermedad
perianal (16.9%). El 16.9% de los pacientes referia alguna
enfermedad asociada, siendo las mds frecuente la hipertensién
arterial (36%). Las caracteristicas clinicas y demogréficas se
recogen en las

17 enfermas (21%) afirmaron que no deseaban
la gestacién, 6 de ellas (7,8%) por motivos directamente
relacionados con la Ell (temor a complicaciones obstétricas/
malformaciones congénitas, interaccién con la medicacién
o por consejo médico). Fueron fértiles 38 enfermas (66%),
infértiles temporales 18 (31%) e infértiles permanentes 3
(5%).

Hubo un total de 124 embarazos, 41 de ellos
tras ser diagnosticada la Ell. Solo 1 necesité de técnicas de
reproduccién asistida. En el momento de la concepcién, 32
de los pacientes (24,6%) tomaban algin tipo de medicacién
(25 estaban con salicilatos, 7 con azatioprina, ninguno con
metotrexate, 7 con corticoides, y 1 con terapia biolégical).
Doce pacientes (16%) refirieron haber tenido actividad de
la enfermedad durante la concepcién. Hubo un solo caso de
malformacién (espina bifida) que no tomé medicacién ni en la
concepcién ni durante el embarazo.

Factores relacionados con la infertilidad

Con respecto a la influencia de posibles factores de
la Ell sobre las tasas de fertilidad, solo la EC de localizacién
colénica (52% vs 0%, p=0,054) y la EP (57% vs 27%,
p=0,050) en el caso de los hombres y el patrén fistulizante
de la EC en mujeres (83% vs 35%, p=0, 06) se asociaron con
una disminucién de la tasa de fertilidad, aunque sin alcanzar
diferencias estadisticamente significativas. La Ell fue motivo de
un menor deseo de gestacién en mujeres (7,8% vs 1,12%,
p=0,050). Ninguna ofra variable (localizacién de la CU y
patrén evolutivo en la EC en hombres y, localizacién EC y
CU, tipo de Ell, EP y afectacién Gl alta en mujeres) ni la toma

RAPD 80



Originales Los pacientes con Enfermedad Inflamatoria Intestinal, sTienen més problemas de fertilidad que la poblacién general? |. Jurado-Garcia

Tabla 2.

Caracteristicas de la Colitis Ulcerosa
Colitis Ulcerosa distal 67%

Colitis ulcerosa extensa/Pancolitis 33%
Caracteristicas de la Enfermedad de Crohn

-L1: lleal: 21%

- 12: Colénica: 32%

- L3: lleocolénica: 47%

- L4: Afectacién Gl alta: 15%
- B1: Inflamatorio: 69.2%
Patrén evolutivo - B2: Estenosante: 10.3%

- B3: Fistulizante: 20.5%

- Sl: 23.6%.

-NO: 76.4%

Localizacién

Enfermedad perianal

Enfermedades asociadas en pacientes varones con Enfermedad Inflamatoria Intestinal

- Hipertensién arterial: 5.6%

- Diabates Mellitus: 4.5%

- Cardiopatia: 2.2%
Si: 23.6% - Hepatopatia: 1.1%

- Epilepsia: 1.1%

- Otras enfermedades: 4.5%

- Dos o mds enfermedades: 4.5%
NO: 76.4% —

Tabla 3.

Caracteristicas de la Colitis Ulcerosa
Colitis Ulcerosa distal 58.3%

Colitis ulcerosa extensa/Pancolitis 41.7%
Caracteristicas de la Enfermedad de Crohn

-L1: lleal: 27.5%

- 12: Colénica: 40%

- L3: lleocolénica: 27.5%

- L4: Afectacién Gl alta: 12%
- B1: Inflamatorio: 55%
Patrén evolutivo - B2: Estenosante: 22.5%

- B3: Fistulizante: 22.5%
-5l 16.9%.

-NO: 83.1%

Localizacién

Enfermedad perianal

Enfermedades asociadas en pacientes varones con Enfermedad Inflamatoria Intestinal

- Hipertensién arterial: 35.7%
’ - Ot f iabet
S 16.9% (@] r'os en errr.1edac’ies (diabetes
mellitus, cardiopatia, hepatopa-
tia,..): 64.3%
NO: 83.1% —_—
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Tabla 4. Hombres.

Tipo de Ell
- Colitis Ulcerosa 13 (29.5%)
- Enfermedad de Crohn 11 (39%)
Localizacion de la CU
- Colitis Ulcerosa distal 8 (26.7%)
- Colitis Ulcerosa Extensa 5 (35.7%)
Localizacién de la EC
- lleal/Colonica 0 (0%)
- lleocolénica 11 (52.4%)
Patrén evolutivo
- Inflamatorio/Estenosante 10 (45.4%)
- Fistulizante 1(17%)
Enfermedad perianal
-Si 8 (57.1%)
-No 16 (27.1%)
Enfermedades asociadas
-Si 3 (16.6%)
-No 21 (38.2%)
Farmacos
- Salicilatos
*Si 5 (55.5%)
*No 17 (28.8%)
- Azatioprina
*Si 2 (100%)
*No 20 (30.3%)
- Biolégicos
*Si 5 (55.5%)
*No 17 (28.8%)

de medicacién empleada en la Ell se asociaron con un mayor
riesgo de infertilidad

Discusidon

Actualmente existe cierta controversia acerca de
la capacidad reproductiva en hombres y mujeres con Ell,
que tradicionalmente se ha considerado que pudieran tener
mayores problemas a la hora de obtener descendencia’.
Algunas series recogen tasas de fertilidad en estos pacientes
inferiores a la de la poblacién general lo que parece estar
en relacién con una eleccién del propio paciente y no una
consecuencia de la enfermedad®. Este hecho puede ser debido
al miedo al embarazo y la posibilidad de predisposicién
hereditaria a la enfermedad, a la dificultad para mantener
relaciones sexuales o incluso a la falta de informacién médica.
Por otfra parte, los sinftomas derivados de la enfermedad, déficit
nutricionales y la presencia de alteraciones del dnimo¢ propias
de esta enfermedad crénica pueden facilitar una disminucién
del deseo sexual. El objetivo de este estudio ha sido analizar
los factores que pudieran influir tanto en el deseo de gestacién

31 (69.5%) 0.44
17 (41%)
22 (73.3%) 0.72
9 (64.3%)
6 (100%) 0.05
10 (47.6%)
12 (54.6%) 0.35
5 (83%)
6 (42.9) 0.05
43 (72.8%)
15 (83.3%) 0.14
34 (41.8%)
4 (44.5%)
42 (71.2%) 0.13
0 (0%)
40 (69.7%) 0.10
4 (44.5%)
42 (71.2%) 0.13

como en la incapacidad de tener descendencia por motivos
relacionados con la enfermedad de nuestros pacientes.

De los 277 pacientes a los que se les ofrecié participar,
166 remitieron el cuestionario cumplimentado lo que supone
una tasa de participacién del 60%, significativamente mds
elevada que la obtenida por otros grupos” pero similar a la del
estudio de mayor relevancia, que incluyé mds de 300 pacientes
con una tasa de participacién del 70%8. La preocupacién sobre
las posibilidades de conseguir un embarazo y que éste se
complete con normalidad es mucho mds evidente en pacientes
con Ell que en la poblacién general.

El deseo de descendencia se encontraba disminuido
como consecuencia de la Ell en el 4,2% de nuestros pacientes.
Las mujeres presentaron un menor deseo de gestacién por
este motivo con respecto a los hombres, alcanzando casi la
significacién estadistica (7,8% vs 1,12%; p=0,05). A pesar
de ello, nuestros resultados sugieren que el hecho de padecer
una Ell no influye de forma relevante en el deseo de embarazo,
obteniendo menores tasas de renuncia por esta razén que las
publicadas en oftros estudios similares®. Tampoco hemos visto
que la tasa de fertilidad en nuestros pacientes (1,6 infantes
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Tabla 4. Mujeres.

Tipo de Ell
- Colitis Ulcerosa 7 (25%)
- Enfermedad de Crohn 13 (43.4%)
Localizacion de la CU
- Colitis Ulcerosa distal 3(18.7%)
- Colitis Ulcerosa Extensa 4 (33.3%)
Localizacién de la EC
- lleal/Colénica 4 (400%)
- lleocolénica 9 (47.3%)
Patrén evolutivo
- Inflamatorio/Estenosante 8 (34.7%)
- Fistulizante 5 (83.3%)
Enfermedad perianal
- Si 4 (44.4%)
-No 16 (32.7%)
Enfermedades asociadas
- Si 6 (46.1%)
-No 13 (29.5%)
Farmacos
- Corticoides
*Si 1(25.5%)
*No 3 (33.4%)
- Salicilatos
*Si 15 (34.8%)
*No 3 (25%)
- Azatioprina
*Si 18 (34.6%)
*No 0 (0%)
- Biolégicos
*Si 0 (0%)
*No 18 (33.4%)

nacidos/mujer) haya sido menor que las publicadas en nuestro
pais en el afio 2008 (1, 3 infantes nacidos/mujer) para la
poblacién general (http://www.ine.es).

Las alteraciones de la fecundidad y fertilidad han
sido menos estudiadas en hombres con Ell. Al igual que ocurre
en mujeres, estos pacientes estdn expuestos a fdrmacos,
infervenciones quirirgicas y a trastornos del estado de énimo
que pueden afectar la libido, producir disfuncién eréctil y
disminuir la fertilidad. Algunos investigadores han valorado la
tasa precisa de infertilidad en hombres con Ell. En un estudio
en el que se incluyeron 106 varones con EC?, a 62 con CU y
a 40 controles sanos emparejados por edad, se encontré que
las tasas globales de embarazo eran menores en las parejas
de los pacientes con Ell que en los controles. Sin embargo,
no hubo diferencia significativa de la fecundidad, es decir, el
tiempo que se tarda en conseguir la gestacién de la pareja,
por lo que estos autores concluyeron que los hombres con Ell
no presentaban trastornos reproductivos y que las bajas tasas
de paternidad tras el diagnéstico de Ell posiblemente estaban
relacionadas con el deseo voluntario de evitar la concepcién®.
En otro estudio, en el que se compararon 70 varones con EC"’

21 75%) 0.17
17 (56.6%)
13 (81.3%) 0.41
8 (66.7%)

6 (60%) 1
10 (52.7%)
15 (65.3%) 0.06
1(16.6%)

5 (65.6%) 0.37
33 (58.3%)

7 (53.9%) 0.32
31 (70.5%)

3 (75%) 1
34 (66.6%)
28 (65.2%) 0.73
9 (75%)
34 (65.4%)

3 (100%) 0.54
1 (100%)
36 (66.6%) 1

con controles sanos, se encontré que la tasa de embarazo
antes del diagnéstico de la Ell era similar a la de los controles.
Tras el diagndstico, ésta disminuia independientemente del uso
de esteroides o de sulfasalazina. Los autores concluyeron que
los pacientes con EC tienen menores tasas de fertilidad, pero
no quedd claro si esta diferencia era el resultado directo de la
Ell o del uso deliberado de métodos de control del embarazo
tras el diagnéstico de la Ell.

No se han descrito alteraciones de la fertilidad
de los pacientes con EC o CU en relacién con la extension,
localizacién o patrén de comportamiento de la enfermedad.
En nuestro estudio aquellos pacientes con EC colénica y
aquellos con EP presentan mayores tasas de infertilidad, asi
como las mujeres con EC fistulizante, pero en ningdn caso las
diferencias alcanzaron significacién estadistica.

Respecto al desarrollo del embarazo y el parto, es
posible que las gestantes con Ell presenten mayores alteraciones
como ha puesto de manifiesto un reciente metaandlisis. En él,
las mujeres con Ell, tanto en CU como en EC, presentaban un
riesgo aumentado de prematuridad (OR 1,87; IC 95%: 1,52-
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2,31). El incremento del riesgo en madres con Ell también
aparece en los casos de bajo peso al nacer (OR 2,1; IC 95%
1,38-3,19) y en la necesidad de cesdrea (OR 1,5; IC 95%:
1,26-1,79) aunque en estos casos sélo en las pacientes con EC
se obtuvo significacién estadistica'2. No se han evidenciado
diferencias en cuanto al nimero de abortos espontaneos ni
muerte en el periodo fetal ni neonatal’®. Aunque se han llegado
a describir casos de malformaciones congénitas en pacientes
con CU™ 15, la mayor parte de los trabajos no han demostrado
que haya asociacién entre la enfermedad y un mayor riesgo
de malformaciones. En cualquier caso y, aunque pueda existir
el riesgo, no estaria justificada la abstinencia sexual buscando
el embarazo por este motivo.

Parece razonable que los pacientes desarrollen
dudas y miedos en relacién a la toma de medicacién que, por
el comportamiento crénico y recidivante de la enfermedad, se
hace précticamente constante. Son las mujeres las que, por
lo general, muestran mayor preocupacién. A pesar de ello
en nuestro trabajo la toma de medicamentos, ya sea para
controlar un brote o utilizados en el mantenimiento de la
remisién, no se han asociado con un incremento del riesgo de
infertilidad, temporal o permanente. No hay datos definitivos
sobre la seguridad de fdrmacos biolégicos en mujeres
gestantes, pero parecen ser seguros'é. La evidencia cientifica
hasta el momento no ha mostrado una influencia negativa en
la capacidad reproductiva de estos pacientes. Tampoco hay
un aumento significativo del riesgo de embarazos ectépicos,
abortos espontdneos o bajo peso al nacer en mujeres
tratadas con salicilatos, corticoides, azatioprina, anti-TNF
ni ciclosporina. La sulfasalazina y el metotrexate’ ' son
responsables de oligoespemia reversible en hombres, estando
el segundo contraindicado tanto en hombres como en mujeres
embarazadas y en aquellas que estdn planeando la gestacién
por lo que deberian suspenderse, al menos, 3-6 meses previos
a la gestacién. Los antibidticos usados frecuentemente en
mujeres con Ell no parecen influir en el potencial reproductivo
pero, una vez iniciada la gestacién deberia utilizarse con
precaucién, especialmente las quinolonas por su afinidad por
el tejido 6seo.

El miedo a transmitir la enfermedad a la descendencia
se ha postulado como una de las limitaciones del deseo de
embarazo y asi lo manifesté una de nuestras pacientes. Aunque
no puede considerarse como una enfermedad hereditaria, el
factor de riesgo mds importante para padecer esta enfermedad,
especialmente en el caso de la EC, es la historia familiar, por
lo que el consejo preconcepcional juega un papel importante.
Si uno de los progenitores padece una Ell, su descendencia
tendrd un riesgo de sufrirla entre 2 y 13 veces superior al de
la poblacién general?' 22, pudiendo aumentar la probabilidad
hasta un 36% en los casos en los que los dos progenitores
padezcan la enfermedad.

Debemos transmitir el mensaje de que la persona
con Ell no tiene més condicionantes a la hora de decidir tener
descendencia que el resto de la poblacién. Los profesionales
implicados han de facilitar suficiente informacién sobre la
asociaciéon familiar de la enfermedad, uso de fdrmacos
durante la gestacién y actitud ante un posible brote durante el

embarazo. Lo mds importante, es ponernos a disposicién de
nuestros pacientes para asesorarlos en las posibles dificultades
que pueden aparecer en el camino. Uno de los motivos que los
pacientes han alegado como responsables de la disminucién
de su deseo de embarazo ha sido el del consejo médico.
Esta tendencia se vio claramente reflejada en el estudio de
Mayberry et al, en 1986, en el que hasta un 50% de las
mujeres se les aconsejaba no quedarse embarazadas o bien
interrumpir el embarazo?. El concepto estd cambiando, como
demuestra el trabajo de Marri SR et al” en el que el nuevo
rol del médico es adoptar un papel importante a la hora de
aconsejar y preparar al paciente para el mejor momento para
la gestacién, asi como el de facilitar la informacién oportuna
en cada momento.

Aunque consideramos que el presente estudio
refleja con bastante exactitud la realidad de los pacientes
con Ell, acorde con la tendencia mostrada en los trabajos
mds recientes, debemos asumir una serie de limitaciones que
podrian condicionar nuestros resultados. El disefio retrospectivo
puede reducir la calidad de la informacién obtenida. El
grupo de pacientes proviene del dmbito de un Hospital de
tercer nivel, selecionados de forma consecutiva, por lo que la
muestra pudiera no ser del todo representativa. La recogida
de la informacién de los pacientes a través de cuestionarios
puede introducir sesgo de seleccién que habria que tener
presente y el nimero final de enfermos que participaron puede
considerarse pequefio. Finalmente no se han evaluado factores
que pudieran ser relevantes como el antecedente de cirugia
abdominal o el consumo de tabaco.

Conclusion

Podemos concluir que la Ell no supone un factor
determinante en la decisién de los enfermos de tener
descendencia, aunque la EC podria influir més que la CU
en la capacidad reproductiva de estos pacientes. Seria
interesante promover estudios multicéntricos y prospectivos
a nivel nacional, que permitieran obtener informacién sobre
la sexualidad y fertilidad de los pacientes con Ell y facilitar
instrumentos para una asistencia integral.
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Resumen

la hepatitis autoinmune es una enfermedad de
curso insidioso que se define como la inflamacién crénica
del parénquima hepdtico de etiologia desconocida.
En su efiopatogenia parecen influir desencadenantes
medioambientales y falta de tolerancia en pacientes
genéticamente predispuestos que conllevan el ataque del
parénquima hepdtico por parte de linfocitos T. Para su
diagnéstico se requieren caracteristicas histolégicas y analiticas
especificas, entre las que destacan hipergammaglobulinemia 'y
la positividad para ciertos autoanticuerpos, que la clasifican
en tipo | (ANA y/o ASMA y/o SLA/LP) y tipo Il (LKM-1 y/o
LC1). Dado que en rara ocasién la hepatitis autoinmune entra
en remisién, el principal objetivo de su tratamiento es modificar
su historia natural, ademds de aliviar la sintomatologia,
mejorar los pardmetros bioquimicos y disminuir el componente
inflamatorio y por tanto la fibrosis del tejido hepdtico.

Introducciéon

La Hepatitis Autoinmune (HAI) se define como una
enfermedad necroinflamatoria del higado usualmente crénica
y progresiva, de etiologia no suficientemente conocida. La
complejidad en el diagnéstico de la Hepatitis Autoinmune se
relaciona con la ausencia de un marcador patognoménico.
Esta enfermedad se caracteriza por la presencia de
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alteraciones inmunolégicas, entre las que se encuentran la
hipergammaglobulinemia, la presencia de autoanticuerpos
y, generalmente, una buena respuesta al tratamiento
inmunosupresor. La presentacién clinica es muy variable, en
forma de enfermedad aguda, fulminante o, por el contrario, de
forma asintomética 6 poco activa.

Es una enfermedad poco frecuente con una
incidencia anual en Europa Occidental y Norteamérica de
1.9 por 100.000 habitantes' y una prevalencia estimada de
0.4 hasta 17 casos por 100.000 habitantes2. Se describe una
mayor incidencia en el sexo femenino y se puede presentar
en cualquier edad. Es frecuente su asociacién con ofras
enfermedades extrahepdticas autoinmunes.

Etiopatogenia

Actualmente se desconoce la etiologia de la
enfermedad, se sospecha que en individuos genéticamente
predispuestos, algin agente ambiental activa el sistema inmune
contra antigenos hepdticos, provocando una inflamacién
progresiva crénica’ 23. No se ha encontrado evidencia clara
sobre cudl 6 cuales son los posibles factores desencadenantes
de la respuesta inmune contra antigenos hepéticos propios. Dos
son los agentes mds implicados, virus como los de las hepatitis
A, B 6 C, VHS tipo | 6 el virus del sarampién, y diferentes
farmacos 6 toxinas ambientales, que pueden desencadenar
toxicidad hepdtica por mecanismos inmunolégicos. La
hipdtesis més aceptada es la del mimetismo molecular por la
que un antigeno externo puede generar una respuesta inmune
cruzada frente a antigenos hepdticos.

Un dato importante para el diagnéstico de la HAI
es la presencia de autoanticuerpos, aunque su implicacién
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patogénica no estd clara y de algunos desconocemos el
autontigeno contra el cual se dirige. La HAI se ha clasificado
en dos subtipos' teniendo en cuenta estos autoanticuerpos:

HAl tipo 1, se asocia con la presencia de anticuerpos
antinucleares (ANA), anticuerpos antimisculo liso (ASMA) &
frente al antigeno soluble hepdtico (SLA)/ higado-pdncreas
(LP).

HAI tipo 2, se asocia con anticuerpos contra los
microsomas hepatorrenales tipo 1 (LKM-1) é contra la proteina
citosélica hepdtica (LC1).

Susceptiblidad genética

Aunque probablemente  mdltiples genes estdn
implicados en el desarrollo de HAI, los genes HLA parecen
jugar un papel dominante en la predisposicién al desarrollo
de esta enfermedad. En la HAI tipo 1 presentan una mayor
prevalencia el alelo DR3, que se asocia con enfermedad severa
y de desarrollo precoz y es mds frecuente en nifias y mujeres
j6venes, y el alelo DR4, mds frecuente en adultos y asociado
a mayor incidencia de manifestaciones extrahepdticas,
enfermedad moderada y mejor respuesta al tratamiento con
corticoides. La HAI tipo 2 se ha asociado con los alelos DRB1
y DQBI.

La presencia de polimorfismos en genes, dentro y
fuera de las regiones HLA, implicados en la inmunorregulacién
influye en el desarrollo de la HAI de forma sinérgica con los
alelos HLA. En este sentido, recientes estudios ha detectado
polimorfismos del gen CTLA-4 que provocan una disminucién
de su capacidad para la activacién de los linfocitos T CD4,
asi como el polimorfismo TNFA*2 en el gen de TNF alfa que
provoca la presentacién de autoantigenos en el seno de un
medio de citocinas que favorece una respuesta inmunolégica
téxica“.

La mayor prevalencia de la HAI en mujeres no tiene
una explicacién clara. Tanto la influencia sobre la respuesta
inmunitaria de las hormonas sexuales & de genes con accién
inmunomoduladora ligados al sexo podrian estar implicados.

Mecanismos de autoreactividad aberrante

La evidencia actual sugiere que existen defectos en
los mecanismos inmunolégicos de homeostasis que permiten
una respuesta inmune contra el higado. Recientemente se ha
sugerido que a disfuncién inmunorreguladora  se caracteriza
por un descenso en el nimero de linfocitos T CD4/CD25
y la alteracién de su capacidad de expansién®. Un estudio
reciente también ha demostrado una reduccién similar en las
subpoblaciones de células Natural Killer T (NKT)e.

Diagnéstico y clasificacion

Para el diagnéstico de HAI se deberian tener en
cuenta sobre todo criterios  bioquimicos e inmunolégicos.
Ademds se considera muy conveniente y, a menudo
obligada, la realizacién de una biopsia hepdtica para la
valoracién histolégica. Igualmente, la respuesta al tratamiento
inmunosupresor supone un importante criterio diagnéstico.

Parametros clinicos

La clinica es muy inespecificaen la HAI, asiel comienzo
puede ser insidioso, con asteniq, ictericia y artralgias, pero
con elevada frecuencia el paciente se encuentra asintomdtico
y la sospecha diagnéstica se basa en la defeccién casual de
alteraciones en los pardmetros bioquimicos. Sin embargo,
también es frecuente la presentacién en forma de hepatitis
aguda, ocasionalmente severa 6 fulminante.

Predomina en el sexo femenino y en la mayoria de
casos se presenta entre los 50 y los 70 afios de edad. Es
frecuente su asociacién con ofras enfermedades autoinmunes,
en el paciente & en sus familiares de primer grado.

Parametros bioquimicos

Son también inespecificos. los valores de
transaminasas pueden oscilar desde valores normales hasta
concentraciones superiores a 50 veces el limite superior de la
normalidad, con bilirrubina variable y escasa 6 nula elevacién
de fosfatasa alcalina. Otra caracteristica es el aumento de
gammaglobulina e Ig G.

Autoanticuerpos

Lo deteccién de autoanticuerpos es uno de los
aspecto fundamentales para el diagnéstico y ademds es la
base de su clasificacién, no obstante, es importante sefialar
que la presencia de autoanticuerpos por si sola no es suficiente
para el diagnéstico de HAI. Para reforzar el diagnéstico es
necesaria la presencia de titulos elevados de autoanticuerpos.

La HAI tipo | 6 cldsica, es la més frecuente (80% de
casos), presenta anticuerpos ANA 'y SMA, este Gltimo es el mds
representativo y se relaciona con mayor actividad y gravedad
de la enfermedad’. En la HAI tipo Il son caracteristicos los
anticuerpos LKM-1. Este tipo es poco frecuente y afecta con
més frecuencia a mujeres j6venes. Suele tener un comienzo
agudo y quizds un curso mds agresivo, con recaidas mds
frecuentes al suspender el tratamiento.

Teniendo en cuenta que en un pequefio porcentaje
de HAI no se detectan estos autoanticuerpos cldsicos, podria
ser de utilidad la determinacién de ofros anticuerpos menos
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Tabla 1. Sistema de puntuacién para hepatitis autoinmune.

Sexo femenino -2 FA/ALT ANA, SMA 6 anti-LKM  Hepatitis e Completa +2
<1.5 +2 >1/80 +3 interfase +3
Farmacos 1.5-3 0 1/80 +2 Recaida al suspender
No +1 >3 2 1/40 +1 Infilirado linfoplasmo- el tratamiento  +3
Si -4 <1/40 0 citario predominan-
Gammaglobulina te +1
Alcohol 6 1gG AMA + -4
<25g/dia +2 >2 x LSN +3 Rosetas +1
>60g/dia 2 1.52 x LSN  +2 Otros autoanticuerpos
1-1.5 x ISN +1 positivos: SLA, LC1, P, Ninguno de los
Otras enfermedades <1 x LSN 0 pANCA anteriores -5
autoinmunes +2 (sélo si autoanti-
cuerpos clasicos Alteraciones
-) biliares -3
HLA DR3 6 DR4 ( si Otros hallazgos
anticuerpos -) +1 que sugieran
otra etiologia -3
Marcadores de
hepatitis virica
Negativos +3
Positivos -3
Diagnéstico pretratamiento Diagnéstico postratamiento
Probable 10-15 Probable 12-17
Definitivo >15 Definitivo >17

frecuentes en esta enfermedad. Los anticuerpos anticitosol
hepdtico tipo 1 (LC-1) se relacionan con la HAl tipo Il, asociados
generalmente a los LKM-1 aunque a veces también aparecen
en la HAl tipo | y estén en relacién con la progresién y con la
actividad residual postratamiento. Un estudio reciente también
detecté estos anticuerpos en pacientes con hepatitis VHCE. Los
anticuerpos anticitoplasma de los neutrdfilos tipo pANCA se
pensé que eran exclusivos de la HAI tipo | pero también se han
detectado en la tipo Il. Los anticuerpos antiantigeno soluble
hepdtico & anti-higado-pdncreas (SLA/LP) pueden aparecer en
la HAI tipo | y se les ha atribuido algin papel en la patogenia
de la lesién hepdtica y en su propensién a las recaidas.

Parametros histolégicos

La apariencia histolégica de la HAl es similar a la de la
hepatitis crénica y, aunque ciertos cambios son caracteristicos,
no existen hallazgos especificos de HAI.

Se caracteriza por la presencia de hepatitis periportal
6 de interfase, infilirados linfoplasmocitarios y, a veces,
formacién de rosetas. Aunque las alteraciones biliares en la

histologia son poco frecuentes, su presencia no excluye el
diagnéstico ya que la respuesta al tratamiento es similar a los
casos de HAI sin alteraciones biliares.

Criterios diagnésticos

Debido a las importantes dificultades que se plantean
en el diagnéstico de la HAI, en 1993 el Grupo Internacional
de Hepatitis Autoinmune (IAIHG) creé un sistema de puntuacién
para ayudar al diagnéstico de la HAI, este sistema presentaba
una alta sensibilidad (97-100%) pero una especificidad baja
(45- 92%), por lo que en 1999 estos criterios fueron revisados
por este panel de expertos, configurando finalmente un sistema
de puntuacién en el que se evalian 12 variables del paciente
y mediante la que se obtiene una puntuacién que clasifica a
los pacientes como HAI ausente, probable 6 cierta?

. Estos criterios tienen una alta sensibilidad y especificidad
y son (tiles en los casos atipicos y los casos de solapamiento,
sin embargo, no aportan informacién sobre la severidad de la
enfermedad & su pronéstico y se trata de una escala poco 0til en
la préctica clinica diaria por su complejidad. Por este motivo,
la IAIHG publicé unos criterios diagnésticos simplificados™
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Tabla 2. Criterios simplificados para el diagnéstico de HAL.

> 1:40 +1
ANA 6 SMA

oA >1:80 2
> limite normal +1

Ig G & nivel total de i lobuli
97 ¢ nverlolal e nmunoglobuling > 1.156 mayor limite normal +2
Compatible con HAI +1

Histologia hepdti
Isiologld hepaficd Tipica de HAI +2
No 0
A ia de hepatitis viral
usencia ae hepatifis vira Si +2
que evaltan solo cuatro pardmetros . Se habla de La decisién de tratar a los pacientes con HAI es

HAI probable cuando la puntuacién es de 6 puntos y cuando
es mayor 6 igual a 7, se trata de HAI cierta. Estos criterios
simplificados tienen una alta especificidad (97% para HAI
probable y 9% para HAI cierta) pero una baja sensibilidad
(88% para probable y 81% para cierta).

Sindrome de solapamiento

El sindrome de solapamiento ocurre cuando los
pacientes cumplen criterios de HAI pero a su vez presentan
alteraciones propias de enfermedades colestdsicas autoinmunes
(Cirrosis Biliar Primaria y Colangitis Esclerosante Primaria).
Esto ocurre en el 7-20% de pacientes con HAI. Estos trastornos
variantes actualmente carecen de una identidad establecida
y una designacién oficial, asi pues pueden recibir distintos
nombres como Cirrosis Biliar Primaria AMA negativa, Colangitis
Autoinmune 6 Colangitis Esclerosante Autoinmune!'.

Tratamiento

El tratamiento con corticoides induce remisién clinica
e histolégica en el 80% de pacientes en los 3 primeros afios de
tratamiento y reduce & previene la fibrosis hepdtica en el 79%
de casos.

complicada debido a la variedad de presentaciones clinicas
de la enfermedad, el desconocimiento de la historia natural de
la enfermedad moderada asintomdtica, las recomendaciones
acerca de los objetivos del tratamiento, la existencia de casos
de pacientes con intolerancia 6 refractariedad al tratamiento
convencional y la variedad de tratamientos inmunosupresores
alternativos al tratamiento convencional. Por todo ello, las
decisiones en el tratamiento pueden ser guiadas pero no
existen pautas establecidas de tratamiento puesto que cada
estrategia de tratamiento debe individualizarse en funcién del
estado de cada paciente'2.

Tratamiento en HAI aguda severa
(fulminante)

La HAI fulminante puede ser la forma de presentacién
inicial de la enfermedad 6 bien aparecer como exacerbacién
en el curso evolutivo de la enfermedad crénica indolente.

Segin el consenso de la AASLD (American Asociation
for the Study of Liver Diseases) de 2002, el tratamiento
inmunosupresor estd indicado en la HAI grave'®

El tratamiento con corticoides es eficaz en el 36-100%
de pacientes con HAI fulminante, este rango de respuesta
esta en relacién en parte con el tiempo de instauracién del

Tabla 3. Indicaciones de tratamiento en la HAI.

ABSOLUTAS

e Elevacién de AST 6 ALT > 6 = 10 veces su valor normal

o Elevacién de AST & ALT > 6 = 5 veces, si asocian elevacién de gammaglobulinas dos veces el limite normal

e Datos histolégicos de necrosis multilobulillar 6 puentes de necrosis

RELATIVAS

 Sinfomas

e Concentraciones menores de AST, ALT, gammaglobulinas
 Hepatitis de la interfase
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tratamiento. La respuesta al tratamiento debe ser rdpida, por
lo que el tratamiento debe suspenderse precozmente si se
produce un empeoramiento & no se produce una mejoria de
la enfermedad en las dos primeras semanas de tratamiento'.

No hay rasgos clinicos ni bioquimicos previos al
tratamiento que permitan predecir una ausencia de respuesta
al tratamiento. El sistema de puntuacién MELD puede ser
otil para determinar el riesgo y cuantificar la mejoria & el
empeoramiento. Un MELD > 6 = 12 puntos en el momento de
presentacién de la enfermedad tiene una sensibilidad del 97%
y una especificidad del 68% para el fracaso del tratamiento’s.

Tratamiento en HAIl moderada

El tratamiento de la HAIl no grave (hepatitis de
la interfase en la biopsia hepdtica, concentraciones de
transaminasas < 5 veces el valor normal y ausencia de
sinfomas) es un tema controvertido. La decisién de tratar a
estos pacientes deberia individualizarse valorando riesgos
y beneficios, en este sentido algunos autores proponen tratar
una hepatitis de la interfase con aumento de transaminasas
mds del doble del valor normal'e.

la HAI moderada no tratada puede evolucionar
a cirrosis en el 49% de casos en 15 afos, el carcinoma
hepatocelular y el fallo hepdtico pueden aparecer en el curso
evolutivo de estos pacientes y los pacientes asinfomdticos con
frecuencia se vuelven sintomdticos. En los os pacientes con
HAI moderada que no reciben tratamiento la mejoria es menos
frecuente y mds lenta que en los pacientes tratados (12% vs
63% P= 0.006), y su supervivencia a los 10 afios es menor
(67% vs 98% P=0.01).La HAI tiene una naturaleza inestable y
las fases de actividad moderada pueden intercalarse con fases
de actividad severa que puede ser agresiva, es por esto que
Czaija y colaboradores aconsejan el tratamiento de todos los
pacientes'”.

Tratamiento de hepatitis autoinmune con
autoanticuerpos negativos

El tratamiento de la HAI seronegativa es idéntico al
de la forma cldsica pero este tratamiento no debe extenderse
més allé de 3 meses si no se produce una mejoria y en esta
situacién debemos asegurarnos de que existe un adecuado
cumplimiento terapéutico e incluso replantearnos el diagnéstico
de HAI si el paciente cumple el tratamiento’.

Tratamiento de sindromes de
solapamiento

Los sindromes de solapamiento deberian sospecharse
cuando los pacientes con hepatitis autoinmune manifiestan
rasgos clinicos, de laboratorio & histolégicos de colestasis

6 responden pobremente al tratamiento convencional con
corticoides.

El manejo de los sindromes de solapamiento es
empirico y basado en las manifestaciones predominantes de la
enfermedad. Los pacientes con HAl y rasgos de Cirrosis Biliar
Primaria (CBP) con niveles de fosfatasa alcalina por debajo
del doble del valor normal pueden tratarse con corticoides'.
Los adultos con niveles de fosfatasa alcalina mayores y
aquellos con lesiones floridas de los conductos biliares en
la histologia son candidatos a tratamiento con corticoides
y acido ursodesoxicélico’. Aquellos pacientes con rasgos
predominantes de CBP pueden ser tratados Gnicamente con
acido ursodesoxicélico.

Los adultos con HAI y Colangitis Esclerosante
Primaria (PSC) habitualmente se tratan con prednisona y acido
ursodesoxicélico®, pero cuando predominan los rasgos de
HAI el tratamiento con corticoides parece ser beneficioso.
Tipicamente, estos pacientes responden peor al tratamiento
que aquellos que asocian rasgos de CBP.

Los pacientes con sindrome colestdsico en ausencia
de CBP & PSC pueden tratarse con prednisona, acido
ursodesoxicédlico 6 ambos dependiendo de los niveles de
fosfatasa alcalina.

Pautas de tratamiento

El tratamiento consta de dos fases: induccién y
mantenimiento de la remisién. Para la induccién de la remisién
pueden seguirse dos pautas segin el consenso de la AASLD,
una con prednisona sola y otra en asociacién con Azatioprina.
Ambas terapias consiguen la remisién en el 75% de casos
pero el tratamiento combinado requiere menos cantidad de
prednisona por lo que presenta menos efectos adversos, por
ello es el tratamiento de eleccién’® 2! . La monoterapia
es el tratamiento de eleccién en los casos de citopenia severa,
presencia de tumores, embarazo, ciclos cortos de tratamiento
(< 6 meses) y déficit de tiopuril-metil-transferasa (TPMT).

Laremisiénbioquimica, definidacomolanormalizacién
de las cifras de transaminasas y gammaglobulina, se alcanza
1-3 meses después de iniciar el tratamiento en el 80% de casos
pero la remisién histolégica consistente en la normalizacién
de la histologia hepdtica no se alcanza hasta los 6-12 meses
por lo que se debe realizar una biopsia de control 1-2 afios
después de iniciar el tratamiento y es entonces cuando se
puede establecer el diagnéstico de remisién completa.

Una vez que se consigue la remisién bioquimica se
puede iniciar el tratamiento de mantenimiento con la dosis
minima eficaz de prednisona 6 prednisona y Azatioprina
para mantener la remisién y una vez que se ha conseguido
la remisién completa se puede infentar retirar el tratamiento si
su duracién ha sido de 2-3 afios, aunque seria mejor esperar
mds tiempo puesto que la remisién sostenida tras la retirada
del tratamiento es mds frecuente si se ha mantenido al menos
cuatro anos.
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Tabla 4. Tratamiento de la hepatitis autoinmune.

e MONOTERAPIA:

TRATAMIENTO DE INDUCCION:

Presentacién aguda y actividad histolégica severa:

Prednisona 1mg/Kg/d (hasta un méximo de 60mg/d) durante 1-2 semanas reduciendo paulatinamente en unas é semanas hasta la dosis de

mantenimiento (10-15mg/d).
Presentacién asintomdtica con leve actividad histolégica:

Prednisona 20-30mg/d durante 1-2 semanas con reduccién gradual hasta 5Smg/d en remisién.

TRATAMIENTO DE MANTENIMIENTO:

Prednisona 2.5-10mg/d 6 Azatioprina 50-100mg/d. Este ltimo tratamiento es el preferido por la menor frecuencia de efectos adversos.

e TERAPIA COMBINADA:

TRATAMIENTO DE INDUCCION:

Presentacién aguda y actividad histolégica severa:

Prednisona 30-60mg/d + Azatioprina 50-100mg/d durante 1-2 semanas.

Reduccién gradual de la prednisona hasta 10mg/d manteniendo la dosis de Azatioprina hasta alcanzar la remisién

Presentacién asintomdtica con leve actividad histoldgica:

Prednisona 15mg/d + Azatioprina 50mg/d durante 1-2 semanas. Reduccién gradual de prednisona hasta 5mg/d manteniendo la dosis de

Azatioprina hasta alcanzar la remisién.

TRATAMIENTO DE MANTENIMIENTO:

Si el tratamiento en monoterapia con Azatioprina no es capaz de mantener una remisién estable se recomienda asociarlo con Prednisona a

dosis de 5-7.5mg/d.

Recidiva de la hepatitis autoinmune

En los 2 afios siguientes a la retirada del tratamiento
la enfermedad recidiva en el 20-100% de casos's.

Se define por un incremento de las cifras de
transaminasas de al menos tres veces su valor normal y/é
un aumento de la gammaglobulina mayor de 2gr/dl, que se
asocia con la reaparicién en la biopsia de una hepatitis de la
inferfase.

El riesgo de recidiva es mayor en pacientes con
hepatitis portal, haplotipo AT, B8, DR3, valores elevados de
gammaglobulina antes de la retirada del tratamiento y en la
progresién a cirrosis antes del tratamiento’.

El tratamiento de la recidiva consiste en iniciar de
nuevo el tratamiento de induccién, con lo que se consigue la
remisién en la mayoria de pacientes. Aquellos pacientes que
han presentado mds de 2 recidivas pueden realizar tratamiento
con Prednisona a la minima dosis eficaz para controlar los
sinfomas y mantener las transaminasas por debajo de 5 veces
el valor normal 6 recibir tratamiento con Azatioprina a dosis de
2mg/Kg/dia de forma indefinida'®. Este tratamiento no tiene
que ser de por vida debiendo intentarse la retirada cuando
existan criterios de remisién completa, puesto que el 13% de
pacientes mantienen la remisién a los 5 afios?.

Fracaso en el tratamiento

Se define como el empeoramiento clinico, analitico e
histolégico a pesar del tratamiento. El tratamiento consiste en
administrar Prednisona en monoterapia a dosis de é0mg/d
6 bien a dosis de 30mg/d en combinacién con Azatioprina
a dosis de 150mg/d durante 4-6 semanas y posteriormente
reducir la dosis progresivamente cada mes de mejoria clinico-
analitica hasta una dosis de mantenimiento’. El 70% de
pacientes a los 2 afios mejoran pero solo el 20% consiguen
una remisién histolégica.

Respuesta incompleta

Ocurre cuando se consigue una mejoria sin llegar
a alcanzar la remisién & bien cuando no se produce una
mejoria pero tampoco se produce un empeoramiento. Ocurre
en el 14% de casos y debe tratarse como un fracaso en el
tratamiento. Si a pesar de ello persiste la respuesta incompleta
se debe seguir la pauta de aquellos pacientes que recidivan
mds de 2 veces'?.
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Alternativas terapéuticas

Los tratamientos de segunda linea estdn indicados
cuando se produce un fracaso, respuesta incompleta &
intolerancia al tratamiento estédndar, cuando se desea evitar
los efectos adversos de los corticoides en pacientes de riesgo y
en terapias experimentales?:.

En el tratamiento alternativo en la HAI pueden
emplearse: mofetil micofenolato, tacrolimus, ciclosporina.

Hasta la fecha no existen estudios aleatorizados y
controlados con estos tratamientos alternativos en la HAl y las
series prospectivas son raras. La evidencia disponible para su
uso en la HAI se basa en series de casos retrospectivos.

El empleo de los diferentes fdrmacos de segunda
linea depende de las circunstancias del paciente y de las
preferencias médicas. Asi, el mofetil micofenolato esta
contraindicado en el embarazo por lo que la ciclosporina y
el tacrolimus son preferibles en pacientes en edad fértil. Por
el contrario, en pacientes de mayor edad, particularmente
aquellos que presentan & tiene alto riesgo de desarrollar
diabetes 6 insuficiencia renal, el mofetil micofenolato constituye
una mejor opcién como tratamiento de segunda linea?.

Los resultados obtenidos con Budesonida han sido
discordantes, podria ser Gtil en aquellos pacientes sin cirrosis
que desarrollan efectos adversos severos con prednisona, no
obstante, se necesitan mds estudios que aclaren el papel de la
budesonida en el tratamiento de la HAI#25, No existe evidencia
que apoye el uso de rutina del acido ursodesoxicélico en la
HAI fuera del contexto de los sindromes variantes 6 en aquellos
pacientes con colangitis esclerosante autoinmune?' 24,

Trasplante hepatico

Estd indicado en aquellos pacientes en los que fracasa
el tralamiento médico, en la HAI que se presenta como fallo
hepdtico fulminante y el tratamiento se instaura demasiado
tarde para poder ser efectivo y en casos de cirrosis avanzada?"
24,26 E| prondstico tras el trasplante es excelente con una tasa
de supervivencia a los 5 afios del 83-92% y a los 10 afios del
75% 2. El riesgo de recurrencia tras el trasplante oscila entre
10-60% aunque esta raramente progresa a cirrosis 6 fallo del
injerto. La recidiva de la HAI es poco frecuente dentro del
primer afio probablemente por la fuerte inmunosupresién a la
que se somete a los pacientes 2.

El prondstico tras el trasplante es mejor en la
presentacién aguda fulminante que en la forma crénica de la

HAI.
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Revisiones tematicas

PAPEL ACTUAL DE LA ECOGRAFIA
CONVENCIONAL EN LAS UNIDADES
DE APARATO DIGESTIVO

E. Pereira

Presidente del Grupo Portugués de Ultrasonidos en Gastroenterologia Hospital Amato Lusitano. Castelo Branco. Portugal.

El progreso de la medicina biomédica y biopsicosocial
en las Gltimas décadas ha llevado a un aumento de las
aplicaciones clinicas de la ultrasonografia y de esta forma al
némero de usuarios. Es hoy reconocida como una forma natural
y directa de comunicacién médico-enfermo y una tecnologia
atractiva por su compatibilidad hipocrdtica. Por ofro lado el
desarrollo tecnolégico ha proporcionado una mejor calidad
de imagen y nuevos médulos en su aplicacién. Por todos estos
motivos la ultrasonografia es hoy considerada una tecnologia
médica de imagen muy diferenciada y al mismo tiempo la
modalidad de imagen mds popular.

También el Ciclo de Vida de los Clinicos ha cambiado
de perspectiva “la exploracién ecogréfica realizada por
el médico cuyos sintomas y enfermos conoce en defalle”,
convirtiendose en la ecografia clinica. La ecografia clinica
digestiva es hoy un nuevo concepto, la ultrasonografia de
proximidad, realizada para decisiones clinicas inmediatas.
Pretende responder con brevedad a las importantes cuestiones
clinicas teniendo en cuenta sefiales y sintomas. Es una extensién
directa del examen clinico’.

Lla palpacién abdominal con transductor tal como
la palpacién manual utiliza el método de la compresién. La
ecografia pretende optimizar la exploracién fisica y también
la histéria clinica. Muchos gastroenterélogos son “ecofilicos”:
en las salas de hospitalizacién, unidad de cuidados intensivos,
unidades de proceso o consultas externas hospitalarias.

CORRESPONDENCIA

Hospital Amato Lusitano
Castelo Branco. Portugal.

edu.pereira@sapo.pt
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También en las unidades técnicas de Aparato
Digestivo las exploraciones de imagen incluyen la “ecoscopia”
y la ecoendoscopia. Tienen en comin la misma especialidad,
las habilidades psicomotoras como entrenamiento, son
operador dependiente por ejecutarse en tiempo real, tiene un
solo enemigo, la incompetencia y teniendo como regla de oro
la actividad educativa certificada.

sPor qué utilizar la imagen seccional en el abdomen?
Hay mds de ochocientas enfermedades abdominales, la
mayoria digestivas. Los sintomas son poco discriminativos, la
morfologia visceral es muy importante y la palpacién abdominal
manual insuficiente. La endoscopia observa especialmente
la mucosa. La endoscopia no permite observar los érganos
parenquimatosos, sus contornos y estructura. Tampoco permite
observar las varias capas anatémicas de la pared de las
visceras huecas.

El papel actual de la ecografia convencional, en
modo B, en las unidades de Aparato Digestivo puede ser
repartido en cuatro bloques temdticos: precisién del diagnéstico
clinico, la educacién en ecografia, reducir los riesgos de los
procedimientos invasivos y apoyar el desarrollo de nuevos
médulos de la ecografia.

En cuanto a la precisién del diagnéstico clinico
depende de las indicaciones, sensibilidad y especificidad
de la ecografia y pretende como resultado una rentabilidad
diagnéstica adecuada. Al utilizar la ecografia tenemos que
conocer las ventajas y sus limitaciones?.

Las ventajas son la sencillez de uso, la gran
accesibilidad, la realizacién en tiempo real y la gran resolucién
espacial. En cuanto a la sencillez, el local de utilizacién no
requiere aislamiento y tampoco es necesaria una preparacién
especifica del paciente. Otras ventajas importantes son el bajo
coste, no ser invasiva y ser repetible. Por todo eso la NASA
tiene un ecégrafo en su estacién espacial®. Es una técnica de
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gran accesibilidad y especialmente importante en situaciones
de urgencia o emergencia con sospecha de enfermedades
hepato-biliares, pancredticas o del tubo digestivo, siendo de
primera linea aunque con distinta valoracién. Muchas ofras
enfermedades pueden ser defectadast. la obtencién de
resultados inmediatos ayuda en la toma de decisiones y evita
listas de espera. La realizacién en tiempo real en escala de
grises es una capacidad dnica en el estudio seccional. Tiene
la capacidad del estudio funcional digestivo y del estudio por
hidrosonografias. Permite correlacionar el drea de mdaxima
sensibilidad o masa palpable con la imagen ecogrdfica y
también estudiar por compresién progresiva los érganos que
contienen aire o liquido. La gran resolucién espacial es superior
a ofras técnicas, por si solo y en comparacién con la TAC.

Son limitaciones de la ecografia su baja capacidad
panordmica, que es el mayor problema relativamente a otras
modalidades, el reducido campo de visién, la baja capacidad
de resolucién de contraste y la caracterizacién de la naturaleza
de la anomalia, la reducida objetividad de la imdgenes y
su baja reproducibilidad. Es por todo eso muy “explorador
dependiente”.

Algunas orientaciones generales tiendo en cuenta la
relacién entre los costes y los beneficios, efectividad y utilidad
de la técnica.

En la enfermedad hepato-biliar la ecografia es la
modalidad de imagen seccional mds usada. Sin embargo
tiene una capacidad limitada para diferenciar la etiologia de
la hepatopatia difusa, tiene gran sensibilidad en el diagnéstico
de la cirrosis hepdtica y sus complicaciones, la misma lesién
focal puede presentar aspectos ecogrdficos distintos, una
sensibilidad relativamente alta en la dilatacién de las vias
biliares y enfermedades de la vesicula, una sensibilidad de
casi 100% para la colelitiasis y es operador dependiente en la
coledocolitiasis® 7.

Respecto a la enfermedad pancredtica, la ecografia
sigue siendo la técnica de eleccién en la evaluacién inicial del
pdncreas. Constituye un reto la confirmacién de la pancreatitis
crénica y la deteccién precoz de las neoplasias; en la
pancreatitis aguda moderada se puede obtener una ecografia
normal; tiene una gran sensibilidad en el seguimiento de las
complicaciones de la pancreatitis y los tumores neuroendocrinos
que son muy vascularizados.

En cuanto a la enfermedad del tubo digestivo, una
ecografia normal no excluye patologia a nivel del tracto
gastrointestinal. El hallazgo de signos ecogrdficos de patologia
infestinal obliga a realizar estudios adicionales, los tumores
avanzados pueden ser facilmente identificados, el ileo puede
ser diagnosticado antes que por otros métodos radiolégicos,
en la EIIC puede caracterizar la extensién, actividad y
complicaciones y puede ser Util en el seguimiento®.

El segundo papel de la ecografia convencional es
la educacién, con el objetivo de realizar mejores précticas y
disminuir los errores médicos. Para ello son importantes los
conocimientos, habilidadesy actitudes adquiridas?. Laformacién

y actualizacién médica asociada a los recursos técnicos es
fundamental. Lo mismo opina la OMS en las Conclusiones y
Recomendaciones de una publicacién de 1998. En ella se
afirma que el requisito més importante de la aplicacién de
la ultrasonografia en la pratica médica es el entrenamiento
apropiado y la formacién médica continuada'.

Son factores pro competencia la formacién en centros
docentes acreditados, el entrenamiento apropiado que tiene
una “curva de aprendizaje relativamente lenta” y la definicién
de los criterios de coste/beneficio para el uso apropiado de
la ecografia. Son factores en contra, el uso indiscriminado de
la ecografia, con “falsos positivos y negativos” produciendo
“sobrediagnésticos” 'y  “pseudoenfermedades”. El uso
inadecuado de imagen seccional avanzada (CT) después de
la ecografia. La mala praxis lleva a la desacreditacién de la
técnica.

la practica de la ecografia depende de las
competencias, mas también de los recursos técnicos
disponibles. Los niveles de la prdctica son bésico, intermédio
y avanzado. El bdsico comprende la identificacién de la
ecoanatomia normal y patolégica. El intermedio el diagnostico
de todas las patologias y realizacién de procedimientos
invasivos guiados no complejos. El avanzado la realizacién
de exdmenes ecogréficos especializados, procedimientos
invasivos complejos, docencia e investigacion.

El tercer papel de la ecografia digestiva es reducir el
riesgo de los procedimientos invasivos y sus complicaciones.
Los procedimientos asistidos por ecografia son como un GPS.
Pueden ser dindmicos (en continuo) o estdticos (ej: paracentesis).
La ecografia intervencionista percutdnea diagnéstica tiene
su utilidad en la biopsia hepdtica, la puncién aspirativa con
aguja fina (PAAF), y la microbiopsia con aguja fina (BAF)". El
tratamiento eco-guiado es Util para el drenaje de colecciones
hepdticas y pancredticas, en ablacién del carcinoma
hepatocelular (con alcoholizacién o radiofrecuencia) y la
colecistostomia'2.

El cuarto papel de la ecografia es apoyar el desarrollo
de nuevos médulos de la ecografia. La herramienta afadida
a la ecografia convencional incluye la ecografia doppler muy
utilizada en la hipertensién portal, transplante hepdtico y las
lesiones focales hepdticas. La ecografia tridimensional tiene
sus aplicaciones propias. Mds recientes son el arménico de
contraste — dindmica con contrastes de segunda generacién y
la elastografia en tiempo real's.

La interaccién médico-paciente llama la atencién
para la ecopsicologia, con todo su potencial en la medicina
biopsicosocial. Es una técnica “al encuentro de la persona
enferma”'4. En las dreas de capacitacién especifica tenemos
que destacar la ecografia oncolégica, que permite conocer
la organizacién microvascular tumoral, la angiogénesis y la
terapéutica con contrastes en desarrollo's.

Segin la Organizacién Mundial de la Salud hay
una “subutilizacién” de la ultrasonografia pues solo el 25%
de la poblacién mundial tiene acceso a ésta. Por esa razédn
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un papel principal de los practicantes es la divulgacién de su
aplicacién en la Medicina's. En un documento técnico la OMS
afirma que la ultrasonografia no es un monopolio de cualquier
especialidad, siendo un método de imagen diagnéstico
primario que debe formar parte del curriculo de educacién
médica.

Termino saludando a la familia de gastroenterélogos
espanoles por su papel en la SONOFILIA EUROPEA y su
contribucién a la GASTROENTEROLOGIA MODERNA.
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Sesion clinica

MUJER DE 47 ANOS CON
PROCESO LINFOPROLIFERATIVO
COLONICO DE LARGA EVOLUCION

P. Hergueta-Delgado', M. Mora-Cabezas?, F. Argielles-Arias’, A. Vallejo-Benitez?, F. Rivera-Hueto?

'Unidad de Gestién Clinica Aparato Digestivo. ?Departamento de Anatomia Patolégica.

Hospital Universitario Virgen Macarena. Sevilla.

Exposicion del caso
Dr. P. Hergueta Delgado

Se trata de una mujer de 47 afios con los siguientes
antecedentes:

- Agenesia de rifién derecho.
- Cesdrea.

- Embarazo ectépico.

- Mioma uterino.

- Ansiedad - Depresion.

- Ex fumadora desde 10 afios.
Sin otros hdbitos téxicos.

- Antecedentes familiares de Adenocarcinoma de
colon (madre).

La historia se remonta al afo 2000, cuando la
paciente contaba con 37 afios. Entonces consulta por un
cuadro no relacionado con la patologia que nos ocupa.
Referia presentar dispepsia, epigastralgia, regurgitaciones,
pirosis ocasional, estrefiimiento por temporadas y rectorragia
puntual. La exploracién fisica, y el interrogatorio por érganos
y aparatos no mostraban datos relevantes.

CORRESPONDENCIA

Pedro Hergueta Delgado

Unidad de Gestién Clinica Aparato Digestivo
Hospital Universitario Virgen Macarena

Avda Dr. Fedriani s/n. Sevilla.

pedrohergueta@telefonica.net
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Se indica endoscopia digestiva alta, en la que se
observa gastritis y duodenitis erosiva, asociada a infeccién
por Helicobacter pylori (H. pylori). Colonoscopia en la que
se aprecian hemorroides grado Il, un colon redundante y
angulado, sin alteraciones en la mucosa hasta ciego. En la
analitica realizada en estas fechas, el hemograma y el perfil
bioquimico estaban dentro de la normalidad.

Se prescribié tratamiento frente @ H. pylori,
confirméndose la erradicacién mediante prueba de aliento.
Persistié dispepsia ocasional, que trataba por temporadas con
IBP y procinéticos.

En septiembre de 2006, con 43 afos, consulta de
nuevo porque en control por su ginecdlogo, presenta ligera
anemia ferropénica y en ecografia ginecolégica, parece existir
inflamacién de las paredes de sigma. No referia sintomas
digestivos.

Se realiza colonoscopia, observandose en sigma
y colon descendente, miltiples lesiones polipoideas sésiles
milimétricas, que le dan un aspecto en empedrado a la mucosa
sugestivas de proliferacién linfoidea nodular (Figuras 1-3).
El estudio anatomopatolégico de las biopsias, se informé
como infiltrado difuso de células linfoides de pequefio tamaiio,
que borra la arquitectura habitual de la mucosa, sin parecer
afectar al componente glandular. Compatible con proceso
linfoproliferativo. El estudio inmunohistoquimico, demostré
CD20 (+), CD5 (+), CD23 (), BCL2 (+), ciclina D1 negativo.
Se realiza estudio de reordenamiento clonal, detectando un
reordenamiento policlonal, indicativo de proceso benigno.
Como comentario final, el patélogo menciona que, aunque el
perfil inmunohistoquimico sugiere una proliferacién de células
linfoides del manto, los hallazgos no son concluyentes ya que
no hay sobreexpresién de ciclina D1 y no se ha demostrado
monoclonalidad. Con estos datos, no se puede afirmar la
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Figura 1

Visién de colonoscopia a nivel de sigmoides, mostrando multiples pélipos
sésiles de aspecto linfomatoso.

Figura 2

Otra visién de sigmoides, mostrando poliposis linfomatosa.

8/0
Z 3

4/,2008
43:14
9

Conectad

Figura 3

Visién més cercana de poliposis linfomatosa mdltiple a nivel de sigma.

existencia de una lesién maligna, por lo que se recomienda
vigilancia periédica.

Ante estos hallazgos, se realizé ecografia abdominal
y TAC de térax y abdomen en los que no
se encontraban alteraciones patolégicas. En la andlitica
completa que se hizo, observamos: Hematies 4.370.000;
Hematocrito 37.5; VCM 81.6; VSG 15. Perfil bioquimico
dentro de la normalidad. Beta 2 microglobulina realizada
en tres ocasiones dentro de la normalidad, Autoanticuerpos
normales. Inmunoglobulinas y proteinograma normal. ASLO y
proteina C reactiva normal. Ac antitrasglutaminasa normal.

Con una sospecha, pero no confirmacién de linfoma
del manto, se decide hacer vigilancia. La paciente en este
momento y durante el seguimiento posterior, se ha mantenido
totalmente asinfomdtica.

Figura 4

Ecografia abdominal sin hallazgos.

Figura 5

Muestra de una Imagen de TAC en la que no existian alteraciones.
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En la siguiente colonoscopia se observan en algunas
zonas de sigma, distribuidas de forma irregular, discreta
modularidad de la mucosa, mucho menos intensa que en la
anterior exploracién. El resto del colon sin hallazgos, y se
explora 20 c¢m de ileon terminal, en donde se aprecia una
discreta hiperplasia folicular linfoide. Las biopsias de colon,
son informadas como nédulo linfoide y las de ileon como
hiperplasia folicular linfoide.

En la posterior colonoscopia de control realizada a
los seis meses de la anterior, en recto — sigma existen algunas
aftas superficiales. No existen nodularidad ni pélipos en toda
la exploracién hasta ciego. La histologia es informada como
nédulos linfoides.

La siguiente colonoscopia de control se realiza al afio,
y en ella se observan en algunas zonas de mucosa de sigma
pequefios pdlipos sésiles milimétricos se aspecto linfoide. En
esta zona de sigma, existe un pdlipo mayor sésil de unos
6-7 mm, que se reseca y se recupera para estudio histolégico.
Resto de la exploracién hasta ciego sin alteraciones. El estudio
histolégico del pélipo, es informado como pélipo adenomatoso
y las biopsias de sigma, como proctosigmoiditis crénica con
hiperplasia nodular linfoide.

En la sucesiva colonoscopia realizada al afio, se
observan en algunas zonas de sigma pequefios pdlipos sésiles
sugestivos de nddulos linfoides, sin ofras alteraciones hasta
ciego. En esta ocasién se explora también ileon terminal
en el que se observa ligera hiperplasia folicular linfoide. La
anatomia patolégica de las biopsias de sigma es informada
como hiperplasia nodular linfoide y las de ileon terminal con el
mismo diagnostico.

En la siguiente colonoscopia realizada al afio,
se evidencian en sigma y colon descendente, pequefias
formaciones polipoideas, milimétricas, nodulares, sésiles,
que dan a la mucosa un aspecto en empedrado. Las biopsias
son informadas en esta ocasién, como proliferacién linfoide
atipica sugestiva de linfoma de células del manto. En el estudio
inmunohistoquimico de estas muestras la ciclina D1 es positiva,
pero tampoco en esta ocasién por genética molecular se
demuestra monoclonalidad.

Durante estos cuatro afios de seguimiento se han
realizado también estudios analiticos en los que solo se
evidencian ligera anemia hipocroma'y ecografia o TAC anuales
en los que no se han encontrado alteraciones patolégicas.
Durante todo este tiempo la paciente ha permanecido
asintomdtica.

Se decide hacer un estudio de extensién mds
exhaustivo con TAC de térax, abdomen, anillo de Waldeyer y
sistema nervioso central, que no muestran alteraciones. PET en
la que no se detectan zonas de captacién y puncién biopsia
de médula ésea la cual es informada como linfoma de células

del manto CD5-, CD23-, CD43+.

Lo paciente comienza tratamiento quimioterdpico
con buena respuesta y evolucién estando en remisién en la
actualidad.

Descripcion anatomopatolégica
Dr. Rivera Hueto

El andlisis microscépico de este caso, ha estado
basado siempre en las muestras obtenidas de la mucosa
del colon. El diagnostico definitivo, requirié de seis estudios
endoscépicos e histopatolégicos a lo largo de cuatro afios, en
donde la observacién de tejido linfoide no era lo suficientemente
valorable, como para realizar el diagnostico.

En el primer estudio endoscépico ,
las biopsias fueron valorables y valorada, y se sugirié el
diagnostico de linfoma del manto, pero el estudio molecular
no apoyé esta sugerencia. En todas las muestras en donde
se pudo constatar tejido linfoide, éste estaba localizado en
la base de las criptas y en la submucosa. Este tejido linfoide
algunas veces era nodular , pero en la mayor

parte de los casos no era asi. Las células proliferantes eran de
tamafo pequefio - mediano con atipias nucleares, consistentes

Figura 6

Muestra de mucosa de colon, en donde el nédulo linfoide estd presente,
y afecta a parte de la superficie mucosa colénica. HE, 10x.

Figura 7

Muestra de mucosa colénica, obtenida en el dltimo estudio endoscépico.
Nétese cémo la poblacién linfoide sustituye parcialmente algunas de las
muestras remitidas. HE, 10x.

RAPD 99



Sesion clinica Mujer de 47 afios con proceso linfoproliferativo colénico de larga evolucién. P. Hergueia-Delgado

Figura 8

Figura 10

Detalle de la poblacién linfoide constituidas por células de pequefio —
mediano tamafio y ausencia de lesién linfoepitelial. HE 400x.

Inmunofenotipo CD20 (+) en las células proliferantes.

Figura 9

Figura 11

Detalle de la poblacién linfoide debajo del epitelio superficial. HE 400x.

en contornos nucleares irregulares, nucléolos poco evidentes y
escasos o nulos signos de mitosis (Figuras 8 y 9).

En el ¢ltimo estudio histolégico de las biopsias de
colon, el inmunofenotipo fue CD20 (+) (Figura 10), ciclina
D1 positivo (Figura 11), CD5 (+) y CD23 (). Con estos
hallazgos, se establecié el diagnostico de linfoma no Hodgkin
de células del manto. En este estudio inmunohistoquimico,
se constata claramente como la poblacién linfoide “borra”
parcialmente la estructura de la mucosa colénica y ademds no
muestra centros claros y reactivos. No se observaron lesiones
linfoepiteliales.

Discusién final
El linfoma de células del manto, es un subtipo de

linfoma no Hodgkin de células B pequefias, originadas en la
zona del manto de los foliculos linfoides. Los pacientes suelen

RAPD ONLINE VOL. 34. N°2. MARZO - ABRIL 2011.

Inmunofenotipo con tincién nuclear positiva para ciclina D1.

ser varones, de edad avanzada, generalmente con adenopatias
generalizadas, con sintomas generales y gastrointesinales y
con afectacién extraganglionar y medular. Nuestra paciente
es una mujer, de mediana edad, asintomdtica, sin adenopatias,
con una Unica afectacién extraganglionar en colon y afectacién
de medula ésea.

La afectacion del colon en este tipo de linfomas,
demostrada por alteraciones en la endoscopia, ha sido
descrita hasta entre un 46% y un 49%! 2. Pero esta afectacién
sube hasta un 77% y 88 % respectivamente, cuando se tfoma
mdltiples biopsias, aunque la mucosa colénica sea de aspecto
normal, demostrandose alteraciones microscépicas en muchos
casos, sin anormalidades endoscépicas.

Llos hallazgos endoscépicos més frecuentes del
linfoma del manto, se caracterizan por la presencia de mltiples
polipos nodulares de pequefio y mediano tamafio, como en el
caso de esta paciente. Esta forma de presentacion, se conoce
como poliposis linfomatosa. Este término, fue introducido hace
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dos siglos por Briquet, pero no se ratificé hasta que fue bien
descrito por Cornes en 1961 y posteriormente conveniente
definido endoscépicamente como caracteristico del linfoma
del manto®s. Este hallazgo endoscépico, también se puede
visualizar en ofros tipos de linfoma, como en el linfoma del
tejido linfoide asociado a mucosa o linfomas linfociticos¢?. Esta
forma de presentacién, de poliposis linfomatosa, caracteristica
del linfoma del manto, también es susceptible de hacer un
diagnostico diferencial, con la hiperplasia nodular linfoide
difusa del colon. Esta entidad, forma parte de los desérdenes
linfoproliferativos benignos del tracto gastrointestinal. Es de
etiologia desconocida, aunque en algunas ocasiones se asocia
a sindromes de inmunodeficiencia. Aunque es una entidad
benigna, en algunos casos puede evolucionar a linfoma'®.

De todas maneras, cuando observemos por
endoscopia esta poliposis linfomatosa del colon, y aunque
la histologia no sea definitiva para confirmar linfoma del
manto, debemos de mantener un alto indice de sospecha, de
que se trate de esta entidad y hacer un estudio exhaustivo de
extension.

El diagnéstico histoldgico de los linfomas del manto,
a veces es dificil establecerlo, incluso el diferenciar el tipo
de linfoma se que se trata, ya que puede que algunos datos
inmunohistoquimicos, no sean concluyentes como en las
primeras biopsias de este caso®.

El pronéstico de linfoma del manto, con afectacién
gastrointestinal, se considera peor que otros tipos de linfomas,
aunque se han descrifo pacientes afectos que tienen un
comportamiento indolente incluso sin tratamiento!’. Este
podria ser el caso de la paciente que presentamos, ya que
hasta que se confirmé el diagnéstico ha seguido un curso muy
leve; incluso, las lesiones del colon mejoraron en gran parte
del seguimiento y ha tenido una remisién completa tras el
tratamiento, presentando una buena evolucién clinica.
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Resumen

Presentamos el caso de un paciente varén de
24 afios de edad que ingresa por cuadro de epigastralgia
infensa de caracteristicas punzantes irradiado a mesogastrio
acompafado de vémitos alimenticios que requiere de
derivados mérficos para paliar la intensidad del dolor con el
antecedente de cuadro de similares caracteristicas hace 4 afio
catalogado como un cuadro de abdomen agudo que requirié
laparotomia exploradora observéndose como Unico hallazgo
edema yeyunal. Como dato de interés el paciente sufria de
episodios autolimitados de edemas en ambas manos y ambos
pies de 24-48 horas de evolucién tras pequefios traumatismos.
la exploracién y perfil andlitico fue compatible con la
normalidad, sélo llamaba la atencién en TAC de abdomen con
contraste la presencia de liquido libre en gotiera paracélica
derecha y espacio de Morrison y edema de pared de colon
ascendente, con rectosigmoidoscopia dos dias después de
TAC normal (estando el paciente asintomdtico). Finalmente,
recibimos concentracién C1 inhibidor <11.9 mg/dly actividad
C1 inhibidor 30.40%, que nos lleva al diagnéstico definitivo
de Angioedema hereditario.

Introduccion

El angioedema hereditario es una enfermedad de
herencia autosémica dominante, que, aunque sea rara y con
una prevalencia variable entre 1 de cada 10000 hasta cada
150000 habitantes1 segidn las distintas publicaciones, se debe
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de tener en cuenta a la hora de plantearnos el diagnéstico
diferencial del dolor abdominal de etiologia no filiada, pues
su diagnéstico es sencillo y no invasivo.

Caso clinico

Varén de 24 afios de edad que ingresa por cuadro
de epigastralgia intensa de caracteristicas punzantes irradiado
a mesogastrio acompafado de vémitos alimenticios, sin fiebre
termometrada, sin alteracién del trénsito intestinal ni productos
patolégicos en heces. Destaca como antecedente personal el
haber sido ingresado por dolor epigdstrico intenso y vémitos en
dos ocasiones hace 4 afios, presentando en el primer ingreso
un cuadro de abdomen agudo que requirié laparotomia
exploradora donde se observé como Unico hallazgo edema
yeyunal. Comentaba que desde la infancia sufria episodios
autolimitados de edemas en ambas manos y ambos pies de
24-48 horas de evolucién tras pequefios traumatismos y que su
padre padecia del mismo cuadro de edemas esporddicos.

A la exploracién destacan TA 120/60, FC 51
lpm, T* 36.5°C, auscultacién cardiaca y respiratoria normal;
abdomen blando, depresible, sin masas ni megalias y doloroso
a la palpacién profunda en epigastrio y mesogastrio. En la
analitica urgente inicial destacan dentro del perfil hematolégico
Hb de 14.7 g/dl, hematocrito de 42.6%, VCM de 91 fl,
leucocitos 8100/mm® (53% segmentados, 36% linfocitos,
8.7% monocitos, 1.7% eosindfilos y 0.4% baséfilos), plaquetas
202000/mm?d. Tiempos de protrombina 1..1 segundos.

La bioquimica general mostraba glucosa 69 mg/d,
creatinina 0.91 mg/d, urea 43 mg/d e iones normales.

Proteina C reactiva 0.2 mg/dl y VSG 8 mm/hora.

En la tomografia computerizada de abdomen con
confraste intravenoso se observa la existencia de liquido
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libre en gotiera parietocélica derecha y espacio de Morrison,
con aumento de la densidad de forma reticular de la grasa
del espacio pararrenal anterior en contacto con el colon
ascendente, cuya pared se encuentra ligeramente engrosada
en un pequefio segmento. En la endoscopia digestiva no se
encontraron hallazgos patolégicos incluyendo hasta la tercera
porcién duodenal explorados. Simultdneamente se practica
rectosigmoidoscopia, compatible con la normalidad, adn asi
se toma biopsia, con informe histolégico compatible con la
normalidad.

El perfil hepdtico, lipidico y tiroideo son fueron
normales; el proteinograma no mostraba anomalias 'y
las inmunoglobulinas IgA, 1gG, IgM estaban en rangos
de normalidad. Llos anticuerpos anti nucleares, anti
transglutaminasa IgA y Hellicobacter pylori fueron negativos,
el factor reumatoide 88 U/, los componentes del complemento
C386.4 mg/dl, C4 3.2 mg/dl, la concentracién C1 inhibidor
<11.9 mg/dl (rango normal del C1 inhibidor: 15-35 mg/dl) y
actividad C1 inhibidor 30.40%.

Desde instauracién de sueroterapia y analgesia el
paciente permanecié asintomdtico, no necesitando medicacién
desdelas 48 horastras suingreso. Sélo mencionar la reaparicién
del cuadro de intenso dolor abdominal difuso de 2 horas de
evolucién (similar al que motivé el ingreso del paciente) tras
colonoscopia, sin ser consecuencia de complicaciones de la
misma, sino més bien relacionadas con su patologia de base.

Con estos datos clinicos y los resultados obtenidos
en las pruebas complementarias se confirma el diagnéstico de
angioedema hereditario.

Una vez refirada analgesia y sueroterapia, y fras
comprobar ausencia de nuevos cuadros de dolor abdominal
el paciente es dado de alta, con tratamiento ambulatorio con
acido franexdmico sin nuevos episodios de dolor en los Gltimos
tres meses desde alta.

Discusidon

El angioedema hereditario es una enfermedad de
herencia autosémica dominante caracterizada por episodios
espontdneos y recurrentes de edema en manos, pies, drea
facial y genital, lengua y laringe y con menor frecuencia dolor
abdominal. Dichos episodios duran hasta 72 horas. Se debe
a las mutaciones que afectan el gen SERPING1' del inhibidor
de C1, que provocan la pérdida total de la proteina AEH
variante | o de su funcién (angioedema hereditario variante I).
Recientemente se reporté una nueva alteracién dependiente
de estrégenos sin deficiencia del inhibidor C1 que constituye
el angicedema variante lI2. Las bajas concentraciones,
cuantitativas o cualitativas, del inhibidor de C1 producen
la activacién descontrolada del complemento y del sistema
de calicreina con generacién de péptidos vasoactivos
desencadenando un aumento de la permeabilidad vascular
debido a la pérdida stbita de la funcién de barrera del
endotelio en la vénula poscapilar.

Como apreciamos en el presente caso, debe de
investigarse en todo paciente con angioedema, pues su
escrutinio es sencillo, de inicio mediante medicién de C3 y C4,
y posteriormente con determinacién del déficit de C1 inhibidor,
ya sea cuantitativo (tipo I) o cudlitativo (tipo Il) y realizando
igualmente un diagnéstico diferencial con otras enfermedades
como el lupus eritematoso sistémico (fotosensibilidad, lesiones
malares, aumento de VSG, ANA +), destacando ausencia de
signos o sintomas de componente alérgico (prurito, urticaria,
dermografismo).

El angioedema hereditario es una enfermedad que
una vez diagnosticada, simplifica muchisimo la actuacién ante
un ataque agudo pues se hace de acuerdo a su localizacién y
es diferente al utilizado convencionalmente en los edemas de
tipo alérgico, (corticoesteroides, antihistaminicos y epinefrina)
por su ineficacia®.

En el caso de edemas de extremidades no se requiere
tralamiento a menos que sean tan frecuentes y severos que
afecten la actividad diaria del paciente, casos en los cuales
se debe instaurar tratamiento profiléctico a largo plazo.
El edema laringeo tiene riesgo de producir asfixia por lo
que debe ser manejado como una urgencia, incluso con
intubacién si es necesario. Los ataques agudos abdominales
se fratan con analgesia (muchas veces mérficos) y reposicidn
hidroelectrolitica de liquidos. Sin embargo, lo ideal durante
las crisis es la administracién de concentrado del C1-inhibidor
purificado a partir de mdltiples muestras de plasma humano,
el cual logra reducir el angioedema en unos 30 minutos (hasta
2 horas) y la remisién total de los sintomas en 24 horas.
Su duracién de accién es entre 4 y 5 dias. No obstante en
situaciones de emergencia puede utilizarse el plasma fresco
congelado, el cual contiene Cl-inhibidor, sin embargo su uso
es discutido ya que aporta también C2 y C4 (los sustratos del
Clq), lo que en teoria puede empeorar el angioedema.

En el manejo a largo plazo son usados los
antifibrinoliticos como el dcido tranexdmico y los andrégenos
atenuados como el estanazolol o danazol en dosis de 50 a
300 mg/dia, con los que se pretende la mejoria clinica, pero
no la normalizacién de las cifras del complemento. El dcido
tranexdmico es menos efectivo que los andrégenos.

Si se presentan efectos secundarios indeseables
(virilizacién, hepatotoxicidad e incluso neoplasia hepdtica?) es
conveniente reducir la dosis o usarlo de forma intermitente,
especialmente en mujeres y nifios. El estanazolol se prefiere
sobre el danazol para el tratamiento de angioedema
hereditario por sus menores efectos colaterales y su menor
costo. Los medicamentos utilizados para el tratamiento a largo
plazo se deben administrar como profilaxis antes de cualquier
procedimiento médico o quirirgico que conlleve anestesia,
siendo  especialmente  importantes las  manipulaciones
odontolégicas.

Se han descrito nuevos tratamientos como el Cl1-
inhibidor recombinante extraido de leche de animales
transgénicos, sin embargo éste posee una vida media menor
al obtenido de plasma humano; el inhibidor de la calicreina
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plasmdtica ha demostrado ser seguro y eficaz en el tratamiento

de los episodios; el antagonista del receptor de bradiquinina
p q

que antagoniza la unién de ésta a su receptor.

Este caso pone de manifiesto la necesidad de difusién
de esta enfermedad y de tenerla en el diagnéstico diferencial del
dolor abdominal asociado a edemas para que su tratamiento
sea el adecuado, evitando infervenciones agresivas como
la ocurrida en este paciente, con solo determinaciones tan
sencillas como el complemento, y en su caso, el C1 inhibidor.
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Resumen

Presentamos el caso de una mujer de 63 afios que
acudié a urgencias por presentar, de forma brusca, dolor en fosa
iliaca izquierda de pocas horas de evolucién. A la exploracién
presentaba signos de irritacién peritoneal en dicha zona. Los
controles analiticos fueron normales. En la TAC abdominal
de urgencias se aprecié una lesién ovalada paracélica de
densidad grasa en colon descendente, sugestiva de inflamacién
del apéndice epiploico o apendagitis. La apendagitis epiploica
o apendicitis epiploica aguda es una entidad autolimitada,
caracterizada por la presencia de inflamacién secundaria a
torsién o trombosis en la vena de drenaje de los apéndices
epiploicos. Clinicamente se caracteriza por la presencia de
dolor abdominal intenso, localizado en fosa iliaca izquierda
en la gran mayoria de los casos. Es una etiologia inusual de
dolor abdominal agudo, cuyo tratamiento consiste en indicar
reposo y anti-inflamatorios orales, no precisando tratamiento
quirdrgico ni pauta de antibidticos.

Caso clinico

Mujer de 63 afios, con antecedentes de hipertensién
arterial y obesidad, que acude a urgencias por presentar,
de forma brusca, dolor en fosa iliaca izquierda desde hace
12 horas, no irradiado y acompafado de meteorismo. No
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presentaba fiebre ni trastorno del hébito intestinal y el dolor no
se modificaba con los movimientos.

A la exploracién clinica presentaba abdomen
globuloso, con dolor a la palpacién en hipogastrio y en
fosa iliaca izquierda, acompafiado de signos de irritacién
peritoneal, ruidos hidroaéreos presentes, no palpando masas ni
visceromegalias. Se realizé estudio analitico con hemograma,
tiempos de coagulacién, sistemdtico de orina, proteinas totales,
funcién renal, iones y perfil hepdtico normales. La Proteina C
Reactiva (PCR) fue de 1.9 mg/dl. En la radiografia de abdomen
no se observaron hallazgos patolégicos.

Figura 1

Lesién ovalada paracédlica en colon descendente sugestiva de apenda-
gitis.
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En la TAC abdominal de urgencias se aprecié una
lesién ovalada paracélica de densidad grasa, con una zona
de afenuacién central (aumento difuso sugerente de vena
epiploica trombosada) en colon descendente, sin signos de
isquemia ni de torsién; los hallazgos referidos son sugestivos
de inflamacién del apéndice epiploico o apendagitis (Figura

1).

Se indicé tratamiento ambulatorio con reposo y anti-
inflamatorios orales presentado mejoria y desaparicién de los
sinfomas en cinco dias.

Discusidon

Lo apendagitis epiploica o apendicitis epiploica
aguda es una entidad autolimitada, caracterizada por la
presencia de inflamacién secundaria a torsién o trombosis en
la vena de drenaje de los apéndices epiploicos. El término
apendicitis epiploica fue introducido en 1956 por Llynn et
al, y las caracteristicas de este proceso en la TAC fueron
inicialmente descritas en 1986 por Danielson et al. Hasta
enfonces el diagnostico era quirdrgico'. Aparece con mayor
frecuencia entre la cuarta y la quinta década de la vida,
presentando una frecuencia similar entre hombres y mujeres?.
Como factores predisponentes se han descrito la obesidad, la
actividad fisica intensa, comidas copiosas y la existencia de
hernias®. Clinicamente se caracteriza por la presencia de dolor
abdominal intenso y localizado en fosa iliaca izquierda en la
gran mayoria de los casos, donde los apéndices epiploicos
son de mayor nimero y tamafio. En general no hay defensa
abdominal, aunque si existe signo de rebote positivo en punto
doloroso, palpdndose en ocasiones una masa subparietal.
Otros sintomas como alteracién del trdnsito intestinal, nduseas o
vémitos son raros. No suele existir fiebre. Analiticamente puede
aparecer leucocitosis, pero los reactantes de fase aguda no
suelen estar muy aumentados*. El diagnostico diferencial debe
realizarse con diverticulitis o apendicitis si se localiza en fosa
iliaca derecha, aunque también puede confundirse con cuadros
poco comunes como infarto omental, mesenteritis esclerosante
y tumor primario o metdstasis a nivel del mesocolon'. La
técnica de imagen diagnéstica es la TAC. El tratamiento es
conservador mediante reposo y anti-inflamatorios orales, no
precisando tratamiento quirGrgico ni pauta de antibidticos®.
El cuadro clinico no suele prolongarse mds de dos semanas
aunque los hallazgos radiolégicos pueden persistir desde
semanas hasta varios meses 2 2.
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Resumen

la demostracion de una lesién focal hepdtica en
pacientes con colangitis esclerosante primaria obliga a
considerar la aparicién de un colangiocarcinoma como primera
posibilidad, dado el cardcter preneopldsico reconocido para
dicha entidad. La colangitis esclerosante asociada a IgG4 es
una entidad de reciente caracterizacién, que se diferencia de la
colangitis esclerosante primaria por su historia natural y buena
respuesta a fratamiento esteroideo e inmunosupresor. Aun no
se han descrito casos de colangiocarcinoma en pacientes con
colangitis esclerosante asociada a IgG4, mientras se sugiere
una relacién etiopatogénica entre ésta y el pseudotumor
inflamatorio. Presentamos el caso de una lesién focal hepdtica
sélida de 6 cm en un varén de 71 afos de edad, diagnosticada
simultdneamente a una colangitis esclerosante primaria con
cifras elevadas de IgG4, que se demostrd correspondia a un
cistadenocarcinoma hepatobiliar tras reseccién quirdrgica. El
cistadenocarcinoma hepético es un tumor muy infrecuente. No
existen casos previos descritos como lesién focal sélida, aspecto
que atribuimos al pequefio tamafio de las loculaciones en el
que describimos. Tampoco se ha demostrado acompafiando a
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colangitis esclerosante primaria ni a la asociada a IgG4. Estos
hechos, junto a lo excepcional de esta lesién justificaron el
diagnéstico diferencial preoperatorio entre colangiocarcinoma
y pseudotumor inflamatorio.

Abstract

The demonstration of a focal hepatic lesion in
patients with primary sclerosing cholangitis forces to consider
cholangiocellular carcinoma as the first possibility, in view of the
risk of cancer recognized for the above mentioned entity. IgG4
associated cholangitis is an entity of recent characterization,
which differs from primary sclerosing cholangitis for his natural
history and good response to steroids and immunosuppressant.
Cholangiocellular carcinoma has not yet been described in
patients with IgG4 associated sclerosing cholangitis, while
a relation is suggested between this one and inflammatory
pseudotumor. We report the case of a 6 cm focal hepatic
solid lesion in a 71-yearold male, simultaneously diagnosed
of primary sclerosing cholangitis with high levels of IgG4.
Diagnosis of biliary cistadenocarcinoma was established only
after surgical resection. Hepatobiliary cystadenocarcinoma is a
very infrequent tumor never described as solid lesion up to the
present report. Neither has it been demonstrated accompanying
to primary sclerosing cholangitis nor to the IgG4 associated
cholangitis. These facts justified the differential diagnosis
between colangiocarcinoma and inflammatory pseudotumor.
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Introduccion

la demostracion de una lesién focal hepdtica en
pacientes con colangitis esclerosante primaria (CEP) obliga
a considerar la aparicién de un colangiocarcinoma (CCC)
como primera posibilidad, dado el carécter preneopldsico
reconocido para dicha entidad'. La colangitis esclerosante
asociada a IgG4 (CEl) es una enfermedad colestdsica de
reciente caracterizacién, que se diferencia de la CEP en la
prdctica clinica por su historia natural y buena respuesta a
tratamiento esteroideo e inmunosupresor? 3. Por otro lado,
aun no se han descrito casos de CCC en pacientes con CEl,
mientras se sugiere una relacién etiopatogénica entre ésta y el
pseudotumor inflamatorio®.

Presentamos el caso de un tumor infrecuente en un
paciente con colangitis esclerosante asociada a cifras elevadas
de 1gG4.

Caso clinico

Varén de 71 afios, con antecedentes de alergia a
contrastes iodados, dislipemia, esteatosis hepdtica e ingesta
efilica moderada que abandoné en el afio 2006 tras consultar
a su médico de atencién primaria por presentar dolor
epigdstrico. La analitica solo mostré una discreta elevacién de
gammaglutamiltranspeptidasa que se atribuyé a enfermedad
hepdtica por depésito graso. Desde entonces refiere
ocasionales episodios de 24 horas de duracién consistentes
en epigastralgia intensa irradiada a espalda y acompaiiada
de fiebre. Dos afios mas tarde, ante uno de los episodios de
dolor, se demuestra en ofro centro una colestasis disociada
y elevacién de marcadores tumorales (Ca 19.9 a 516 U/
ml, CEA 8 ng/ml vy alfafetoproteina 32 ng/ml). Mediante
ecografia abdominal sélo se evidencié un quiste simple
de 5 cm en segmento lll hepdtico, pero en TAC abdominal
sin contraste se puso de manifiesto ademds una lesién focal
hepdtica sélida de 6 cm en segmento VIIl. Mediante RMN con
contraste y colangiografia, el nédulo sélido presenta realce
arterial periférico con fenémeno de lavado en
fases tardias y se aprecian irregularidades difusas en el érbol
biliar intrahepdtico compatibles con colangitis esclerosante
primaria . Ante estos hallazgos se repite la RMN
un mes después en la que se aprecia disminucién de tamafio
de la lesién hepdtica y pérdida del realce arterial que se hace
solo periférico manteniéndose el centro isointenso respecto al
parénquima hepdtico en fases tardias, con zonas hipovasculares
que realzan con contraste hepatoespecifico y sugieren dreas
de fibrosis. No se aprecian anomalias pancredticas. Ante
estos hallazgos se establecié la posibilidad de pseudotumor
inflamatorio 'y colangitis esclerosante primaria, iniciando
tratamiento con dcido ursodesoxicdlico.

Ocho meses después el paciente es remitido a nuestro
Servicio para valoracién. Apenas presenta molestias, no
existe afectacién del estado general y no se han producido
cambios en el patrén bioquimico de colestasis ni en los niveles
de marcadores tumorales. El estudio de autoanticuerpos

Figura 1

RMN hepética sin contraste: lesién de 4 cm en segmento VIII hepdtico,
hipointensa en secuencias T1 y T2, con halo periférico hiperintenso.

Figura 2

RMN hepdtica en fase arterial tras inyeccién de gadolinio. Se aprecia
realce heterogéneo de toda la lesién.

Figura 3

Colangiografia por RMN realizada tras la intervencién: gran irregulari-
dad del érbol biliar intrahepdtico con zonas de estenosis y dilataciones
segmentarias. Afectacién de aspecto inflamatorio del hepatocolédoco
que muestra igualmente pequefias estenosis y dilataciones. Quiste sim-
ple en 8bulo hepdtico izquierdo. No existen alteraciones en el conducto
pancredtico principal.
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ANA, AMA, SMA y ANCA-p es negativo, con positividad
de ANCA<. los niveles de IgG4 ascienden a 138 ng/dl.
Mediante ecografia con ecopotenciador la lesién es dificil
de apreciar, discretamente ecogénica, con realce arterial
periférico y fenémeno de lavado. No se aprecian cambios
en el quiste simple ni anomalias pancredticas. Se realizé
colonoscopia, sin evidencia de enfermedad inflamatoria ni
otras lesiones. Se practicé puncién aspirativa guiada por
ecografia con aguja de 22 gy microbiopsa con agujade 21 g,
que demostraron hepatocitos normales y exudado inflamatorio
agudo y crénico, sugestivo de pseudotumor inflamatorio.
A pesar de estos hallazgos, no se consideré descartado el
colangiocarcinoma por lo que se sometié al paciente a
laparotomia y bilobectomia hepética de segmentos VIl y
VIIl, apreciéndose una neoformacién de é cm blanquecina
lobulada, con microquistes, de contenido filante con dreas de
necrosis. El estudio microscépico evidencié células epiteliales
productoras de mucina con infiltracién de cdpsula y margen de
reseccién focalmente, asi como permeacién vascular linfdtica.
No se aprecié estroma ovdrico. El estudio inmunohistoquimico
fue positivo para citokeratina 7, citokeratina 20 y CD 34,
compatible con cistoadenocarcinoma hepatobiliar T3 NO MO,
estadio lIA. El tratamiento se ha completado con radioterapia
y quimioterapia con 5-fluorouracilo y gemcitabina.

Discusidon

El diagnéstico diferencial entre la CEP y la CEl es
fundamental al determinar diferencias en el pronéstico y
respuesta a tratamiento. Ambos procesos presentan perfiles
bioquimicos y colangiogréficos comunes, y son mds frecuentes
en varones. La simple presencia de unas cifras elevadas de
IgG4 no es suficiente para excluir el diagnéstico de CEP
a favor de la CEl; por el contrario, se considera necesaria
la coexistencia de pancreatitis autoinmune, infiltracién
por células plasmdticas 1gG4 del epitelio biliar u ofros
érganos  (sialoadenitis, fibrosis retroperitoneal, enteritis o
linfadenopatia), o respuesta a tratamiento esteroideo? 3. Hasta
el 80 % de los pacientes con CEP presentan una enfermedad
inflamatoria del intestino, habitualmente colitis ulcerosa’,
asociacién no demostrada con la CEl. De acuerdo con estos
criterios, el paciente que presentamos presentaba una CEP
pese a la elevacion de niveles séricos de IgG4 y la ausencia
de enfermedad inflamatoria intestinal. Hallazgos similares se
han demostrado recientemente en el 9 % de pacientes con CEP
en un estudio realizado en la Clinica Mayo®.

El CCC intrahepdtico se considera el segundo tumor
hepdatico primario en frecuencia tras el carcinoma hepatocelular.
Aunque su incidencia global es baja, se ha demostrado mds
frecuente en pacientes con cirrosis hepdtica y se reconocen
otros factores de riesgo como la CEP, coledocolitiasis
mantenida, adenoma de conductos biliares, papilomatosis
biliar, quiste de colédoco, enfermedad de Caroli, thorotrast,
tabaquismo, pardsitos y el estado de portador crénico de
salmonella tiphy® 7. La mayoria de los CCC intrahepdticos
aparecen, sin embargo, en pacientes sin ninguno de estos
factores de riesgo. Hasta el momento actual no se reconoce la

CEl como factor de riesgo para el desarrollo de un CCC. En
pacientes con CEP, la incidencia de CCC es del 1-1,5 % anual,
y s6lo el 20 % se presentan como una lesién focal hepdtica
s6lidad. La determinacién de Ca19.9 en pacientes con CEP ha
demostrado gran utilidad en la prediccién de la existencia de
CCC, aunque con resultados variables®.

El pseudotumor inflamatorio se considera parte del
espectro de la enfermedad esclerosante asociada a depésito
de IgG4. Se trata de una lesién focal hepdtica benigna, dnica o
mdltiple, de etiologia desconocida, poco frecuente, de excelente
pronéstico, constituida por una proliferacién de fibroblastos con
infiltrado inflamatorio, fundamentalmente linfocitos y células
plasmdticas'® . Las manifestaciones clinicas y los datos de
laboratorio son similares en el pseudotumor inflamatorio y en
algunos tumores malignos, por lo que es frecuente confundirlo
con carcinoma hepatocelular, CCC, metdstasis y abscesos
hepdticos. También se han descrito elevaciones de Ca 19.9
por encima de 100 U/ml'2,

Las técnicas de imagen dindmicas son fundamentales
en el estudio de estas lesiones, si bien los patrones no son
especificos ni constantes. El CCC presenta en TAC y RMN un
realce arterial periférico que se desaparece en fases tardias
coincidiendo con el relleno prolongado central. Este patrén se
atribuye al predominio estromal en el centro del tumor y se ha
denominado migracién central del contraste's 4. También el
pseudotumor inflamatorio puede presentar un comportamiento
similar del contraste, aunque en otras ocasiones su distribucién
es heterogénea o se muestra hipovascular'o ',

Los cistadenomas y cistadenocarcinomas hepdticos
son neoplasias quisticas dependientes del epitelio biliar. Se
trata de tumores poco frecuentes, que suponen menos del 5% de
las lesiones quisticas del higado'®. Sus manifestaciones clinicas
son inespecificas (dolor en hipocondrio derecho, nduseas,
vémitos), y raramente se produce clinica de obstruccién
biliar. La mayoria de los pacientes permanecen asinfomdticos
o presentan una masa palpable en abdomen superior's.
Macroscépicamente se presenta como una masa quistica
multilocular. Segin su histopatogénesis se distinguen dos tipos
de tumores de diferente comportamiento: por un lado, existen
cistoadenocarcinomas con estroma mesenquimal, alguno de
ellos procedentes de la degeneracién de un cistoadenoma,
que aparecen casi exclusivamente en mujeres y presentan
escasa agresividad; por ofro lado, los cistoadenocarcinomas
sin estroma mesenquimal aparecen con mayor frecuencia en
varones y evolucionan de manera agresiva'> 'e. No se ha
descrito evidencia de su relacién o aumento de riesgo en
pacientes con CEP o CEl.

Las técnicas de imagen muestran una masa quistica
multilocular, con nédulos en la periferia de los septos que
realzan tras la administracién de contraste’® 7. La lesién suele
interpretarse como un absceso hepdtico, quiste hidatidico,
tumor metastdtico con degeneracién quistica, o incluso un quiste
simple. El tratamiento de eleccién es la reseccién completa con
mdrgenes para evitar recurrencias. Su prondstico es mejor que
el hepatocarcinoma y CCC. La supervivencia global a los 5
afos de los cistoadenocarcinomas resecados oscila entre 65-
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71%. La reseccién local produce recaidas en el 66% de los
casos frente al 10% que han sido resecados con principios
oncolégicos'.

El caso que presentamos es Unico en varios aspectos:
no existen casos previos descritos de presentacién de
cistadenocarcinoma como lesién focal sélida hepdtica, lo cual
atribuimos al pequefio tamafio de las loculaciones en el caso
que describimos. Tampoco se ha demostrado acompafiando a
CEP o a CEl. Estos hechos, junto a lo excepcional de esta lesién
justificaron el diagnéstico diferencial establecido entre CCCy
pseudotumor inflamatorio. En nuestro caso, el comportamiento
aparentemente benigno de la lesién, con disminucién del
tamafio en el seguimiento, y la presencia de infiltrado
inflamatorio en la puncién diagnéstica, hizo considerar este
dltimo como el diagnéstico mds probable. No obstante, no
se deseché la posibilidad del CCC dada la importante
reaccién desmopldsica que frecuentemente acompafia a esta
neoplasia, y que hace dificil el diagnéstico mediante puncién
percutdnea.
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Caso clinico

Varén de 31 afos, intervenido, 10 afios antes, por un
abdomen agudo con neumoperitoneo. El cirujano informé de
una pequefia perforacién anivel prepiléricoy realizé reparacién
de la misma, piloroplastia y vagotomia doble troncular. El
estado general del paciente empeoré y el neumoperitoneo
aumentd, por lo que se realizé 3 dias mds tarde una segunda
laparotomia, en la que se detecta una perforacién en la cara
anterolateral del eséfago distal. Se procedié al cierre de la
perforacién y a la préctica de una funduplicatura de Nissen. La
evolucién clinica no mejoré y el paciente desarrollé un estado
séptico. Una tercera intervencién 7 dias después puso de relieve
la persistencia de la perforacién esofédgica y la existencia de
un empiema y un absceso pulmonar; se realizé una reseccién
del I6bulo pulmonar inferior derecho, esofagectomia, dejando
el eséfago cervical y una gastrostomia de alimentacién. Tras
esta tercera intervencién y tras una larga evolucién clinica el
paciente se recupera y es dado de alta. Tres meses después se
realiza de modo programado, una coloplastia retroesternal,
de colon derecho, con anastomosis isoperistdltica, termino-
terminal al eséfago cervical y término-lateral al estémago.

El paciente marché de alta y evolucioné bien hasta
10 afos después, fecha en la que ingresa por primera vez
en el Servicio de Gastroenterologia por melenas desde dos
dias antes. A su llegada presenta hipotensién arterial (70/40
mmHg) y anemia severa (hemoglobina 7.8 g/dl, hematocrito
23%). En una primera endoscopia se identifican abundantes
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restos hemdticos recientes en la plastia colénica y a unos
50 cm de arcada dentaria un sangrado en chorro, en la
anastomosis cologdstrica. Se realiza inyeccién de adrenalina
y polidocanol, observandose hemostasia inmediata. No
se encontraron ofras lesiones sangrantes a nivel gdéstrico. A
pesar del fratamiento continuaron las melenas y los episodios
de hipotensién arterial, por lo que 24 horas después del
ingreso se practica una segunda endoscopia oral. En ella se
observan restos hemdticos digeridos en el segmento previo a la
anastomosis y en la boca anastomética, en la vertiente célica,
se identificé una Glcera de 1 cm, con fibrina y codgulo rojo
adherido, sin sangrado activo; no se realizé terapia (Figuras
1 y 2). Durante los siguientes 6 dias el paciente sigue con

Figura 1

Endoscopia que se practicé durante las primeras 24 horas de estancia
hospitalaria, y se observan restos hemdticos digeridos en injerto colé-
nico.
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Figura 2

Segunda endoscopia que se realizé durante las primeras 24 horas, se
observa en la anastomosis cologéstrica una Glcera, en la vertiente colé-
nica, con signos de sangrado no activo en su margen.

melenas y en una tercera endoscopia oral se observan restos
hemdticos digeridos en el segmento colénico y en la anastomosis
cologdstrica persistia la Ulcera, de menor tamafio, con fondo
fibrinoso. En la anastomosis existia un tejido de granulacién,
friable, con signos de sangrado reciente, sobre el que se
inyecta adrenalina y polidocanol (Figura 3). Tras 3 dias sin
melenas y en buena situacién hemodindmica, reaparece el
sangrado, que obliga, a los 15 dias del ingreso, a practicar
una nueva endoscopia. En esta se observa un sangrado activo
severo en la Ulcera de la anastomosis cologdstrica, sobre la
que se realiza esclerosis con adrenalina y polidocanol al 1%
y se colocan tres hemoclips (Figura 4A y 4B) (Figura 5).
A partir de ese dia se produjo una hemostasia estable. Una

Figura 3

Endoscopia realizada al 6° dia de hospitalizacién, en la que se aprecia
persistencia de la Ulcera en la anastomosis cologdstrica, con signos de
sangrado reciente, sobre el que se inyecté adrenalina y polidocanol.
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Figuras 4A y 4B

Endoscopia realizada a los 15 dias del ingreso se observaba sangrado
activo (A), procedente de la Glcera colénica de la anastomosis cologds-
trica (B).

semana después dos de los hemoclips se habian desprendido
y la Glcera de la coloplastia se habia reducido de tamafio y
mostraba un fondo no hemdtico (Figura 6).

El paciente habia requerido durante su estancia
hospitalaria, la transfusién de 6 concentrados de hematies. Fue

dado de alta y continda bien clinica y endoscépicamente hasta
2010.

Discusidon

Este paciente presenté una hemorragia digestiva
por una Ulcera de la boca anastomética, que junto a la
regurgitacién y el reflujo gastrocélico, constituyen una de
las complicaciones tardias de las anastomosis cologdstricas,
que son la modalidad de sustitucién esofdgica elegida en
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Figura 5

Colocacién de tres hemoclips en la dlcera sangrante.

2
"

; tado!a' ENDOBASE

Figura 6

Una semana después dos de los hemoclips se habian desprendido y esta-
ban alojados en cavidad géstrica (Recuadro). La tlcera de la coloplastia
se habia reducido de tamafio y mostraba un fondo no hemdtico.

los casos de patologia esofdgica benigna y en pacientes
j6venes, esto es, cuando se supone que la anastomosis debe
permanecer funcionante durante muchos afios. La informacién
sobre este tipo de complicaciones no es completa, dado que
muchos estudios son retrospectivos y no explicitan la expresién
clinica, ni las necesidades terapéuticas que imponen estas
complicaciones, ni el método empleado para su diagnéstico.
Algunos estudios incluso no mencionan el reflujo'?, o las dlceras
como complicacién tardia en las anastomosis cologdstricas' 4,
en series que suman 783 y 249 pacientes respectivamente,
por citar solo algunos estudios recientes. De cualquier modo,
la incidencia de reflujo gastrocdlico es variable. En los
estudios en que se valoran solo los sintomas puede ser alta,
hasta de un 43%, pero con una buena respuesta simplemente
con tratamiento médico®, en ofros estudios la incidencia
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es intermedia, del 27%, con una necesidad de correccién
quirdrgica del 10%¢. Pero en términos generales se admite una
frecuencia de reflujo tras la anastomosis cologéstrica del 8% al
15% y una tasa de resolucién no quirdrgica de entre el 80% y
el 100% de los casos*”. En algunos pacientes, cuando se ha
hecho un seguimiento endoscépico o pHmétrico sistemdtico se
han podido poner de manifiesto la existencia de reflujo écido y
colitis por reflujo asinfomdticos?. En cualquier caso la frecuencia
de problemas clinicos derivados del reflujo gastrocélico, es
inferior a la que se observa cuando se utiliza una interposicién
géstrica. Esto ha sido motivo de diversos estudios sobre
las razones naturales y técnicas, por la que esto ocurre. Se
especula con el papel protector de la secrecién mucosa por
parte del injerto coldnico, la resistencia de la mucosa del colon
al pH é&cido, mayor que la del eséfago y la dindmica motora
del colon distal, como mecanismo de aclaramiento del reflujo
gastrocélico®. Desde el punto de vista técnico la realizacién
de vagotomia y piloroplastia, el empleo de colon derecho
como asa isoperistdltica y el tipo de anastomosis cologéstrica,
siendo preferible su establecimiento con la zona posterior del
cuerpo géstrico, que con el fundus gdstrico o el duodeno’ ™°,
son factores que predicen una menor incidencia de reflujo y
dlceras colénicas en estos pacientes.

Las Glceras del drea anastomética son adn mds
infrecuentes que el reflujo, probablemente porque su formacién
sea un proceso mds complejo. Generalmente las Glceras son
Unicas, radican en la vertiente colénica y se desarrollan entre
2 y 21 afos después de la cirugia de sustitucién esofégica.
Hasta 1974 se menciona en la literatura médica una
incidencia de 2.8-4.7%, sin que conozcamos mucho sobre sus
aspectos clinicos''. En los afios 80 se publican é casos, de las
que disponemos de poca informacién, pero ya se menciona
la necesidad de intervencién quirirgica en tres de los
casos'?'5; en uno de estos casos la Ulcera anastomética se
perforé a ventriculo izquierdo y, tras una mala evolucién, el
paciente fallecié a los dos afios por causa no hemorrdgica.

En los afios 90 se empiezan a publicar datos sobre
este fema en series, como la de Gerzic que encontré 3 casos
de Ulcera (1.13%), de los que 2 tuvieron que ser infervenidos
y un enfermo posterior evoluciond bien con tratamiento
antisecretor géstrico'®. Pompeo en su serie en 1996 observéd
una Ulcera en 51 (1.95%) casos de patologia benigna, a los
96 meses de la intervencién de sustitucién gastrocédlica; no
sabemos los sintomas ni la evolucién del paciente’?, pero ese
mismo afo Debras publicé un caso perforado a la aorta, que
requirié tratamiento quirdrgico'®. En 1997 Knezevic encuentra
4 casos de Glcera colénica (1.19%), 2 operados y 2 tratados
médicamente®. En 1999 Jeyasingham en una serie de 365
(0.35%) casos de patologia esofdgica benigna observé solo 1
caso de Glcera colénica, que debuté con hemorragia masiva?®.

En la década de los 2000 hay 11 casos publicados,
unoen 2002 de Domreis'® que produjo una fistula colobronquial,
resuelta mediante cirugia. En 2003 se publicaron 5 casos, en
dos series que daban una incidencia de 0.25% y 1.15%, de
los cuales cuatro sabemos que necesitaron cirugia? 20y uno fue
diagnosticado por endoscopia. Finalmente hay 5 casos mds
de Glcera colénica descritos que dan una incidencia” del 2%
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en 2010, que corresponde a un 11% de los que recibieron
una anastomosis cologdstrica, tres de ellos necesitaron ser
operados por no evolucionar bien con antisecretores.

Asi pues en los Gltimos 30 afios se han publicado solo
33 casos de Olceras célicas, incluyendo el presente caso, con
una incidencia que va desde el 0.35% al 2% en distintas series,
sin que se observe fendencia a la baja. En muchos casos la
expresién clinica es el dolor, pero la evolucién puede revestir
mucha mayor gravedad, e inducir fistulas bronquiales, aérticas,
o a ventriculo izquierdo y hemorragias digestivas masivas, o
severas y persistentes, como en nuestro paciente. Aunque la
informacién no es muy precisa, 17 casos de los 24 casos de
los que tenemos informacién debieron ser intervenidos por
fistulas, perforaciones o por hemorragia digestiva masiva en
un caso. En 6 casos no se precisa el motivo de la intervencién,
mientras que en 7 casos la cirugia fue por mala repuesta al
tratamiento antisecretor. Tres casos fueron tratados con éxito
con tratamiento médico y, en nuestro caso, fue necesario el
empleo conjunto de tratamiento endoscépico y medico.
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CAUSA INFRECUENTE DE
DOLOR ABDOMINAL:
NEUMATOSIS INTESTINAL

A. Selfa-Muiioz, R.P. Lépez-Segura, P. Martinez-Tirado, A. Palacios-Pérez, F.J. Salmerén-Escobar

Unidad Clinica de Aparato Digestivo. Hospital Universitario San Cecilio. Granada.

Resumen

La neumatosis intestinal (NI) es un signo radiolégico
que se define como la presencia de gas dentro de la pared del
infestino delgado o grueso. La patogénesis de la NI es poco
conocida, y probablemente sea multifactorial. Este hallazgo
puede ser incidental o indicar la presencia de una patologia
abdominal grave. Esta distincién se hace basdndonos en la
historia clinica, el examen fisico, las pruebas diagnésticas y la
evolucién del proceso.

Presentamos el caso de una mujer de 77 afos,
pluripatoldgica que ingresé por dolor abdominal, elevacién de
los reactantes de fase aguda y radiografia simple de abdomen
compatible con NI. El cuadro se resolvié favorablemente
con medidas conservadoras vy tras realizacién de pruebas
diagnésticas no se pudo determinar la causa desencadenante
del mismo.

Palabras clave: neumatosis cistoide intestinal, TC
abdominal, radiografia abdomen.

Caso clinico

Mujer de 77 afios con antecedentes de hipertensién
arterial, insuficiencia cardiaca congestiva, Sindrome de
Raynaud, trombocitopenia autoinmune y neumopatia
intersticial; en tratamiento con carvedilol, hidroclorotiacida,

CORRESPONDENCIA

Aida Selfa Mufioz
Hospital San Cecilio
Avda Dr. Olériz, N° 16
18012. Granada. Espafia

958023325
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losartdn, pantoprazol, dcido alendrénico, colecalciferol, calcio
carbonato, buprenorfina parche 35pg, prednisona 50mg y
rituximab (0ltima dosis 2 meses antes).

Acude a urgencias por epigastralgia intensa que
irradia al resto del abdomen de 24 horas de evolucién,
acompafada de vémitos biliosos. Refiere molestias abdominales
generalizadas de un mes de evolucién que la primera semana
se asociaron a diarrea liquida (sin productos patolégicos). No
fiebre ni ofra sintomatologia asociada. Abdomen globuloso,
depresible, doloroso a la palpacién de forma generalizada,
timpdnico y con ruidos hidroaéreos muy disminuidos. Se
solicita una analitica urgente en la que destaca leve leucocitosis
sin neutrofilia, proteina C reactiva 7mg/dl [normal 0-0.5],

Figura 1

Gran acimulo de asas infestinales con engrosamiento de la pared y pre-
sencia de dreas de baja densidad correspondientes a gas en la pared
infestinal, sugerente de neumatosis infestinal.
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plaquetas 670000/mm? [normal 130000-400000] y una
radiografia simple de abdomen . Ante los hallazgos
de ésta se solicita TC abdominal que establece el diagnéstico
de neumatosis intestinal (NI) probablemente secundaria a
isquemia mesentérica por afectacién de las ramas ileales

Es valorada por los cirujanos de guardia quienes
desestiman la necesidad de cirugia urgente e ingresa en
Digestivo mejorando con medidas conservadoras y colocacién
de sonda nasogdstrica. A los 5 dias se procede al alta
presentando buena tolerancia oral, hdbito infestinal conservado
y sin dolor abdominal.

La evolucién rdpida y favorable pone en duda el
origen isquémico del cuadro como sugerian las pruebas
complementarias. Aunque la paciente tomaba fdrmacos
(corticoides) de los que se han descrito su asociacién con la NI,
no se retiraron durante su ingreso, asi que no se ha conseguido
filiar la causa desencadenante del cuadro.

Figuras 2A y 2B

Imagen axial de un TC abdominopélvico con contraste intravenoso re-
construido en ventana de abdomen y pulmén, donde se aprecian molti-
ples asas de infestino delgado (ileon y yeyuno) adyacentes a la pared ab-
dominal anterior a nivel de hipogastrio, con pared adelgazada y dreas
de baja atenuacién en el espesor de la pared intestinal, compatibles con
neumatosis intestinal (flechas en rojo).

%

Figura 3

Radiografia simple de abdomen al afio.

La paciente no acudié a las revisiones programadas
en la consulta de Digestivo. Recientemente ha sido ingresado
por un episodio de insuficiencia cardiaca descompensada, se
le ha realizado una placa de abdomen en la que no observan
los signos radiolégicos de NI

Comentarios de las imagenes

Neumatosis intestinal (NI) se refiere a la presencia de
gas dentro de la pared del intestino delgado o grueso. Suele
afectar a yeyuno e ileon y sélo en el 6% de los casos afecta
el colon'. La incidencia aumenta en la sexta década y no hay
diferencias entre ambos sexos.

la patogénesis de la NI es poco conocida, y
probablemente sea multifactorial. La NI no es en si una
enfermedad, sino mds bien un signo radiolégico. Puede ser
incidental o indicar la presencia de una patologia abdominal
grave. Esta distincién se hace mediante la interpretacién de la
historia clinica, el examen fisico, las pruebas de laboratorio y
los datos radiogréficos.

la etiologia es muy variable2 a) enfermedades
digestivas como diverticulitis, enfermedad inflamatoria
intestinal, apendicitis, colitis pseudomembranosa, vélvulo
de sigma, megacolon téxico; b) enfermedades pulmonares:
enfisema, neumonia, asma; c) sistémicas: SIDA, esclerodermia,
lupus; d) iatrogenia por enema de bario, endoscopia, cirugia;
e) fdrmacos como lactulosa, quimioterapia, corticoides;
f) transplante de érganos; g) y en un 20% de los casos no
hay enfermedades asociadas y se considera primaria o
criptogenética®.

El curso suele ser asinfomdtico, aunque puede haber
sinfomas inespecificos como diarrea o estrefiimiento, vémitos,
distensiéon abdominal, dolor o malestar abdominal, secrecién
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de moco o rectorragia'. Aproximadamente el 3% de los
pacientes tienen inicialmente una complicacién como vélvulo,
obstruccién intestinal o una perforacién®.

El diagnéstico se realiza mediante radiografia
simple de abdomen que se caracteriza por la presencia de
gas intramural que puede ser de apariencia lineal, curvilinea
o circular. La neumatosis lineal es un signo que sugiere
perforacién infestinal inminente cuando la NI acompafia a
necrosis intestinal. Sin embargo, la neumatosis lineal también
puede seguir un curso benigno, especialmente cuando se
asocia a infeccién intestinal®. El neumoperitoneo resulta de
la ruptura de las ampollas subserosas. El TC es la siguiente
prueba que deberia hacerse para confirmar el diagnéstico,
buscar una causa subyacente y permite ademds precisar la
localizacién y extensiéne.

Hasta en el 50% de los casos se da la regresién
espontdnea de la neumatosis, por lo que la cirugia se reserva
para los sintomas resistentes graves o las complicaciones. En
los pacientes asinfomdticos deberd tratarse la enfermedad
subyacente en primer lugar’. Es Otil la administracién de
oxigeno a alto flujo (02 a 5-6 Ipm) durante varios dias e
incluso la terapia con oxigeno hiperbdrico® ya que puede
dar lugar a la resolucién de los quistes. La administracién de
antibiéticos (como metronidazol o ampicilina) se ha usado en
el tratamiento conservador?, aunque adn no estd claramente
demostrada su utilidad.
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DOLOR ABDOMINAL TRAS
DRENAJE DE PSEUDOQUISTE
PANCREATICO GUIADO POR
ECOENDOSCOPIA

C. Ortiz-Moyano, M. Rojas-Feria, P. Guerrero-Jiménez, M. Romero-Gémez

Unidad de Gestién Clinica de Enfermedades Digestivas. Hospital de Valme. Sevilla.

Descripcion del caso

Varén de 34 afios, fumador de 10 cigarrillos/dia
y bebedor de mds de 80 gr. etanol/dia. En Dic-09 ingresé
en su hospital de referencia por pancreatitis aguda endlica
estadio C de Balthazar, reingresando, 4 meses después, por
epigastralgia secundaria a pseudoquiste en cabeza-proceso
uncinado pancredtico, de 6 cm, que provocaba ligero éstasis
de la via biliar intrapancredtica. En el mes siguiente, ingresé
de nuevo por episodios de dolor abdominal importante, que no
cedian con analgesia intfravenosa, requiriendo mérficos para
su control. Referia también sensacién de plenitud posprandial
y pérdida de peso. Se realizé6 TAC, observandose aumento
del pseudoquiste (7.5 cm x 8.5 cm), que provocaba mayor
efecto masa sobre las estructuras vecinas, ademds de ectasia
de la via biliar. Se derivé a nuestro hospital para el drenaje del
pseudoquiste a cavidad gdstrica mediante ecoendoscopia.

Se realizé ecoendoscopia, observandose una lesién
quistica de 9 cm en cabeza pancredtica, de la que se extrajo
liquido amarillento (bioquimica compatible con pseudoquiste).
Se procedié a la colocacién de una prétesis tipo pigHail,
fracasando en su insercién, decidiéndose la colocacién de
una prétesis recta de 8.5F. Tras la exploracién, el paciente
presenté dolor abdominal intenso sibito, por lo que se realizé
TAC urgente que se muestra en las figuras 1 y 2.

CORRESPONDENCIA

Maria Rojas Feria

UGC Aparato Digestivo
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Solucion

En las imdgenes se observa una cdmara de
neumoperitoneo, que se extiende desde hemiabdomen
superior a pelvis. Se objetiva la prétesis, con su extremo
proximal alojado en antro y el distal en cavidad peritoneal,
en contacto con la pared del pseudoquiste, que mide més de
1 cm de grosor. Se procedié a la retirada endoscépica de la
prétesis y se indicé tratamiento profilactico con antibioterapia,
resolviéndose el neumoperitoneo de forma conservadora.

Comentarios

El drenaje endoscépico de los pseudoquistes
pancredticos, guiado por ecoendoscopia, constituye una
alternativa a la cirugia'. El procedimiento requiere la puncién
con aguja del pseudoquiste, el paso de una guia y, en un
segundo tiempo, dilatacién del orificio con cistotomo y
colocacién de una prétesis pldastica2. La técnica obtiene
resultados satisfactorios, habiéndose descrito una tasa de
éxitos de alrededor del 90%2* Entre las complicaciones mds
frecuentes se describe la hemorragia, la perforacién, la
infeccién del pseudoquiste y el neumoperitoneo. En nuestro
caso, el fracaso en la colocacién de la prétesis podria atribuirse
no sélo a la gruesa pared del pseudoquiste, sino también a
una hipotética mala posicién de la guia, no permitiendo una
correcta direccién en la fuerza aplicada para introducir la
prétesis. Todo ello pone de manifiesto que este procedimiento
ha de ser llevado a cabo por endoscopistas entrenados en
CPRE y ecoendoscopia terapéutica. En la imagen, se observa
que la prétesis queda alojada en la pared del pseudoquiste,
sin llegar a perforarla, provocando el neumoperitoneo, que se
resolvié con manejo conservador.
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Caso clinico

Mujer de 32 afos que ingresa en observacién por
dolor torécico atipico de 12 h de evolucién, sin irradiacién, no
acompaiado de nauseas ni vémitos. La enferma comentaba
cierta disfagia/odinofagia desde unos dias previos al ingreso.
Como antecedentes personales destacaba que estaba en
tratamiento con tetraciclinas (doxiciclina) a dosis habituales
por un acné pustuloso desde hacia més de 1 mes. Asi mismo,
un afio antes precisé realizarse una endoscopia alta debido
a un cuadro autolimitado de epigastralgia secundaria a la
toma de antiinflamatorios no esteroideos, siendo la prueba
completamente normal, con ureasa negativa.

Se procede a la realizacién de nueva endoscopia
alta con carécter de urgencia diferida, donde se constata la
presencia, a nivel de eséfago medio, de un drea ulcerada

, geogrdfica, superficial y algo anfractuosa, de unos
3-4 cm de didmetro mayor, que ocupaba aproximadamente la
mitad de la circunferencia del eséfago, y de la que se tomaron
varias biopsias. El resto del eséfago y estémago fueron
normales. La enferma mejoré con tratamiento conservador,
se suspendié inmediatamente el tratamiento con doxiciclina
y se pauté tratamiento con esomeprazol 40 mg/12h durante
1 mes. Las biopsias se informaron como: “fondo y borde de
Glcera” sin otros hallazgos especificos.

A los 2 meses se realiza nueva endoscopia de control

donde se aprecia que la zona estd précticamente

cicatrizada sin restos de la Ulcera. La paciente se encontraba
asintomdtica.

CORRESPONDENCIA

Daniel Pérez de Luque

Servicio de Aparato Digestivo. Hospital de Montilla.
Carretera de Montoro-Puente Genil, km 65,350.
Montilla (Cérdoba)

TIf 957 022600

djperez@ephag.es
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Comentarios a la imagen

Estd demostrado que diversas medicaciones pueden
causar alteraciones esofdgicas por via sistémica o local.
Los tipos de medicacién que causan efecto directo sobre el
eséfago pueden dividirse en: antibidticos, antiinflamatorios
y ofros agentes. Dentro de los primeros podriamos englobar,
como a uno de los principales, a la doxiciclina. Se piensa que
el mecanismo de lesién es por contacto directo prolongado
de los componentes cdusticos del medicamento con la mucosa
esofdgica' y dos de las causas més frecuentes es la toma del
medicamento con poca agua y el decibito tras la ingesta2.
La incidencia muy probablemente estd infraestimada porque
no en todos los pacientes se manifestard con la importancia
clinica descrita en el caso®. Los sintomas més frecuentes son el
dolor torécico y la disfagia, y suele aparecer entre las primeras
horas y los 10 dias después de comenzar la medicacién®. Lo
normal es la curacién espontdnea o con ayuda de medicacién
antisecretora, siendo el sucralfato el dnico fdrmaco que parece
haber demostrado beneficio®.
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