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

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

- Originales sobre investigacion clinica o basica.

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

- Puestas al dia sobre temas que, por su amplitud, requieran la publi-
cacion en varios 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 seran insertadas en la RAPDonline en secciones di-
sefiadas ex profeso.

3. Envio de manuscritos: La via preferencial para el envio de ma-
nuscritos es la pagina web de la SAPD (http://www.sapd.es), ingre-
sando en la pagina de la RAPDonline y pulsando el botén “Enviar un
original” situado en la misma pagina de acceso a la revista. A través
de él se accedera a las direcciones electrénicas 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-
misién de alguna de estas colaboraciones a instancias de un autor
sera considerada por la Direccién de la RAPDonline y evaluada con
mucho interés para su 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 béasica 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 colaboracion: 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 realizacion 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 y los pies de figuras y tablas y el nimero de imagenes insertadas
no deben exceder las 35, incluyendo tablas y figuras. No obstante,
el método de edicion de la RAPDonline permite considerar, en casos
concretos, admitir manuscritos de mayor extension, o la 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 extension 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-
noéstico 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 diagnoéstica, 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 edicién 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: Segun 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 seccién 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 méas 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 realizacion del trabajo, o conflictos de intereses.

- Cuerpo fundamental del manuscrito, conteniendo:

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

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 o 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
bibliogréfica 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, separacion 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 aun 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.gastro0.2009.02.062.

- Articulo de una revista que se publica s6lo 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 afadir al final de la referencia.

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

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

- Articulo de una revista que se publica sélo 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 publicacién y tras un punto y coma el volumen de la revista, segui-
da de la abreviatura Suppl, o Supl, entre paréntesis y tras dos puntos
los nimeros completos de la primera y Ultima pagina del trabajo.

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

- Libros: Se 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 publicacién 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 celebré.
La entidad que organizaba la reunion, y el afio. La direccion electroni-
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 compresién minima
para mantener la maxima calidad, es decir en un tamafio no reduci-
do.

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

Las imagenes de endoscopia y otras técnicas que generen imagenes
en color, si no pueden obtenerse directamente en formato 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 nimero y
apellidos del primer firmante (Ej.: figl_Goémez.jpg) o titulo del articulo.
Cada imagen debe llevar un pie de figura asociado que sirva como
descripcion. Los pies de figura, se deben entregar en un documen-
to de texto aparte haciendo clara referencia a las figuras a las que
se refieren. Las imagenes podran estar insertadas en los archivos
de Word/PowerPoint para facilitar su identificacion o asociacion a los
pies de figura, pero siempre deberan enviarse, ademas, como image-
nes separadas en los formatos mencionados.

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

- Los esquemas, dibujos, graficos y tablas se enviaran en formato
digital, como imagenes a alta resolucion o de forma preferente, en
formato Word/PowerPoint con texto editable. No se admitiran esque-
mas, dibujos, gréficos o figuras escaneadas de otras publicaciones.
Para esquemas, dibujos, gréaficos, tablas o cualquier otra figura, de-
beré 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-
beran realizarse con la herramienta -Tabla- (no con el uso de tabula-
dores y lineas de dibujo o cuadros de texto).

- Videos: Los videos deberan aportarse en formato AVl o MPEG, pro-
cesados con los codec CINEPAC RADIUS o MPEG y a una resolu-
cién 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 sera convenientemente autoriza-
da. En la Carta de Presentacion se debe manifestar la disposicion
a transferir los derechos de autor a la Sociedad Andaluza de Pato-
logia Digestiva. Todos los autores deberan enviar por escrito una
carta de cesion de estos derechos una vez que el articulo haya sido
aceptado por la RAPDonline (http://www.sapd.es/public/modelo_
transferenciaderechosdeautor.doc). No obstante, para evitar el retra-
so en el envio del original a produccién, esta carta puede enviarse
firmando una version impresa del documento, escaneada y enviada a
través de correo electronico a la RAPDonline. Posteriormente puede
enviarse el original firmado por correo terrestre a Sulime Disefio de
Soluciones, Glorieta Fernando Quifiones, s/n. Edificio Centris.
Planta Baja Semis6tano, mod. 7A. 41940 Tomares. Sevilla.

Conflicto de intereses: Existe conflicto de intereses cuando un autor
(o la Institucién del autor), revisor, o editor tiene, o la ha tenido en
los 3 dltimos afios, relaciones econémicas o personales con otras
personas, instituciones, u organizaciones, que puedan influenciar in-
debidamente su actividad.

Los autores deben declarar la existencia o no de conflictos de intere-
ses en la Carta de Presentacion, pero no estan obligados a remitir un
Formulario de Declaracion de Conflictos, cuando se envia el manus-
crito. Este se 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
descripcién 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:

- Investigacion en seres humanos: Las publicaciones sobre investiga-
cién 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.

- Investigaciéon 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 inclusién de pacientes.

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

- Proteccion de datos: Los datos de caracter personal que se solicitan
a los autores van a ser utilizados por la Sociedad Andaluza de Pato-
logia Digestiva (SAPD), exclusivamente con la finalidad de gestionar
la 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 blsqueda bibliogréafica, a
la que la RAPDonline pueda acceder.
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PAPEL DE LA PHMETRIA DE DOBLE
CANAL ESOFAGICO EN PACIENTES
CON SINTOMAS DE ERGE EN LA
ESFERA RESPIRATORIA Y ORL

J. Gonzalo-Marin, A. Pérez Aisa, V.M. Aguilar-Urbano, J.M. Rosales-Zabal, F. Fernandez-Cano,

J.M. Navarro-Jarabo, A.M. Sanchez-Cantos

Servicio de Digestivo. Hospital Costa del Sol. Marbella. Mdélaga.

Resumen

Introduccién: El diagnéstico de ERGE, cuando se
manifiestade formaatipicacon manifestacionesextraesofdgicas,
puede ser dificil de establecer y no se comprenden en su
totalidad los mecanismos por los que el reflujo gastroesofdgico
oculto produce sintomas de la esfera otorrinolaringolégica o
respiratoria.

Obijetivos: valorar la correlacién entre el estudio
por sospecha de manifestaciones extraesofdgicas de RGE y
resultados de una pHmetria de doble canal esofagico. Valorar
la correlacién entre los hallazgos endoscépicos en reflujo
patolégico.

Método y resultados: se analizaron 77 pacientes
que se indicé una pHmetria de doble canal esofdgico por
sospecha de padecer manifestaciones extraesofdgicas de un
reflujo gastroesofdgico écido patolégico oculto. La  mayoria
de los pacientes que consultan por sintomas de la esfera
ORL-respiratoria tienen una pHmetria patolégica, con reflujo
gastroesofdgico écido patolégico severo y con una buena
correlacién de los mismos con el canal proximal. Hasta el 65%
de los pacientes en cuya endoscopia no hay datos de esofagitis
ni de hernia de hiato presentan un reflujo 4cido patolégico en
la pHmetria de doble canal.
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Conclusién: la pHmetria de doble canal es una
buena herramienta diagnéstica en pacientes con sospecha de
manifestaciones extraesofdgicas de reflujo gastroesofdgico (tos
crénica, asma y laringitis por reflujo gastroesofdgico), siendo
patolégica hasta en un 78%, 75.4%, 73.3% en las respectivas
entidades.  Sin embargo, en este subgrupo de pacientes,
la aparicién de lesiones endoscépicas atribuibles al reflujo
aparece sélo en un 35% de casos.

Palabras claves: ERGE, manifestaciones atipicas,
sindromes extraesofdgicos, pHmetria, doble canal.

Introduccion

Desde el afio 2006 en que se desarrollé la conferencia
de consenso de Montreal para definir y clasificar la enfermedad
por reflujo gastroesofdgico (ERGE) se reconocen la pirosis y
la regurgitacién como sinfomas tipicos de ERGE. También se
define la subdivisiéon del ERGE en dos subgrupos: el grupo
de las manifestaciones o sindromes esofdgicos (esofagitis por
reflujo gastroesofdgico (RGE), estenosis por RGE, eséfago
de Barret y adenocarcinoma) y el grupo de manifestaciones
extraesofdgicas. Algunas de ellas guardan una relacién
establecida como son la tos, laringitis y asma, en cambio hay
otras en las que esta asociacién ain estd por demostrar’.

Los mecanismos por los que el RGE contribuye a la
produccién de estos sindromes podrian ser la afeccién directa
(aspiracién); y la afeccién indirecta’s. Esto permite discernir
entre un RGE alto o supraesofdgico y un RGE distal. El RGE
supraesofdgico corresponderia al contenido géstrico que
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atraviesa el eséfago y entra en la via respiratoria o produce
estimulacién de los nervios laringeo y faringeo, causando tos
como respuesta a dicho estimulo. El RGE distal corresponde a
la tos secundaria a un reflejo traqueobronquial mediado por
el nervio vago® 7. De manera similar ocurre en la laringitis por
reflujo, en la que pequefas aspiraciones dafan la mucosa
laringea. Segun estudios en animales, la mucosa laringea es
mucho mds sensible que la esofdgica, bastando pequefas
cantidades de contenido géstrico para dafarla® ?. La laringitis
crénica supone aproximadamente el 10% de los pacientes
de la consulta otorrinolaringolégica, estando en auge en los
Gltimos afos' y el RGE constituye una causa importante de la
misma'’.

Las manifestaciones clinicas de RGE son menos
frecuentes en pacientes con tos y asma. Hasta el 75% de
los pacientes con RGE asociado a tos pueden no presentar
sinfomas tipicos de reflujo. La prevalencia de RGE patolégico
en pacientes asmdticos con sintomas tipicos es de un 59.2%'
y el tratamiento con IBPs no parece mejorar objetiva ni
subjetivamente la clinica de asma. Todo hace suponer que
existen ofros mecanismos de estimulacién por ofro tipo de
sustancias no dcidas (pepsina, metacoling, écidos biliares)
sobre las que los IBP no llegarian a actuar'# 15,

No existe un test diagnéstico definitivo que identifique
de forma certera ésta entidad. Con la endoscopia alta como
técnica diagnéstica, habitualmente hay poca correlacién entre
los hallazgos endoscépicos, los sintomas y los resultados
de ofros test diagnésticos'®. La eficacia del ensayo con IBPs
como tratamiento de la tos por RGE estd bien establecida y
demostrada’®, encontrando este método aiin mds fiable que la
propia pHmetria. Diagnosticaria a un 79% de los pacientes con
tos crénica por reflujo con sélo con observar una mejoria de los
sinfomas tras ensayo con IBPs 7. La dosis recomendada de IBPs
en ensayo terapéutico con fin diagnéstico y terapéutico, debe
ser con IBPs a doble dosis durante al menos 12-16 semanas,
especialmente aquellos sin mejoria en las primeras 4 semanas’®.
La pHmetria ambulatoria ha sido considerada como el Gold
esténdar para el diagnéstico de un RGE dcido patolégico, con
una sensibilidad de hasta el 90%. La pHmetria tiene varias
limitaciones en este subgrupo de pacientes, disminuyendo la
sensibilidad diagnéstica hasta un 66% ¢ '¢17. Su utilidad es
para saber el tiempo en que el pH é&cido estd en contacto con
la mucosa y la correlacién entre un episodio de reflujo acido
patolégico, los sintomas y el patrén (bipedestacién, dectbito)
que adopta dicho reflujo, eliminando los periodos de ingesta
y los pseudo-reflujos (caidas del pH en eséfago superior en
relacién con artefactos). Estudios recientes y aprobados por
el GEMD aprueban que los criterios que debe reunir cualquier
caida del pH para ser considerada como un episodio de
reflujo en la faringe o eséfago proximal son descenso del
pH por debajo de 4, répido, agudo y mayor de 2 unidades,
durante o inmediatamente después de la exposicién dcida de
eséfago distal y sin relacién con la ingesta o deglucién3+®,
Comparéndola con otras técnicas, como el ensayo con IBPS,
tiene un bajo potencial diagnéstico™. Sélo el 35% de los
pacientes con tos secundaria a RGE diagnosticado por una
pHmetria responden a tratamiento con IBPs'°.

Debido a la dificultad en diagnosticar una ERGE
cuando el indicio es la sospecha de una manifestaciones
extraesofdgica y la necesidad de bisqueda de una técnica
diagnéstica definitiva surge el objetivo principal de nuestro
estudio: deferminar la correlacién que existe entre la sospecha
clinica de manifestaciones extraesofdgicas y la pHmetria de
doble canal. El objetivo secundario fue valorar la correlacién
entre los hallazgos endoscépicos y la presencia de un reflujo
4cido patolégico en la pHmetria de doble canal realizada.

Material y métodos

Se realiza un estudio descriptivo y retrospectivo de
pacientes en sospecha de manifestaciones extraesofdgicas por
ERGE en la esfera otorrinolaringolégica y respiratoria segin la
prdctica clinica habitual, que fueron remitidos a la Unidad de
Funcionales de Aparato Digestivo del Hospital Costa de Sol.

Los criterios de inclusién fueron: pacientes con
manifestaciones extraesofdgicas de reflujo gastroesofégico
(tipo tos persistente, asma bronquial resistente a tratamiento
y laringitis crénica y otras) de acuerdo con la clasificacién
de Montreal, excluyendo de nuestro andlisis los pacientes
remitidos por dolor tordcico no cardiaco.

Las variables recogidas en el estudio se recogen en la

Tabla 1. Variables del estudio.
VARIABLES

Edad
Sexo Hombre. Mujer
Hdbitos téxicos  Tabaco. Alcohol

Respiratorios : asma bronquial, bronquitis

Antecedentes o . . )
. crénica, hiperreactividad bronquial
clinicos . . .
Otorrinolaringoldgicos
. Digestivo, Medicina interna, Otorrinolarin-
Unidad de 9

. gologia, Neumologia, Urgencias, Atencién
rocedencia
P primaria, Cirugia

Motivo de
derivacién

Tos crénica irritativa, asma bronquial resis-
tente a tratamiento, laringitis posterior

Meses de
seguimiento

Tratamiento . -
i Antes de la consulta, ajuste terapéutico tras
establecido con
la consulta
IBPs

Seguimiento en  Cambios en la clinica, mantenimiento con

el tiempo IBPs

RAPD 131



Originales Papel de la pHmetria de doble canal esofdgico en pacientes con sintomas de ERGE en la esfera respiratoria y ORL. . Gonzalo-Marin

Tabla 2. Variables de la pHmetria de doble
canal en electrodo distal.

VARIABLES

N° de episodios de reflujo con pH inferior a 4

N° de reflujos con duracién superior a 5 minutos

Duracién del reflujo mds largo

Porcentaje de tiempo de exposicién de la mucosa a pH<4

indice de reflujo (reflujo/horal

Tiempo medio de aclaramiento esofégico (minutos/reflujos)

Recogimos los hallazgos en las diversas pruebas
complementarias, gastroscopia, laringoscopia, manometria
esofdgica y pHmetria de doble canal.

la pHmetria de doble canal es una técnica para
el diagnéstico de reflujo gastroesofdgico que se basa en la
deteccién del paso de contenido dcido del estémago hacia el
eséfago mediante la monitorizacién ambulatoria continua del
pH en el eséfago distal y proximal?'. La preparacién se realiza
segun el procedimiento estdndar?'. La sonda de registro para la
realizacién de una pH de doble canal consta de una electrodo
distal que se coloca 5 cm por encima de la localizacién del
esfinter esofdgico inferior (que se obtiene tras la realizacién
previa de una manometria esofégica) y de un segundo electrodo
més superior, a unos 15 cm del electrodo distal. La valoracién
global se efectia mediante la puntuacién de DeMeester et al?2.
Asi podemos clasificar el RGE patolégico en 3 grados: leve
(14.72-20), moderado (20-30) y severo (>30). Sin embargo,
actualmente se recogen una serie de variables recogidas en
la Tabla 2, y especialmente con la medicién del porcentaje
de tiempo en que la mucosa estd con un pH <4, que permite
discernir entre 3 grupos pacientes: Grupo | o de predominio
en bipedestacién con una clinica abigarrada postprandial
y con frecuentes eructos por la presencia de aerofagia por
la deglucién de saliva para neutralizar 4cido, son raras las
lesiones endoscédpicas porque los episodios suelen ser de corta
duracién. Grupo Il o de predominio en decibito y Grupo |l
o de predominio mixto, siendo estos dos subgrupos los que
tienen mds riesgo de presentar broncoaspiraciones. Los valores
normales del porcentaje de tiempo en que la mucosa con un
pH<4 pueden consultarse en la Tabla 3.

En segundo lugar se realizé un segundo andlisis

relacionando los hallazgos en la pHmetria de doble canal y
los hallazgos endoscépicos.
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Tabla 3. Patrones de reflujo segun % pH<4.

PATRON DE REFLUJO

Total Normal hasta 4.8

Bipedestacion Normal hasta 7.5

Supino Normal hasta 4-4.5

Analisis estadistico

Se realizé un andlisis descriptivo de las variables
contempladas en el estudio, calculdndose para las variables
cuantitativas la media y la desviacién estdndar, y para las
variables cudlitativas se incluyeron las frecuentas absolutas
y porcentajes de cada categoria. El andlisis de los datos
se realizé mediante el paquete estadistico SPSS/PC versién
12.0.

Resultados

Se incluyeron un total de 77 pacientes, 51 mujeres
(66.2%) y 26 hombres (33.8%). La edad media fue de 52.8
afos (39.4-66.2 (DE=13.4))

El porcentaje de pHmetrias de doble canal debido
a la sospecha de manifestaciones extraesofdgicas de ERGE
fue de un 15% de todas las pHmetrias realizadas en nuestro
hospital en el periodo de estudio.

La manifestacién extraesofdgica mds presentada fue
la tos crénica irritativa en un 41.6% (32/77), seguida de la
laringitis posterior en el 19.5% (15/77) y del asma bronquial
resistente a tratamiento en el 15.6% (12/77). La frecuencia
con que se daban el resto de las manifestaciones fue: sensacién
de globo faringeo en el 18.2%(14/77), disnea nocturna o con
las comidas en el 11.7% (9/77), faringitis crénica en el 18.2%
(14/77), disfonia en el 10.4% (8/77) y erosiones dentales en
el 0%.

En el 90.9% se realizé6 una gastroscopia, el 59.7%
una laringoscopia, y el 97.4% una manometria esofdgica.

Llos hallazgos que se tuvieron en cuenta en la
gastroscopia fueron la presencia de hernia de hiato, que
se objetivé en el 59.7% de los pacientes (46/77) y la de
esofagitis, la cual presentaban un 9.1% (7/77). Los hallazgos
mds frecuentemente observados en la laringoscopia fueron
el edema y eritema de faringe en el 39% de los pacientes
(30/77). Otros como estenosis subglética el 1.3% (1/77),
laringoespasmo 3.9%(3/77), granulomas 2.6%( 2/77) y sin
hallazgos 14.3% (11/77).
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Asma bronquial
Tos crénica

Laringitis posterior

Disnea nocturna/
comidas

Sensacién globo
faringeo

Faringitis

Disfonia

Tabla 4. Andlisis descriptivo de la pHmetria de doble canal segion

75.4%(9/12)

78.1%(25/32)

73.3%(11/15)

77.8%(7/9)

78.6%(11/14)

71.4%(10/14)

62.5%(5/8)

50%(6/12)

50%(16/32)

60%(9/15)

44.4%(4/9)

50%(7/14)

35.7%(5/14)

62.5%(5/8)

33.3%(4/12)

34.4%(11/32)

33.3%(5/15)

22.2%(2/9)

50%(7/14)

28.6%(4/14)

12.5%(1/8)

grupos de manifestaciones extraesofagicas.

8.3%(1/12)

15.6%(5/32)

6.7%(1/15)

22.2%(2/9)

14.3%(2/14)

14.3%(2/14)

12.5%(1/8)

33.3%(4/12)

28.1%(9/32)

33.3%(5/15)

33.3%(3/9)

14.3%(2/14)

28.6%(4/14)

37.5%(3/8)

66.7%(8/12)

43.7%(14/32)

53.3%(8/15)

55.6%(5/9)

57.1%(8/14)

35.7%(5/14)

50%(4/8)

En lo que respecta al fratamiento establecido, el 80.5%
tomaban IBPs previamente antes de la consulta y en el 80.5%
de ellos se indicé ensayo terapéutico con IBPs a doble dosis
durante 8 semanas. Seguidos en el tiempo, con una media de
7.94 meses (0.4-15.84 (DE=7.90)) hasta el 80% continuaba

tomando la medicacién mejoraran o no los sintomas.

Se realizé un andlisis de los hallazgos en la pHmetria
de doble canal en los diferentes grupos de manifestaciones
extraesofdgicas . EI 75 % de los pacientes con
asma bronquial resistente a tratamiento fenian una pHmetria
patolégica, el 50% con reflujo gastroesofdgico patolégico
severo, con patrén en bipedestacién un 33% y mixto un 33.3%
y hasta el 66.7% presentaban una buena correlacién de los
sinfomas con el cana proximal. El 78% de los pacientes con

100 '’
80%

80 65,2%

60

s B

20

0 ."J/ G .
Normal Herniade Esofagitis
hiato
Figura 1

PHmetria patolégica segin grupos de hallazgos en gastroscopia.

tos crénica irritativa tenian una pHmetria patoldgica, el 50%
con reflujo gastroesofdgico patolégico severo, el 33% con
predominio de patrén mixto y hasta el 43.7% con una buena
correlacién del canal proximal con los sintomas. El 73.3%
de los pacientes con laringitis posterior tenian una pHmetria
patolégica, el 60% de ellos un reflujo gastroesofdgico écido
patolégico severo sin observarse diferencias en el patrén,
siendo por igual en bipedestacién y mixto (33.3%) El 53,3%
presentaba buena correlacién de los sintomas con el canal
proximal.

El segundo obijetivo de nuestro estudio fue relacionar
los hallazgos en la gastroscopia y la presencia o no de reflujo
gastroesofdgico écido patoldgico . Hasta el 62%
de los pacientes del grupo que no presentaban ni hernia de
hiato ni esofagitis presentaban una pHmetria de doble canal
patolégica. Hasta el 80% de los pacientes del grupo con
hernia de hiato tenian una pHmetria patolégica y la totalidad
de los pacientes con esofagitis en la gastroscopia tenian una
pHmetria patolégica.

Discusidon

La pHmetria (de un canal) es hasta ahora la técnica
usada para el diagnéstico de ERGE en pacientes con sospecha
de manifestaciones extraesofdgicas, principalmente valorando
la asociacién entre dichas manifestaciones y la existencia de
episodios de reflujo esofdgico o hipofaringeo.

La sensibilidad de la pHmetria es alta para pacientes
con sintomas tipicos y seria légico pensar que es adecuada
para detectar la correlacién de episodios de reflujo y sintomas
respiratorios y otorrinolaringolégicos. En este aspecto, Pellegrini
y cols?* publicaron un estudio en el cual lo episodios de reflujo
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gastroesofdgico documentados por pHmetria se asociaban
a una sensacién de gusto dcido, tos o broncoespasmo.
Existian ciertas caracteristicas que diferenciaban esta
subpoblacién de aquella con sintomas tipicos. A pesar de
padecer sinfomas respiratorios, no tenian o tenian poca pirosis
y el 78% tenia alteraciones manométricas (aclaramiento
esofdgico enlentecido, especialmente en posicién supina).
Este fenémeno aparenté ser secundario a la mayor incidencia
de trastornos motores y/o peristalsis alterada que padecian
estos pacientes. Adicionalmente, identificaron un grupo de
pacientes en los cuales la maniobra de Valsalva, generada
por los sinfomas respiratorios, desencadenaba episodios de
reflujo. Esto constituyé un hallazgo importante, ya que indicé
que las manifestaciones respiratorias “per se” podian alterar
funcionalmente el esfinter esofégico inferior (EEl) y causar
episodios de reflujo. Es decir, hay pacientes en los cuales la
ERGE puede desencadenar sintomas respiratorios y ofros en
los cuales éstos pueden ser la génesis de la ERGE (o agravar
una ya existente). En estos Gltimos, el tratamiento anti-reflujo
-médico o quirdrgico- no abolird los sintomas respiratorios.

La aparicién de la pHmetria esofdgica de 24 horas
con 2 sensores de pH permite detectar la exposicién dcida
tanto en el eséfago distal como proximal. Pellegrini y col?s
plantearon que era légico pensar que los pacientes en los
cuales el episodio de reflujo llegaba a la via aéreq, iban a
tener una caida simultédnea del pH esofdgico a nivel distal y
proximal, y que esta caida se correlacionaria con el sintoma
respiratorio.

Segin el estudio de Pellegrini y cols?, hasta el 47%
los pacientes en los que hay un porcentaje anormal de tiempo
en eséfago proximal un pH <4 patolégico, presentaba sintomas
respiratorios, frente a un 2% en el grupo en que el porcentaje
era normal.

La presencia de episodios de reflujo a nivel del
eséfago proximal y su consiguiente correlacién sintomética es
dtil aunque sigue habiendo pacientes sin un estudio positivo
que pueden tener sinfomas respiratorios o de la esfera ORL
secundarios a la ERGE. En ellos se deben emplear estudios
adicionales (pHmetria eséfago faringea, impedanciometria).

Nuestros datos se correlacionan con estudios previos?
confirmdndose que hasta el 60% de los pacientes remitidos por
laringitis posterior presentan un RGE patolégico severo, patrén
en decUbito y mixto y mantienen una buena correlacién con el
canal proximal. Identificar directamente la lesién en la via aérea
es otra forma de estudiar estos pacientes. Lamentablemente, no
todas las laringitis son secundarias a reflujo, es decir, no existe
lesién laringoscédpica patognoménica que nos informe acerca
de la presencia de reflujo patolégico a ese nivel. Combinando
ésta con la pHmetria se podria identificar mejor a este tipo de
pacientes. En nuestro estudio, los hallazgos mds frecuentemente
observados en la laringoscopia fueron el edema y eritema de
faringe en el 39% de los pacientes.

En relacién a la tos crénica nuestros datos fueron
concordantes con estudios previos. El 78 % de los pacientes con

tos presentaban una pHmetria patolégica, el 60% con reflujo
4cido patolégico severo y casi el 44% con buena correlacién
con el canal proximal. El patrén predominante fue el mixto
y en bipedestacién. La pHmetria esofdgica se ha usado en
numerosos estudios para probar la hipétesis del mecanismo de
accién de la tos en el reflujo. Parece que la mayoria de los
episodios de tos se producen por anormalidades en el canal
distal mds que en el proximal. Waring et al*2 observé ademds
que el reflujo proximal era mds frecuente en pacientes sin
sinfomas atipicos, sugiriendo asi pues poco valor predictivo de
la pHmetria para evaluar la tos crénica.

Harding et al® demostré la correlacién entre los
sinfomas respiratorios y los episodios de reflujo. En nuestros
resultados, encontramos cifras de reflujo patolégico de hasta
el 78% en los pacientes con asma y con una correlacién con
el canal proximal de hasta el 66.7%, cifra algo menor a la del
estudio de Harding (79%) aunque no desdefiable. Debemos de
tener en cuenta que los hallazgos de una pHmetria patolégica
no predicen que el paciente vaya a responder al tratamiento.
Es més importante la mejora de los sintomas con el tratamiento
que la propia demostracién de un reflujo dcido patoldgico.
Después de todo, ain asi la mejoria de los sinfomas en
pacientes asmdticos no se suele acompaiiar de una mejora tan
franca en los pardmetros respiratorios de funcién pulmonar,
necesidad de medicacién respiratoria o en los términos de
supervivencia®'.

Respecto a los resultados obtenidos de la correlacién
entre gastroscopia y pHmetria, nos indican que hasta el 65%
de los pacientes sin hallazgos en la gastroscopia tienen un
reflujo gastroesofdgico dcido patolégico silente desde el
punto de vista endoscédpico, pero no desde el punto de vista
clinico. Por lo cual, una gastroscopia normal no descartaria la
presencia de un RGE écido patolégico™®.

En nuestro estudio se contemplan varias limitaciones,
de entre las cuales cabe mencionar que se trata de un estudio
retrospectivo, que es dificil la correlacién entre los sinfomas y
el reflujo patolégico y que adn no hay un consenso establecido
en la forma de definir los parédmetros de la pHmetria de doble
canal.

Con este trabajo, podemos concluir que la pHmetria
de doble canal es una buena herramienta diagnéstica en
pacientes con sospecha de manifestaciones extraesofdgicas de
RGE (tos crénica, asma y laringitis por RGE), siendo patolégica
hasta en un 78%, 75.4%, 73.3% en las respectivas entidades.
Sin embargo, en este subgrupo de pacientes, la aparicién de
lesiones endoscépicas atribuibles al reflujo aparece sélo en un
35% de casos.

Por lo tanto, el papel del reflujo no écido o intermitente
en este grupo de pacientes aln no estd bien estudiado y
todavia necesita de futuras investigaciones®, probablemente
asociada a ofras técnicas de mayor rentabilidad diagnéstica
como la impedanciometria.
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Resumen

Objetivos: Evaluar la efectividad del drenaje
percutdneo (DP) guiado por ecografia en el tratamiento de los
abscesos pancredticos.

Método: Andlisis retrospectivo de los resultados
obtenidos entre los afios 1988 y 2009 en la Unidad de
Ecografia del Servicio de Aparato Digestivo del Hospital
Puerta del Mar de Cé&diz, en pacientes con pancreatitis aguda
y absceso pancredtico.

Resultados: se incluyeron 32 pacientes, 20 varones,
con edad media 58 afios (37-87). El DP fue Util en el 78,1
% de los casos: el 71,8 % se resolvieron sin necesidad de
infervencién quirdrgica, en otro 6,3 % el paciente requirié la
infervencién por otros motivos. Se registraron 4 complicaciones
leves.

Conclusiones: El DP es una alternativa dtil en el
tratamiento de los abscesos pancredticos, cuya efectividad
depende de la correcta seleccién de pacientes. Esimprescindible
realizar un estrecho control de la respuesta para aplicar otras
medidas complementarias o alternativas terapéuticas.
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Palabras claves: Pancreatitis. Absceso. Drenaje
percutdneo. Ecografia intervencionista.

Abreviaturas: DP: drenaje percutdneo.

Abstract

Aims: To assess the usefulness of ultrasonography-
guided percutaneous drainage for the treatment of pancreatic
abscess.

Method: Retrospective analysis of outcomes of patients
with acute pancreatitis and pancreatic abscess attended at
Ultrasonography Unit of Digestive Disease Department, Puerta
del Mar University Hospital, Cadiz, Spain.

Results: Thirtytwo patients, 20 males, 58 years old
mean age (37-87) were enrolled. Percutaneous drainage was
useful in 78.1 % cases: 71,8 % did not undergo surgery, in 6,3
% surgery was performed for other reasons. Four patients had
mild complications.

Conclusions: Percutaneous drainage is useful for the
treatment of pancreatic abscess, effectiveness being related
to appropriate patient selection. Ancillary measures can be
necessary to obtain adequate outcomes.

Key words: Pancreatitis. Abscess. Percutaneous
drainage. Ulirasonography — Interventional.
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Introduccion

El absceso pancredtico se define como una
coleccién de pus, bien delimitada, que puede aparecer
aproximadamente en la tercera semana tras el inicio de un
brote de pancreatitis aguda, secundariamente a licuefaccién e
infeccién de un drea de necrosis pancredtica o a sobreinfeccién
de un pseudoquiste. También puede aparecer tras cirugia o
traumatismo pancredtico’ 2. Su incidencia oscila desde el 1 al
9 % de las pancreatitis agudas, con una mortalidad entre 14y
54%3.4.

El drenaje de los abscesos pancredticos puede
realizarse por via quirdrgica, percuténea o endoscépica. El
drenaje por via quirirgica era el método mds utilizado antes
del desarrollo de la radiologia intervencionista y las técnicas
endoscépicas. Tiene la ventaja de permitir el tratamiento
concomitante de patologias asociadas, pero presenta una
elevada morbimortalidad, y actualmente se encuentra
desplazado como primera opcién terapéutica por las otras dos
opciones. En los dltimos afos se ha desarrollado el drenaje
de abscesos pancredticos por via endoscépica, pero exige la
proximidad de la coleccién al tubo digestivo. Es un método poco
invasivo, pero no exento de complicaciones, en el que se lleva
a cabo la colocacién de un drenaije interno por via transpapilar
o transmural. El drenaje percutdneo (DP) se considera una
adecuada opcién terapéutica, con tasas de resolucién del
65-90%*¢. Aunque la incidencia de complicaciones puede ser
inferior a la descrita en las técnicas quirirgicas, éstas no son
desdefiables y se trata probablemente de una de las técnicas de
infervencionismo percutdneo abdominal mds complejas dado
el dificil acceso a la gléndula, la dificultad para descartar la
presencia de un componente asociado de necrosis organizada,
y por asentar en pacientes que presentan en su mayoria una
pancreatitis aguda grave.

Habitualmente el DP se ha realizado guiado por TAC
en unidades de radiologia intervencionista. El objetivo de este
estudio ha sido analizar la efectividad del DP, realizado en un
servicio de aparato digestivo y guiado por ecografia, en el
tratamiento de pacientes con abscesos de pdancreas atendidos
en el mismo servicio.

Material y métodos

Se ha realizado un andlisis retrospectivo del resultado
del drenaje percutdneo en pacientes con abscesos pancredticos
entre los afios 1988 y 2009. Los casos fueron registrados en
la base de datos de DP de colecciones abdominales de la
Unidad de Ecografia del Servicio de Aparato Digestivo del
Hospital Puerta del Mar de Cddiz, en la que se recogian
las caracteristicas demogrdficas, clinicas y radiolégicas de
los pacientes, asi como las complicaciones y efecto sobre la
coleccién.

El drenaje se realizé siempre guiado por ecografia.
En la mayoria de los pacientes se disponia de TAC realizado
con anterioridad para planificar la via de abordaje y establecer

de forma precisa el nimero de colecciones y su accesibilidad.
Llos pacientes habian iniciado previamente tratamiento
antibidtico sistémico. La técnica se realizé bajo sedacién y
analgesia sistémica controladas por el explorador y a criterio
del mismo: habitualmente se administraron paracetamol y/o
volantina antes del procedimiento, pero sélo ocasionalmente
se precisé sedacién con midazolam. Se emplearon catéteres
en cola de cerdo (7-9 french), de insercién directa, o de
nefrostomia (10-14 french), mediante técnica de Seldinger’.
La eleccién del calibre se basé en la viscosidad del fluido y la
presencia de material sélido. Una vez colocado el catéter, se
indica la infusién de suero salino cada 8 horas para evitar la
obstruccién. El paciente fue revisado en el érea de ecografia
cada 48-72 horas. El sistema de drenaje se mantuvo conectado
a una bolsa hasta que el débito fue nulo o persistentemente
menor de 20 cc al dia. En caso de persistir débito elevado,
se procedié a la realizacién de ofras alternativas terapéuticas
como la administracién de octredtide o la colocacién de una
prétesis transpapilar.

Lo intervencién se consideré curativa cuando
consiguié la resolucién del absceso y de la pancreatitis sin
necesidad de tratamiento quirdrgico, paliativa si consiguié la
resolucién del cuadro séptico, pero precisé drenaje quirtrgico
de la coleccién, e ineficaz en caso de necesidad de cirugia
para resolver el cuadro séptico.

Resultados

Se incluyeron 32 pacientes (20 varones, con edad
media 58 afios) con absceso pancredtico tras un brote de
pancreatitis aguda (11 de etiologia biliar, 10 alcohélica,
4 idiopdtica, 4 postoperatoria, 2 de origen hiperlipémico
y 1 tras realizacién de CPRE). El tamafio medio fue de
11cmé22, En 31 de los pacientes se colocd catéter, en 29
de ellos mediante técnica directa y en 2 mediante técnica
de Seldinger. En 1 paciente el drenaje se hizo mediante
aspiracién repetida, con agujas de puncién lumbar de 18 g,
por dificultad en el acceso a la coleccién e imposibilidad para
atravesar su pared con los catéteres. En 24 pacientes se tratd
una coleccién, en 6 pacientes 2 colecciones y en 2 de los
pacientes se trataron fres colecciones. En total, 14 pacientes
(43,7%) precisaron la colocacién de mdés de un catéter para
drenar toda la coleccién o colecciones, o la sustitucién del
catéter inicial por obstruccién o desplazamiento. Los catéteres
se mantuvieron entre 7 y 94 dias, con una mediana de 26
dias. El drenaje percutdneo fue efectivo en el 78% de los
casos: consiguié la resolucién completa del proceso en el
71,8% y ofros dos pacientes fueron intervenidos tras resolucién
del cuadro séptico por débito persistente a través del catéter.
El drenaje fue ineficaz en 7 pacientes (22%): en 4 de ellos
se demostré una necrosis infectada, en ofros dos persisti6 el
cuadro séptico por existencia de colecciones no accesibles y
en el dltimo se asociaba importante ascitis por sindrome de
desconexién ductal. Se produjeron 4 complicaciones leves
(tres por extraccién accidental del catéter y una infeccién local
en el punto de puncién). En 17 pacientes se practicé CPRE:
en 6 pacientes se demostré comunicacién entre el conducto
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pancredtico y el absceso, siendo el DP curativo en 4 de ellos,
si bien en 3 se colocé una endoprétesis pancredtica. En 5
pacientes se demostré obstruccién del conducto, a pesar de lo
cual el drenaje resulté curativo en 3 de ellos. En 3 pacientes
concurrieron obstruccién ductal y comunicacién y el conducto
pancredtico, siendo el drenaje curativo en sélo uno de ellos.

Discusidon

El absceso pancredtico es una coleccién circunscrita
de pus que aparece, usualmente en la vecindad del péncreas,
en pacientes con pancreatitis aguda, cirugia o trauma
pancredtico. En el contexto de una pancredtitis aguda se
desarrolla tipicamente alrededor de la tercera semana de
iniciado el proceso tras la licuefaccién e infeccién de una
necrosis pancredtica, pero también puede ser consecuencia
de la infeccién de una coleccién aguda o pseudoquiste. El
absceso desarrollado a partir de la licuefaccién e infeccién de
la necrosis presenta la dificultad de la frecuente existencia de un
componente mayor o menor de detritus sélidos infectados que
pueden condicionar la resolucién del proceso con el drenaje
o la necesidad de técnicas de necrosectomia quirdrgica,
endoscépica o percutdnec®.

En el momento actual, el tratamiento de la necrosis
infectada depende de la gravedad del paciente, pero se ha
demostrado el beneficio de retrasar en lo posible el empleo
de técnicas de necrosectomia siempre que se manfenga la
estabilidad clinica con tratamiento de soporte y antibiéticos?.
Esto permite el empleo con mayor frecuencia de métodos
menos invasivos que la cirugia al permitir la licuefaccién
parcial o total de la necrosis y serd el desarrollo local de las
técnicas laparoscépicas, endoscépicas o percutdneas las que
determinen en gran medida la eleccién, en ausencia de estudios
controlados que demuestren la superioridad de una de ellas.

El DP presenta ventajas especificas: menor agresividad que
el quirtrgico y accesibilidad a colecciones alejadas del tubo
digestivo; pero también inconvenientes como la limitacién en el
calibre de los catéteres, necesidad de procedimientos repetidos,
y limitacién en la visualizacién de las colecciones'™.

El DP se ha sugerido eficaz en el 6590 % de
los pacientes con abscesos pancredticos en estudios
retfrospectivos*. Sin embargo, cuando se han considerado
pacientes con pancreatitis grave (mds de 5 criterios de Ranson)
o abscesos multiples, la eficacia desciende por debajo del
50%*"". La mayor parte de los estudios utilizan la TAC como
guia para la colocacién de los catéterest. Sin embargo, esta
técnica no es Util para distinguir el grado de licuefaccién de
la necrosis infectada ni para elegir el lugar més adecuado
para el drenaje’?. La RMN y la ecografia permiten diferenciar
componente liquido y sélido, pero esta Gltima tiene la ventaja
de permitir la visién directa durante todo el procedimiento. La
ecografia, por el contrario, no ofrece en ocasiones una buena
visibilidad de la coleccién por la interposicién de gas, y la TAC
y/0 RMN serdn imprescindibles para determinar la extensién
de la coleccién y evaluar la respuesta al tratamiento. El 71%
de éxitos obtenido en nuestra serie con guia ecogréfica apoya
la utilidad de esta técnica. Si bien se puede argumentar una
seleccién estricta de los casos para conseguir estos resultados,
en el periodo de estudio todos los pacientes diagnosticados en
nuestro centro de abscesos pancredticos fueron inicialmente
tratados de esta manera, no recibiendo ninguno drenaje guiado
por TAC, quirdrgico ni endoscépico (datos no mostrados).

Los abscesos pancredticos contienen habitualmente
material viscoso y tabiques, por lo que la eleccién del nimero,
calibre y ubicacién de los catéteres son fundamentales
para conseguir resultados satisfactorios. En la literatura se
describe el empleo de catéteres de grueso calibre, entre 12y
30 Fr#+¢13, Sin embargo, en nuestra serie se usan calibres de
7-14 F con resultados comparables a los referidos en ofros

Figura 1

Tratamiento combinado de un absceso pancredtico (imagen basal en esquina inferior izquierda): se realizé inicialmente un drenaje percuténeo trans-
géstrico guiado por ecografia. A las dos semanas se afiadié un drendije transpapilar por persistencia de débito. A las 4 semanas se retiré el drenaje
percutdneo y 3 meses después el transpapilar. Tras dos afios de seguimiento no se ha producido recurrencia de la coleccién.
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estudios. Evidentemente, la constatacién de material necrético
hard necesario el empleo de catéteres de mayor calibre e
irrigacién agresiva para conseguir su fluidificacién. Con
frecuencia se precisard la colocacién de varios catéteres
simultdneamente para garantizar el vaciado completo de la
coleccién. La obstruccién de los catéteres es frecuente en estas
situaciones, hecho que debe ser defectado precozmente para
proceder al recambio por otros de calibre adecuado.

En pacientes con rotura del conducto pancredtico, el
DP puede conseguir el control del cuadro séptico pero persistira
un débito elevado durante tiempo prolongado. En nuestra serie
se demostré en 6 de los 17 pacientes en los que se practicé
CPRE. Si el defecto afecta a un conducto pequefio es posible su
cierre espontdneo, pero la rotura del conducto principal haré
casi inevitable el empleo de una técnica de drenaje interno
endoscépico (transpapilar o transentérico) o quirirgico' 5.
En nuestra experiencia el tratamiento combinado transpapilar
y percutdneo fue Util en 3 pacientes (Figura 1). El drenaje
combinado reduce notablemente el riesgo de fistula pancreato-
cutdnea, complicacién descritaen laliteratura pero no en nuestra
experiencia ni en la de ofros autorest. No obstante, siempre
que sea posible, el abordaje debe realizarse interponiendo el
estémago (Figura 1). También la administracién de octredtide
puede ser aconsejable cuando el débito persiste, pues se ha
demostrado eficaz en la prevencién de la aparicién de fistulas
tras cirugia pancredtica'® 7.

En nuestra serie no hemos tenido complicaciones
graves. Siendo una técnica segura, en la serie de
vanSonnemberg¢ se produjo sangrado en el 5% de los casos,
precisando transfusién y cirugia sélo uno de los pacientes. Este
riesgo puede verse incrementado en pacientes con hipertensién
portal o coagulopatia asociadas, y debe reducirse al méximo
con una adecuada seleccién del punto de acceso, evaluacién
de la vascularizacién con Doppler y visién continua durante
todo el procedimiento’®.

En conclusién, el DP es una técnica Util en el tratamiento
de pacientes con absceso pancredtico con escasa incidencia
de complicaciones. Se trata, sin embargo, de un procedimiento
complejo, que requiere una seleccién cuidadosa del paciente,
la utilizacién de catéteres de tamafio adecuado y un estrecho
seguimiento de la respuesta clinica para aplicar precozmente
las medidas complementarias necesarias. La ecografia es un
medio adecuado para la realizacién del drenaije, pues permite
el control continuo durante la colocacién del catéter, pero
la TAC es dtil en la planificacién del abordaje y valoracién
de la respuesta. Con todo ello, las decisiones deben ser
adoptadas por un equipo multidisciplinario, con participacién
de gastroenterdlogos, cirujanos y radiélogos.
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Resumen

El virus de la hepatitis C (VHC) es un importante
patégeno humano por su elevada prevalencia a nivel mundial,
siendo actualmente la hepatopatia crénica por VHC la
principal causa de cirrosis en el mundo occidental. La historia
natural de estos pacientes se caracteriza por una progresién
lenta de la fibrosis hasta el desarrollo de cirrosis y aunque
la tasa de progresién es variable, se estima que el 20-30%
desarrollaran cirrosis hepdtica tras 20 afios de infeccién. El
objetivo del tratamiento antiviral es la erradicacién del virus
para evitar asi la progresién de la fibrosis y la enfermedad
hepdtica. Sin embargo estd por aclarar si el tratamiento
antiviral puede modificar el curso clinico de la enfermedad y la
aparicién de complicaciones, sobre todo en aquellos pacientes
no respondedores. En esta revisién se repasa la evolucién
natural del VHC, factores de riesgo de mala respuesta al
tratamiento y los efectos de éste sobre la evolucién natural de
la enfermedad. No obstante, todavia existen muchos puntos
sin respuesta y aunque hay evidencia de los posibles cambios
debido al tratamiento antiviral o correccién de factores de mala
respuesta, aln son necesarios nuevos estudios que ayuden a
entender mejor estos mecanismos.
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Introduccion

El virus de la hepatitis C (VHC) es un importante
patégeno humano, tanto por su elevada prevalencia a nivel
mundial, como por las complicaciones potencialmente graves
de la infeccién crénica, tales como cirrosis, hipertensién portal
y hepatocarcinoma. Actualmente se sabe que la hepatopatia
crénica por VHC es la principal causa de cirrosis en el
mundo occidental y ésta a su vez es la primera indicacién
de trasplante hepdtico, muy cercana a la cirrosis provocada
por el consumo excesivo de alcohol. Todo ello nos da idea
de la importancia de esta enfermedad sobre todo en fases
avanzadas. Se estima que unos 170 millones de personas estdn
infectadas en todo el mundo y su incidencia es de 1-3 casos
por 10.000 habitantes por afio! %°. Esta cifra ha descendido
en las Oltimas décadas gracias sobre todo a la identificacién
del virus a finales de los 80, lo que promovié la creacién de
programas de cribado en los donantes de sangre a principios
de los afios 90, prevencién del virus de la inmunodeficiencia
humana (VIH) y el intercambio de jeringas entre ofras. La
prevalencia de la enfermedad es mayor en personas de 30 a
49 afos, en varones y en determinados grupos étnicos, tales
como afroamericanos y personas de ascendencia mexicana.
La historia natural de estos pacientes se caracteriza por una
progresién lenta de la fibrosis hasta el desarrollo de cirrosis
y aunque la tasa de progresién es variable, se estima que
el 20-30% desarrollardn cirrosis hepdtica tras 20 afios de
infeccién? 3 %, la caracteristica més llamativa de VHC es su
capacidad para inducir infeccién persistente en casi el 85%
de los casos, a pesar de la respuesta inmunolégica que se
desencadena en el organismo en respuesta a esta infeccién.
En este sentido, el objetivo del tratamiento antiviral es la
erradicacién del virus para evitar la progresién de la fibrosis
y la enfermedad hepdtica. Sin embargo estd por aclarar si
el tratamiento antiviral puede modificar el curso clinico de la
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enfermedad y la aparicién de complicaciones, sobre todo en
aquellos pacientes no respondedores.

Historia natural de la infeccién por el
virus de la hepatitis C

La principal via de contagio de VHC es la sanguinea
(transfusiones de sangre y uso comidn de jeringuillas en
adictos a drogas sobre todo). Asi, la historia natural de la
infeccién comienza por una fase aguda, en la mayoria de
los casos asintomdtica o con sintomas inespecificos, en la
que puede eliminarse el virus de forma esponténea en el 10-
25% de los casos, cronificdndose en el resto (mds del 80%)'.
Las caracteristicas linfotropas (ademds de hepatotropas) del
virus C que conlleva la infeccién de células linfoides podria
condicionar la persistencia del mismo en el organismo,
comportdndose como reservorios exirahepdticos. De la
misma forma este mecanismo podria estar implicado en la
recurrencia viral tras realizar tratamiento con éxito*. El pico
de RNA-VHC sérico se observa generalmente 15 dias después
de la infeccién, dos semanas antes de que aumente la ALT
y aparezcan sintomas. La progresién de la hepatitis crénica
tiene un curso indolente en el tiempo y muchos pacientes se
diagnostican por estudios bioquimicos realizados por ofros
motivos, lo cual dificulta en gran medida evaluar la historia
natural de la enfermedad“. Aproximadamente el 30% de los
pacientes con infeccién crénica por VHC muestran niveles de
ALT persistentemente normales, excluyéndose del tratamiento
antiviral. No obstante, se ha demostrado que hasta un 20%
de estos presentan algin dafio hepdtico histolégico, pudiendo
avanzar hacia un grado mds severo de fibrosis hepdtica®'. La
cirrosis hepdtica es el estadio final de la enfermedad y surge
tras varias décadas de infeccién viral crénica. Al menos el 25%
de los pacientes desarrollarédn complicaciones en esta fase,
incluyendo como ya se ha dicho, fallo hepdtico, hipertensién
portal y hepatocarcinoma. La tasa anual de desarrollo de
hepatocarcinoma en presencia de cirrosis es del 1-3% en
la poblacién occidental y del 5-7% en Japén®. La infeccién
crénica también puede asociarse con manifestaciones extra-
hepdticas tales como crioglobulinemia, porfiria cutdnea tarda,
artralgias, glomerulonefritis membranoproliferativa, sindromes
de Sjégren y Raynaud, purpura trombocitopénica idiopdtica y
linfoma no Hodgkin34.

Para valorar la evolucién natural de la infeccién
crénica se han utilizado varias estrategias' * como:

1) Estudios de cohortes retrospectivos; al igual
que en los transversales valoran pacientes con hepatopatia
establecida, identificando la presencia de cirrosis en el 17-55%
y carcinoma hepatocelular en 1-23% de los casos. En ellos se
sobre-estima la prevalencia de la enfermedad y aparece una
peor evolucién.

2) Estudios de cohortes prospectivos; valoran
pacientes al inicio de la enfermedad y después se les sigue
durante periodos de tiempo definidos. Este tipo de estudios
muestran una progresién inequivoca y lenta de la hepatopatia

a lo largo de los afios, demostrando ademds que la muerte
por hepatopatia terminal es poco frecuente, pero si muestran
la aparicién de insuficiencia hepdtica y hepatocarcinoma. De
forma légica, la tasa de complicaciones encontrada es menor
comparada con las series retrospectivas, la tasa de cirrosis es
del 7-16% y hepatocarcinoma del 0.7-1.3%.

3) Estudios retrospectivos-prospectivos; identifican a
pacientes con hepatopatia establecida, calculan el momento
de la infeccién inicial y a partir de ahi valoran la evolucién
natural de la enfermedad. En ellos se identifica una muy baja
tasa de progresién a la cirrosis (0.3-15%) y desarrollo de
hepatocarcinoma (0-1.9%).

Factores de riesgo que pueden influir en la
progresion de la hepatitis C crénica

Algunos estudios han sefialado que los valores
séricos de alanina-aminotransferasa (ALT) y la actividad necro-
inflamatoria en la biopsia hepética' 2 tienen un papel importante
en la evolucién de la enfermedad. Asi, se consideran factores
predictivos de la velocidad de progresién a formas crénicas,
sobre todo en aquellos pacientes con concentraciones en suero
de ALT al menos 5 veces por encima de la normalidad' 5¢. La
existencia de periodos de elevacién sérica de los niveles de
ALT (brotes) también se ha asociado a una mayor progresién
de la enfermedad®'. El estudio realizado por Ryeder” en 214
pacientes con biopsias pareadas, encuentran que la edad en
el momento de la biopsia hepdtica y la existencia de fibrosis
en la inicial eran factores que indicaban la progresién de la
enfermedad, mientras que los valores de ALT y la inflamacién
no predecian la progresién. No obstante, el pronéstico de
los pacientes infectados por VHC puede verse influenciado
por otras muchas variables y cofactores del huésped, virus y
ambiente. Asi, el genotipo 1b podria estar asociado a peor
pronéstico de la enfermedad y menor tasa de respuesta a
tratamiento antiviral en comparacién con ofros genotipos. Sin
embcrgo, no existe consenso en este punto. De la misma forma,
el genotipo 3 se asocia con mayor frecuencia a esteatosis
hepdtica inducida por el virus, lo que a su vez puede conducir
a la progresién de la fibrosis?. Los factores relacionados con el
virus influyen poco en la evolucién de la hepatitis C crénica,
pero los relacionados con el entorno y el huésped si tienen gran
importancia y deben identificarse para planear estrategias
encaminadas a eliminarlos. Parece que la edad en el momento
de la infeccién es un buen factor predictor de la evolucién de
la fibrosis, la cual no es lineal en el tiempo, si no que es mds
lenta en edades jévenes y sufre mayor aceleracién a partir de
los 40-50 afos’. El sexo masculino y la raza blanca se asocian
a una peor evolucién de la hepatopatia. El abuso de alcohol
(ingesta > 50 g/dia) aumenta la gravedad y rapidez de
evolucién de la enfermedad, reduciendo a demés la respuesta
al tratamiento con inferferén y favoreciendo la aparicién de
hepatocarcinoma. Por el contrario, el abandono de este hdbito
de forma permanente contribuye a enlentecer la progresién de
la hepatitis C crénica y evita en gran medida la aparicién de
complicaciones derivadas, tales como la hemorragia digestiva
alta por varices esofdgicas, descompensacién hidrépica,
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encefalopatia hepdtica o hepatocarcinoma. Poynard et al?,
realizé un estudio tomando una muestra de 2313 pacientes
con hepatitis C y valoré el momento estimado de la infeccién,
su duracién, fibrosis, edad en el momento de la biopsia, sexo,
ingesta endlica, modo de infeccién, genotipo y carga viral.
Concluyé que los factores que se asociaban con una progresién
més rdpida a cirrosis fueron la edad a la inicio de la infeccién,
el consumo de alcohol > 50 g/dia y el sexo masculino.

Actualmente se requieren més estudios que muestren
la influencia del tabaco y ofros factores medioambientales,
tales como la dieta o téxicos, sobre la enfermedad hepdtica
por VHC.

Existen algunos factores metabdlicos que parecen
influir en la historia natural de hepatitis crénica. Se han
identificado sobre todo la obesidad/sobrepeso y la resistencia
periférica a la insulina'2 32 % como factores dependientes
del huésped que participan en la progresién de la fibrosis y
tasa de respuesta virolégica sostenida (SVR) alcanzada tras
el tratamiento antiviral. Un estudio? realizado recientemente
prospectivo, randomizado, con 123 pacientes efectos de
hepatitis C, genotipo 1y con resistencia periférica a la insulina
calculada mediante el indice de HOMA, se comparé un
grupo de tratamiento con metformina/interferén pegilado/
ribavirina con ofro que realizaba la pauta esténdar (interferén
pegilado/ribavirina). El resultado obtenido fue una mejoria de
la resistencia a la insulina en més del 50% de los pacientes y
aumento de la tasa de SVR en un 10%, sobre todo en mujeres.
En la actualidad no estd clara la prioridad que debe darse a
estos factores en la prdctica clinica habitual, sin embargo, el
arma més efectiva para corregirlos es promover cambios en el
estilo de vida como pérdida de peso y ejercicio fisico regular.

La inmunosupresién del paciente
(hipogammaglobulinemia, trasplantados o VIH con recuentos
bajos de linfocitos CD4+) también aumenta la agresividad de
la hepatitis C crénica, de forma que la cirrosis se desarrolla
antes que en los pacientes inmunocompetentes. En esta
misma linea, la coinfeccién de VHC con VHB 6 VIH también
influye en la progresién de la fibrosis' & 3. Berenguer et al'®
realizé un estudio con 711 pacientes con serologia positiva
para VHC/VIH que habian iniciado tratamiento con IFN mdés
ribavirina, midiendo en ellos la SVR y los resultados clinicos
(descompensacién  hepdtica, hepatocarcinoma y trasplante
hepdtico) durante un periodo de seguimiento de 20.8 meses.
Los resultados finales que se obtuvieron sugerian que la RVS
tras la terapia con interferén y ribavirina en estos pacientes
reducia las tasas de complicaciones y mortalidad.

Efecto del tratamiento antiviral en la
historia natural de la hepatitis C crénica

En el afio 1986 Hoofnagle et al'® realizé la primera
publicacién sobre el uso de un tratamiento antiviral de
efectividad probada (interferén) para la hepatitis C. Desde
ese momento hemos asistido a las sucesivas incorporaciones
de férmacos con el objetivo de obtener un aclaramiento

del virus en el organismo, como el tratamiento combinado
con ribavirina en 1998 y mds recientemente del interferén
pegilado. La adicién de ribavirina al interferén incrementé de
forma notable la SVR con respecto a la monoterapia, asi como
la proporcién de pacientes con mejoria del indice de actividad
inflamatoria. El actual tratamiento de la hepatitis C crénica es
el interferén pegilado alfa-2a o alfa-2b més ribavirina, con
aproximadamente el 55-65% de RVS. Sin embargo, sélo el
42-52% de los pacientes con genotipo 1 alcanzan una RVS
a las 48 semanas de tratamiento®. Por el momento existen
pocos estudios que valoren el efecto de estos tratamientos en
la historia natural de la hepatitis C crénica y el desarrollo de
potenciales complicaciones. Adn menos conocido es si existen
realmente cambios en ésta en funcién de la respuesta favorable
o desfavorable al tratamiento antiviral.

Una respuesta virolégica sostenida (RVS), definida
como niveles indetectables de virus de la hepatitis C (VHC-
ARN) 24 semanas después de la retirada de la terapia, es
el objetivo primario de la terapia antiviral en la hepatitis C
crénica®. En los pacientes con cirrosis hepdtica ya establecida
y compensada, la SVR puede ser dificil de alcanzar y se
establecen otros objetivos alternativos con el tratamiento como
la mejoria de la histologia, prevencién del hepatocarcinoma
y retraso de la aparicién de complicaciones derivadas de la
hipertensién portal. En la mayoria de los casos, la SVR tras el
tratamiento antiviral reduce el riesgo de progresién a cirrosis
y puede prevenir el desarrollo de complicaciones hepdticas
severas, ademds de mejorar la supervivencia®. Existen
estudios que documentan un mejor pronéstico para aquellos
pacientes que reciben interferén, tanto si se consigue la
erradicacién viral como si no'3%3. Un mefandlisis”” publicado
en el afio 2001 revisé en 11 estudios (2178 pacientes) la
incidencia de carcinoma hepatocelular en pacientes afectos
de hepatitis C tratados con interferén con respecto a los no
tratados. Se obtuvieron datos de una mayor tasa de aparicién
de hepatocarcinoma en los que no habian sido tratados con
respecto a los tratados, con una diferencia estadisticamente
significativa. De la misma forma, aquellos que tras finalizar
el tratamiento no mantuvieron respuesta virolégica también
desarrollaban més este tipo de complicacién, pero en menor
medida que los que no habian recibido interferén. En base
a esto parece que el tratfamiento con interferén es capaz de
modificar en cierta medida la historia natural de la hepatitis
C crénica, ya que no sélo reduce la progresién a la cirrosis,
sino que previene la aparicién de complicaciones, tanto en
pacientes con SVR como en aquellos que presentan recaidas. Un
resultado similar se obtiene en otro estudio prospectivo, donde
se documenta igualmente una menor tasa de hepatocarcinoma
y una mejora de la supervivencia en los pacientes sometidos a
tratamiento, independientemente de la respuesta a éste?®. Una
dificultad a tener en cuenta en el tratamiento de los pacientes
cirréticos con VHC son los efectos adversos que pueden surgir
durante éste, los cuales pueden obligar en algunas ocasiones
a suspender o modificar el tratamiento, con las consecuencias
que ello conlleva en cuanto al curso evolutivo de la enfermedad.
La alta carga viral, el genotipo 1, avanzada fibrosis hepdtica
y resistencia a la insulina son factores predictivos de no
respuesta del paciente al tratamiento antiviral'#3¢. Una cuestién
importante es saber si la fibrosis hepdtica puede remitir con
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el tratamiento tanto en los pacientes respondedores como
en los no respondedores, asi como si puede mantenerse sin
progresar con el uso de terapias de mantenimiento. Poynard
et al'” analizé la progresién de la fibrosis hepdtica en 1509
pacientes mediante biopsias antes y después del tratamiento,
concluyendo que la tasa de progresion de la fibrosis se
reduce en los pacientes con hepatitis C crénica tratados con
interferén y ribavirina, sobre todo en aquellos que tienen una
SVR, en los que han recibido 48 semanas de tratamiento y
en los que tenian una fibrosis inicialmente més grave'”'?. De
esta forma, parece que el tratamiento con interferén, solo o
asociado, produce una mejoria histolégica y que ésta a su
vez se correlaciona con la respuesta virolégica. Resultados
concordantes por otra parte con los de los estudios expuestos
anteriormente. En contraposicién, otros estudios concluyen que
el tratamiento con interferén no afecta ala supervivencia libre de
enfermedad?. Un posible efecto derivado de la no progresién
del dafio hepdtico y el método mds adecuado de evaluacién
de los efectos de la terapia, es la disminucién del gradiente de
presién venosa hepdtica (HVPG), el cual mejora la hipertensién
portal y el riesgo de complicaciones?®. No hay datos acerca
del efecto a largo plazo, pero parece que éste no se mantiene
con el tiempo, aunque serian necesarios mds estudios en este
campo para poder obtener mejores conclusiones. En pacientes
que no hayan obtenido respuesta virolégica, es posible que
el tratamiento de mantenimiento con dosis bajas de interferén
pegilado pueda retrasar o prevenir las complicaciones de la
enfermedad hepdtica avanzada®. Un trabajo publicado en
esta linea usa bajas dosis de interferén de forma mantenida
en aquellos pacientes que no han respondido a terapia previa
con interferén mds ribavirina, con vistas a reducir la progresién
de la fibrosis hepdtica?. No parece que esta estrategia tenga
influencia en la historia natural de la enfermedad, por lo que
no es aceptado actualmente. Habrd que esperar los resultados
de los estudios que existen actualmente en marcha en este
sentido.

Una progresién mds rapida de la fibrosis hepdtica
aparece tras el trasplante hepdtico, de forma que un 30% de
los pacientes desarrollan cirrosis a los 5 afos. No obstante,
los datos que existen actualmente sobre la evolucién natural
de la enfermedad hepdtica tras el trasplante son limitados.
La enfermedad recurrente presenta una alta morbi-mortalidad
y aumenta la tasa de descompensaciones, asi cuando éstas
aparecen, la supervivencia posterior estd muy comprometida,
siendo al afio siguiente del 46%. A pesar de los potenciales
efectos adversos que puedan surgir, la terapia antiviral se
asocia con SVR en el 20% de los casos y podria influir en el
curso natural de la enfermedad?s 2.

En cuanto al desarrollo de hepatocarcinoma como
consecuencia de la progresién del dafio hepdtico por VHC,
parece que tiene una frecuencia muy baja en los pacientes con
SVR y estd reducido de forma importante en aquellos pacientes
que no alcanzaron una respuesta sostenida en comparacién
con los no tratados® 23. Otros estudios sugieren que la incidencia
de mortalidad debida a carcinoma hepatocelular estd
reducida en los pacientes cirréticos que han sido tratados con
inferferén22 27,28, |os pacientes de edad avanzada afectos de
hepatitis C crénica y con elevados niveles de aminotransferasas

(ALT) desarrollan mds frecuentemente cirrosis hepdtica y
hepatocarcinoma, de forma que ésta debe mantenerse en
niveles inferiores a 40 Ul bien con tratamiento antiviral o con
otros agentes?': 2%, no siendo necesario en aquellos pacientes
con niveles de ALT normales. Unos niveles de alfa-fetoproteina
mayores o iguales a 20 ng/ml y la presencia de varices
esofdgicas son factores independientes de prediccién para el
desarrollo de hepatocarcinoma?.

Conclusiones

La historia natural de la enfermedad hepdtica por VHC
esté muy influenciada por diversos factores dependientes del
virus, huésped y ambiente. Parece que el tratamiento antiviral
influye no sélo en ésta sino que también parece mejorar la
calidad de vida de los pacientes, tanto si mantienen respuesta
virolégica sostenida como si no. No obstante, todavia
existen muchos puntos de la misma sin respuesta y aunque
hay evidencia de los posibles cambios debido al tratamiento
antiviral o correccién de factores de mala respuesta, ain son
necesarios nuevos estudios que ayuden a entender mejor estos
mecanismos.
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Resumen

El diagnéstico, valoracién de la extensidn y actividad
de la enfermedad inflamatoria intestinal (Ell) siguen siendo
importantes retos para el gastroenterdlogo. Cldsicamente
y ain hoy dia se han utilizado junto a la endoscopia, las
técnicas radiolégicas cldsicas tales como el enema opaco y el
trdnsito baritado; quedando la ecografia limitada por ser muy
operador dependiente y el uso de la tomografia computerizada
(TC) ante la sospecha de complicaciones. Trabajos recientes
defienden el papel de la ecografia, ayudada de contrastes
ecogrdficos, en la valoracién de la extensién y actividad de la
Ell. La difusién del TC multicorte y la utilizacién de contrastes
orales (entero-TC o TC-enteroclisis) junto al contraste iodado
infravenoso ha mejorado la determinacién de la extensién
de la Ell asi como la valoracién cudlitativa de la actividad
inflamatoria y de las complicaciones asociadas. El desarrollo
y perfeccionamiento de la resonancia magnética ha aportado
nuevas perspectivas en el manejo de la Ell. Entre sus grandes
ventajas destacan la ausencia de radiacién ionizante, la
adecuada valoracién luminal y extraluminal, su rendimiento
en el manejo de la patologia perianal y el desarrollo de
indices de actividad basados en dicha técnica. La tomografia
de emisién de positrones (PET) de forma aislada o mejor
combinada con TC pude aportar novedades en el desarrollo
de indices cuantitativos de actividad y respuesta a tratamiento.
El paciente se verd beneficiado de un uso adecuado y juicioso
de las técnicas de imagen que deberdn en cualquier caso estar
al servicio del manejo de la Ell y sus complicaciones.
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Introduccion

la enfermedad inflamatoria intestinal (Ell) se
caracteriza por ser una enfermedad crénica y recurrente que
ademds puede asociar mltiples complicaciones intestinales y
extraintestinales. La actividad puede ser continua o alternar
brotes de actividad y quiescencia, por lo que estos pacientes
necesitardn evaluaciones diagnésticas repetidas durante su
vida. No existe una Unico test diagnéstico considerado “gold
standard”, necesitando de la integracién de factores clinicos,
exploracién fisica, asi como la evidencia de inflamacién en
las pruebas endoscépicas, histolégicas y radiolégicas'. El
aspecto diagnéstico mds importante es demostrar la presencia
de Ell asi como definir si los sintomas del paciente traducen
una actividad inflamatoria o una fibrosis residual?. Para ello
se han desarrollado nuevas herramientas endoscépicas y
radiolégicas cuyos objetivos fundamentales son la mejora en
el diagnéstico temprano, clarificacién del tipo y distribucién
de la enfermedad y la identificacién de pacientes con riesgo
elevado de enfermedad agresiva, asi como la deteccién de
complicaciones como abscesos o neoplasias.

Clasicamente el diagnéstico y seguimiento de la Ell
se ha basado en estudios endoscépicos, fundamentalmente la
ileocolonoscopia, que contindan siendo el patrén de referencia,
y estudios radiolégicos baritados como el enema opaco, el
trdnsito intestinal y la enteroclisis. Un nimero elevado de
pacientes con enfermedad de Crohn (EC) tienen afectacién
exclusiva del intestino delgado. El fracaso de la intubacién ileal
se eleva hasta el 20%, ademés del rechazo de los pacientes
a una técnica invasiva. Los estudios radiolégicos tradicionales

RAPD




Técnicas de imagen en el manejo de la Enfermedad Inflamatoria Infestinal. R. Camargo-Camero

proporcionan detalles sobre la mucosa, estenosis o dilataciones
luminales y la presencia de fistulas. Tienen una sensibilidad
entre el 85-95% y una especificidad entre 89-94%?% 4. Son tiles
para el diagnéstico inicial, pero no determinan el grado de
actividad ni informan sobre las lesiones extraintestinales.

la evaluacién de la actividad inflamatoria de la
enfermedad es importante para planificar y monitorizar el
tratamiento médico. Esta evaluacién se basa en datos clinicos
y analiticos, siendo el indice CDAI el més utilizado, pero tiene
la desventaja de la subjetividad. Los indices endoscépicos
validados, CDEIS y Rutgeerts para pacientes con reseccién
ileocecal previa, tiene una utilidad secundaria en la préctica
clinica’. Llas técnicas de imagen seccionales, ecografia,
tomografia (TC) y resonancia (RM) pueden evaluar la
inflamacién, su localizacién y lo extensién de la enfermedad,
asi como la presencia de complicaciones. El clinico debe
decidir la técnica radiolégica a utilizar para que con los
menores riesgos y molestias, evalde con la mayor precisién
posible la enfermedad.

A continuacién revisaremos las caracteristicas que
definen la Ell en las distintas técnicas de imagen, asi como los
avances que se estdn produciendo para eliminar las barreras
que limitan la aplicacién de estos métodos en el estudio del
infestino delgado.

Ecografia abdominal

Hay un renovado interés en la exploracién ecogrdfica
de los pacientes con Ell por varios motivos; su bajo coste, el
excelente perfil de seguridad y la posibilidad de explorar a
pacientes embarazadas. Aunque durante mucho tiempo se
ha considerado como una técnica poco Otil para el estudio
del tracto digestivo, la mejora en los equipos de ultrasonidos
permite una alta resolucién con una mayor profundidad de
penetracién y la visualizacién con detalle de la pared intestinal
y las estructuras mesentéricas adyacentes.

El paciente no necesita una preparacién especial salvo
estar en ayunas, aunque algunos autores utilizan soluciones
orales para lograr una mejor distensién infestinale. Usando
sondas lineales de alta frecuencia (7-10 Mhz) se consigue una
correcta visualizacién de cualquier tramo del tracto digestivo.
El uso del doppler color y de los contrastes ecogrdéficos permite
ademds evaluar la actividad inflamatoria.

El intestino normal muestra una imagen ecogrdfica
en anillo con una estructura en capas y un grosor que oscila
entre 3-5 mm segin el tramo. La enfermedad de Crohn es mas
abordable al estudio ecogrdfico que la colitis ulcerosa, cuya
afectacién se limita al colon y raramente es mural. La ecografia
valora peor que ofras técnicas sectoriales la extensién exacta.

los hallazgos ecogrdficos fundamentales  son
el engrosamiento de la pared intestinal y la pérdida de
estratificacion en capas” 8. En un segmento engrosado, la
pérdida de estratificacién mural se asocia a inflamacién,

mientras que la estratificacién conservada sugiere fibrosis®. La
proliferacién de la grasa mesentérica aparece como un efecto
de masa hiperecogénico en el borde mesentérico del asa.
Otro hallazgo ecogréfico es la presencia de liquido libre y
adenopatias mesentéricas. En un metaandlisis, la sensibilidad
de la ecografia para el diagnéstico inicial de EC se sitia
entre un 75% a un 94%, mientras que la especificidad varia
del 67-100% dependiendo del valor de corte que define el
engrosamiento mural'®. La sensibilidad para detectar afectacién
es mayor para el ileon, disminuyendo para el colon izquierdo,
transverso y yeyuno progresivamente''.

La introduccién de nuevos medios de contraste ha
favorecido el desarrollo delaecografiacon contraste intravenoso
y el doppler color, que permiten valorar la vascularizacién,
el flujo en la arteria y vena mesénterica superior e inferior
y la neovascularizacién de las asas patoldgicas. Ripollés et
al evaluaron 61 pacientes con EC mediante colonoscopia,
ecografia doppler color y ecografia con contraste, resultando
el aumento del realce parietal tras inyeccién de contraste
un factor predictivo de la severidad del dafio endoscédpico,
independiente de la hiperemia mural medida por doppler
color y del grosor de la pared'2. Otros estudios también han
mostrado una buena correlacién entre estos datos y pardmetros
clinicos y endoscépicos de inflamacién'®'s. La ecografia con
Doppler color también tiene un papel en la monitorizacién
de la respuesta al tratamiento, al mostrarse disminucién de la
hiperemia perietal’e.

Aunque no es el mejor método de imagen para ello,
la ecografia también puede detectar complicaciones como
fistulas y abscesos': '8, y puede utilizarse para guiar el drenaje
percutdneo de estos Ultimos'?.

En pacientes sometidos a reseccién ileal la ecografia
concontraste permite la deteccién de larecurrencia anastomética
y la valoracién de su gravedad?®. En un trabajo reciente un
engrosamiento parietal en la anastomosis de més de 3,5 mm
identificé al 100% de los pacientes con lesiones endoscépicas,
y esta recurrencia se puede graduar en intensidad valorando
conjuntamente el engrosamiento y la extensién intramural de
las lesiones?'.

A pesar de los avances en ecografia todavia existen
factores que la limitan, como la presencia de gas intraluminal
o la obesidad del paciente. Un operador experimentado y un
equipo de alta resolucién son esenciales para la obtencién
de un estudio de calidad. La ecografia deberia ser la primera
exploracién a realizar en todo paciente en que se sospeche
Ell. La ausencia de radiacién y la comodidad para el paciente
permite su uso frecuente.

Tomografia Computarizada (TC)

El desarrollo en los dltimos afios de la TC multidetector
(TCMD) ha supuesto una importante evolucién en la radiologia
de la patologia intestinal. La TCMD realiza cortes muy finos (<
Tmm) en tiempos muy cortos (< 15 segundos), y permite la
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Tabla 1. Interpretacién de imagenes multiplanares de CT enterografia.

AXIAL

® Mejora la evaluacién de asas intestinales superpuestas y abscesos interasas.

CORONAL
® Permite una visién global del intestino delgado.

¢ Ayuda a identificar el ileon terminal y a cuantificar la longitud de los segmentos afectados.

e |dentificacién y localizacién de fistulas.

SAGITAL
e Evaluacién de recto y trayectos fistulosos.

PROYECCION CORONAL DE INTENSIDAD MAXIMA

e Ayuda a visualizar el mesenterio periasa y el engrosamiento de los vasos rectos, asi como la evaluacién de las estructuras vasculares.

realizacién de reconstrucciones multiplanares en el eje de un
asa determinada y reformateos en los diferentes planos para
obtener imé&genes mds anatémicas y obviar el problema de la
superposicién de asas . Permite ademds la valoracién
de las estructuras extraintestinales y descartar la presencia
de complicaciones. La combinacién de altos volimenes de
contraste neutro (1300-1800 cc) oral (entero TC) o por sonda
nasoyeyunal (TC enteroclisis) y la administracién répida
de contraste yodado intravenoso mejora la distensién y la
visualizacién de las capas de la pared intestinal?2. Parece que
la distensién es algo mejor con la TC enteroclisis, pero precisa
mayor dosis de radiacién debido a la técnica de colocacién
de la sonda, y resulta més molesta para el paciente. Un estudio
no mostré diferencias significativas entre ambas técnicas en
cuanto a la sensibilidad para identificar enfermedad de Crohn
activa?. La distensién éptima del ileon terminal se observa a
los 45-60 minutos tras la ingesta oral?. No hay consenso en
cuanto al tiempo de adquisicién tras la inyeccién de contraste
infravenoso, con retrasos desde 40 a 70 segundos?® 2.

El hallazgo mds sensible en la enfermedad de
Crohn activa es el realce mural, que se relaciona con el
grado de severidad de la inflamacién y los hallazgos en la
ileoscopia e histologia?. El realce puede producir un patrén
heterogéneo que indica estratificacién de la pared, con tres
capas alternantes o “signo de la diana”, correspondiendo
la capa interna a la mucosa realzada, rodeado de un anillo
hipodenso por edema submucoso, y un anillo externo de alta
densidad de la muscularis propia y serosa. En la EC crénica,
la estratificacién mural puede estar ausente debido a la fibrosis
transmural, produciendo un patrén homogéneo y menos realce.
El engrosamiento de la pared mayor a 3 mm es el signo més
precoz y frecuentemente observado, y también se correlaciona
con la actividad?2.

La hipervascularizacién del mesenterio  también
denominada “signo del peine” consiste en la dilatacién
vascular, tortuosidad y prominencia de los vasos rectos?.
Este signo en combinacién con el incremento de atenuacién
de la grasa mesentérica es el hallazgo més especifico de EC
activa, y parecen correlacionarse con los niveles de proteina

C reactiva (PCR)?. Otro estudio demostré que la presencia del
signo del peine se asociaba a mayor probabilidad de recibir
tratamiento agresivo y de hospitalizacién3.

Los signos de enfermedad crénica que podemos
apreciar con la enteroTC son el depésito de grasa submucoso,
saculaciones, proliferacién fibrograsa y estenosis®' %2, sugeridas
por la ausencia de realce tras contraste y la pérdida de la
estratificacién.

En un estudio reciente se obtiene una alta sensibilidad
y especificidad (96,6% y 100%) para detectar recidiva
postquirdrgica, con una excelente concordancia con el indice
endoscépico de Rutgeerts, y se propone un indice de actividad
para la TC32 . Los cambios entre dos enteroTC para
monitorizar la respuesta al tratamiento en la EC tienen un
excelente potencial, con una concordancia con los sinfomas del
paciente del 80% y una correlacién endoscépica del 100%2.

La TC tiene un papel establecido en la evaluacién de
complicaciones extraintestinales de EC, que incluyen fistulas,
flemones y abscesos, incluida la realizacién de maniobras
terapéuticas como el drenaje percuténeo. La enteroTC presenta

Tabla 2. indice de actividad de enfermedad de
Crohn en TC. (Minordi et al).

GRADO 0
Ausencia de lesidn

GRADO BAJO (1)
Realce mucoso

GRADO INTERMEDIO (2)
Realce mucoso y grosor de pared aumentado

GRADO ALTO (3)
Anormalidades mayores de la mucosa, engrosamiento de la
pared y afectacién extraintestinal.
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ventajas para demostrar las fistulas al no existir superposicién
entre asas. Las fistulas se expresan como tractos extraintestinales
con realce de contraste mayor que el asa adyacente. Booya
et al realizaron una revisién retrospectiva en 756 pacientes
con EC y describieron la aparicién de fistulas clinicamente no
sospechadas antes de la realizacién del TC y que conducen a
cambios terapéuticos®.

La entero TC presenta unas ventajas con respecto
a ofros métodos tradicionales para el estudio del intestino
delgado, como el hecho de no ser invasivo, su disponibilidad
y el buen acuerdo interobservador?. Sin embargo la limitacién
mds importante de la TC es la elevada dosis de radiacién que
se puede llegar a recibir. Los factores que se han asociado a
una exposicién elevada de niveles de radiacién ionizante en
pacientes con EC, incluye el fenotipo penetrante, la afectacién
del tracto digestivo alto, el diagnéstico en edades tempranas, el
tratamiento con esteroides o infliximab, y la cirugia mdltiple®”.
La dosis de radiacién acumulada en pacientes con EC llegé a
superar los 75 mSv en el 15,5% de esta serie. Se ha estimado
que por cada 1000 pacientes que reciben una TC abdominal
de 10 msV, un paciente desarrollaré un céncer inducido por
radiacién a lo largo de su vida®e.

Resonancia Magnética (RM)

Considerando los multiples exdmenes radiolégicos
que son necesarios para monitorizar la actividad y severidad
de los pacientes con EC, el método de imagen ideal deberia
ser reproducible, bien tolerado por los pacientes y estar libre
de radiaciones ionizantes. Por estas razones existe un interés
creciente en la actualidad por el desarrollo de la resonancia
magnética aplicada al estudio del intestino delgado®. Otras
ventajas adicionales son la alta resolucién del contraste tisular,
la posibilidad de un estudio dindmico y la baja incidencia
de efectos adversos relacionados con el uso de contraste
infravenoso.

La RM para el estudio intestinal incluye la adquisicién
de imdgenes en plano coronal y transversal en secuencias
potenciadas en T1 y T2, con técnicas de supresion espectral
de la grasa, y preferiblemente tridimensionales junto a la
administracién de contraste intravenoso de gadolinio. Todo
ello requiere un tiempo de exploracién prolongado, que
habitualmente no baja de 30 minutos 4,

Como en cualquier técnica de estudio de intestino
delgado es fundamental obtener una distensién intestinal
adecuada, lo que se consigue con la administracién de contraste
oral (RM enterografia) o a través de una sonda nasoyeyunal
(RM enteroclisis), que evidentemente es peor tolerada por el
paciente. Ambas técnicas parecen tener la misma eficacia para
demostrar estenosis y fistulas, aunque la RM enteroclisis detecta
mejor las alteraciones leves®. Los contrastes intraluminales més
utilizados son las soluciones de agua con metilcelulosa al 0,5%
o soluciones de polietilenglicol, en un volumen que varia entre
1000 y 1800 ml. Se acompafian de gadolinio intravenoso, y
a veces, de enemas de agua o aire.

La RMtiene una excelente sensibilidad y especificidad,
entre 88-98% y 78-100% respectivamente, para la deteccién
de inflamacién activa en EC, engrosamiento de la pared,
ulceracién, aumento del realce de la pared, incremento de
la vascularizacién, inflamacién perienteral y adenopatias
reactivas®® 2, Ademds puede identificar estenosis, fistulas
y complicaciones como abscesos y proliferacién de grasa
mesentérica. la EC con inflamacién activa presenta un
engrosamiento mayor de 3 mm de la pared intestinal y Glceras
con patrén en empedrado. El aumento de realce de la pared
tras gadolinio, sin apariencia estratificada, es un signo precoz
de inflamacién. Cuando la inflamacién es mds pronunciada
se muestra un patrén  estratificado con una importante
captacién mural de contraste, a diferencia de las lesiones y
estenosis cronicas que muestran una hipercaptacién més débil,
heterogénea vy tardia. Otros signos que indican inflamacién
activa son el incremento de la vascularizacién o signo del peine
(vasos rectos), la presencia de adenopatias y la proliferacién
de la grasa alrededor del asa afectada, siendo ésta Gltima
especifica de EC. La presencia de fistulas se manifiesta por una
hipersefial en T2 debido a su contenido liquido.

Existen nuevas aplicaciones de la RM, como la RM
ponderada por difusién que refleja cambios en la movilidad
de las moléculas de agua que pueden cuantificarse (coeficiente
de difusién aparente o ADC) y detectar inflamacién intestinal.
Los valores de ADC disminuyen en los segmentos intestinales
inflamados con respecto a los normales*® #4, diferenciando asi
inflamacién activa y fibrosis. Recientemente se han evaluado
las técnicas cinematogrdficas para distinguir las estenosis
inflamatorias de las fibréticas#.

Evaluar la extensién, actividad y severidad es crucial
para decidir el manejo y la monitorizacién del tratamiento,
asi como la necesidad de cirugia. Muchos estudios han
correlacionado los hallazgos de RM con criterios clinicos,
biolégicos y endoscédpicos, donde existen indices validados
de actividad. Aunque el grosor y aumento de realce de la
pared tras gadolinio intravenoso se correlacionan con el grado
de actividad, no hay datos de imagen de RM validados y
aceptados como indicadores de actividad. Rimola et al definen
un indice (MRIA) calculado en funcién de cuatro pardmetros:
grosor de pared, aumento de realce y presencia de edema
y Ulceras, que muestra una significativa correlacién con el
indice endoscépico CDEIS (p<0,001)%, y sugieren que la RM
podria ser una alternativa a la endoscopia para monitorizar la
respuesta terapéutica en casos con un diagnéstico establecido,
ya que permite el estudio de la regién ileocolénica en todos los
casos. Este indice ha sido recientemente validado y los autores
proponen un valor de corte de > 7 para determinar la presencia
de enfermedad activa, de > 11 para enfermedad grave,
analizando segmento a segmento la regién ileocolénica®.

Parece que los hallazgos de la RM se correlacionan
bien con los parédmetros biolégicos de actividad, pero no
asi con el indice clinico CDAI, lo que podria indicar que la
RM seria particularmente Util en casos de enfermedad con
discrepancia entre hallazgos clinicos e indices de actividad-®.
La RM en pacientes intervenidos parece tener un valor predictivo
similar a la endoscopia para valorar el riesgo de recurrencia
clinica®.

RAPD 150



Técnicas de imagen en el manejo de la Enfermedad Inflamatoria Intestinal. R. Camargo-Camero

La RM puede considerarse como la técnica no invasiva
de eleccién para el estudio de la enfermedad perianal, siendo
capaz de identificar casi totalmente la extensién de las fistulas
complejas®®. La informacién que aporta sobre la anatomia de la
lesién con respecto al esfinter anal interno es fundamental para
definir la lesién y para elegir el tratamiento mds adecuado. Su
utilidad se confirma en el estudio de Buchanan et al, donde
la recurrencia postquirirgica fue significativamente mayor en
pacientes en los que no se realizé RM previa a la intervencién
(57% vs 16%)5". Finalmente la colonografia por RM se perfila
como una técnica prometedora’2.

Tomografia por emision de positrones
(PET)

Los hallazgos en la TC y RMN enterografia se correlacionan
bien con la presencia de inflamacién activa, sin embargo
su papel para cuantificar dicha inflamacién y monitorizar
la respuesta al tratamiento no estd bien definido. Varios
estudios han demostrado que la PET tras la administracién
de 18-fluorodesoxiglucosa (18FDG) o la PET/TC pueden ser
un método Gtil y no invasivo para detectar inflamacién en el
infestino afecto por EC35. La asociacién con la TC aumenta
la especificidad ya que proporciona una localizacién mas
precisa del lugar de captacién y una valoracién mds acertada
de la extensién de la enfermedad.

Antes de realizar el estudio el paciente debe permanecer en
ayunas 6 horas y mostrar unos niveles plasmdticos de glucosa
normales. Se administra una dosis de unos 3,7 MBq de
18FDG por kg. Se espera unos 60 minutos durante los cuales
se administra un contraste oral (agua, suspensién de bario).
Posteriormente se realiza una TC abdominal, y sin mover al
paciente, se inicia la PET con 3 a 6 adquisiciones.

En algunos estudios se ha demostrado una mayor sensibilidad
que las pruebas de imagen morfolégicas para la deteccién de
lesiones inflamatorias, y una buena correlacién entre la PET/TC
y la histologia. Louis et al demostraron una buena correlacién
entre la 18FDG PET/TC y la clinica, la endoscopia y los
pardmetros de actividad biolégica, siendo la sensibilidad de
la PET para la deteccién de lesiones endoscépicas moderadas-
severas del 100%%. Das et al encontraron que la PET/
TC detectaba significativamente mds lesiones en el intestino
delgado y en el colon que los estudio baritados convencionales
y la colonoscopia®.

El indice SUV (standardized uptake value o valor de captacién
estédndar) es una medida objetiva de la captacién tisular de
18FDG, y es mayor en dreas de inflamacién. Permite una
cuantificacién de la actividad. Esta medida se ha correlacionado
adecuadamente con los hallazgos de la TC que definen
tipicamente actividad inflamatoria en segmentos intestinales de
pacientes con EC32. El indice SUV es significativamente mayor
en los segmentos anormales y en aquellos con hallazgos en
TC enterografia de més intensidad de afectacién®. Podria
incluso detectar actividad mds leve o no detectada en la TC

enterografia, y parece correlacionarse mejor con pardmetros
biolégicos como la PCRe.

Estudios comparativos

Recientemente varios estudios han comparado diferentes
métodos radiolédgicos para la deteccién de actividad y
gravedad de la EC. Lee et al compararon TC, RM enterografia
y trdnsito intestinal baritado en pacientes con EC a los que se
le habia realizado ileocolonoscopia, y concluyen que tanto
TC como RM tienen una eficacia diagnéstica comparablee’.
Siddiki et al no hallan diferencias significativas entre la TC y
RM enterografias en cuanto a la eficacia diagnéstica, pero la
calidad de imagen fue superior en la TC62. Tampoco Ippolito et
al encuentran diferencias significativas entre las dos técnicas,
sélo una significativa mayor sensibilidad de la TC para detectar
adenopatias abdominales, y mayor sensibilidad de la RM para
la valoracién de fistulass®. En un metaandlisis que compara
ecografia, RM, escintegrafia, TC y PET en el diagnéstico de
enfermedad inflamatoria intestinal, no se encontré diferencia
significativa en cuanto a la eficacia de dichas técnicas?.

Mas recientemente Fiorino et al comparan TC y RM enterografia
en 44 pacientes con enfermedad de Crohn, mostrando ambas
técnicas una capacidad similar para identificar la localizacién,
engrosamiento y aumento de realce de la pared intestinal,
presencia de fistulas y adenopatias mesentéricas, siendo la
RM ligeramente superior en la deteccién de estenosist*. Jensen
et al comparan igualmente dichas técnicas demostrando una
mayor calidad imagen para la TC enterografia, y un mayor
acuerdo entre observador para evaluar la enfermedad en la
TC. El grado de acuerdo entre modalidad fue dependiente del
lector. Concluye que en manos de un radiélogo experimentado
la RM enterografia es una alternativa aceptable a la TCes.

Actualmente el diagnéstico en EC incluye multiples técnicas
endoscépicas y radiolégicas. Elegir una u ofra depende
del momento y la disponibilidad y posiblemente sean
complementarias®s. La endoscopia ofrece una visién directa
de la mucosa, importante tanto para el diagnéstico, como
para la monitorizacién del tratamiento, permite la toma de
biopsia y la medicién de la actividad (CDEIS). La ecografia,
facilmente asequible, presenta la limitacién de ser observador-
dependiente y la dificultad para valorar todo el intestino. La PET
es un método interesante, cuyo papel todavia no estd definido
en la EC, pero resulta cara y no siempre disponible. La TC
presenta la ventaja de la gran resolucién espacial, mostrando
una imagen exquisita del intestino, valora las complicaciones
y parece el método més adecuado para la enfermedad
moderada-grave, pero expone al paciente a dosis elevadas
de radiaciones ionizantes. La RM, en manos expertas, es tan
eficaz como la TC y evita la radiacién.

Lo estrategia en muchos centros es utilizar inicialmente,
ante casos que se presentan como urgencia abdominal y en
estudios de extensién, la TC. En pacientes ya diagnosticados,
el seguimiento y la monitorizacién del tratamiento deberia
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Algoritmo de utilidad de técnicas de imagen en la enfermedad de Crohn.

hacerse mediante RM o ecografia, sobre todo en pacientes
j6venes, pedidtricos o embarazadas. Ante un deterioro clinico
o sospecha de complicacién y debido también a mayor
disponibilidad en situaciones de urgencias empleariamos la
TC¢ (Figura 1).
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DILATACION GASTRICA AGUDA
SECUNDARIA A MELITRACENO

R. Gémez Espin’, H. Hallal', S. Chacén’, R. Pascual Costa?

1Seccién de Aparato Digestivo. 2Servicio de Laboratorio. Hospital Morales Meseguer. Murcia.

Introduccioén

Los antidepresivos friciclicos (ATC) son farmacos con
demostrados efectos sobre la contractilidad de la musculatura
lisa gdstrica. Se absorben rdpidamente apareciendo su pico
sérico entre las 2 y 8 horas después de una dosis terapéutica.
La eliminacién es fundamentalmente a través del metabolismo
hepdtico. Ejercen sus efectos a través del bloqueo de la
recaptacién de la norepinefrina y serotonina en el sistema
nervioso central. Manifestaciones clinicas de la sobredosis
de ATC son toxicidad cardiovascular, efectos sobre el sistema
nervioso central o efectos anticolinérgicos'. Entre sus efectos
gastrointestinales frecuentes se han descrito intolerancia
alimentaria, diarrea y nduseas. También ileo paralitico e
impactaciones fecales?. La dilatacién gdstrica aguda como
efecto adverso sélo se ha comunicado, a nuestro conocimiento,
en una ocasiénd.

Caso clinico

Presentamos el caso de un varén de 26 afos, fumador
de 5 cigarrillos al dia y con consumo habitual de cocaina
inhalada durante 3 afios, hasta hacia 3 meses, que estaba en
tratamiento irregular con bentazepam, diazepam, mirtazapina,
flupentixol, melitraceno, venlafaxina y topiramato. Ingresa
por dolor epigéstrico de 3 dias de evolucién, progresivo y
acompafado de nduseas y fiebre de 38°C. La exploracién
fisica fue normal.
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De los datos analiticos destaca Gnicamente GOT
125, GPT 167, y GGT 82. El resto de bioquimica, hormonas
tiroideas, inmunoglobulinas y proteinograma fueron normales.
La serologia viral VIH, VHB y VHC fue negativa. El estudio
de porfirinas en orina de 24 horas también fue negativo.
Destacé la positividad de antidepresivos triciclicos en una
muestra de orina tomada en el momento del ingreso. La
ecografia y TC abdominales informaron de la presencia de
gas en venas perigdstricas y sistema venoso portal hepdtico,
y marcada distensién géstrica, sin hallar causa obstructiva, y
teniendo la pared gdstrica un grosor normal (Figura 1). En
la gastroscopia apreciamos una Ulcera esofdgica secundaria a
sonda nasogdstrica y lesiones agudas de la mucosa gdstrica.

Se instauré tratamiento conservador con evolucién
favorable. En la TC de control hubo mejoria, con desaparicién
del gas portal y de los vasos perigdstricos y disminucién
de la distensién gdstrica. Asi mismo, se negativizaron los
antidepresivos triciclicos en orina, las enzimas hepdticas se
normalizaron, y la gastroscopia de control fue normal.

Discusidon

la dilatacién gdstrica aguda se ha asociado a
gastroparesia diabética, fallo respiratorio agudo, distrofia
muscular de Duchenne y como complicacién de mdltiples
procesos postoperatorios abdominalest. Ademés, se ha
descrito previamente la presencia de gas en el sistema venoso
portal secundaria a dilatacién gdstrica aguda* 3.

Los ATC son una causa rara de dilatacién géstrica
aguda, aunque también ha sido comunicadat. Aparte de
melitraceno ninguno de los ofros fdrmacos que tomaba el
paciente da resultado positivo en orina.
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Figura 1

Melitraceno es un ATC con vida media de 19,3 horas y
eliminacién renal en el 60%. Teniendo en cuenta que nuestro
paciente consumia ATC y que no existe evidencia de que
los ofros farmacos que tomaba provoquen reaccién cruzada
en orina con los mismos, junto con la positividad en orina
para ATC y su negativizacién coincidiendo con la mejoria,
consideramos a melitraceno como causante de la dilatacién
gdstrica aguda.
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SINDROME DE HIPERSENSIBILIDAD
A IBUPROFENO CON AFECTACION

HEPATICA
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Resumen

El sindrome de hipersensibilidad inducido por téxicos
es una reaccién adversa grave e impredecible descrita con
varios farmacos y productos naturales entre los que destacan
por su frecuencia los anticomiciales, algunos antibidticos y los
antiinflamatorios no esteroideos (AINEs). Se caracteriza por
la aparicién de una serie de signos y sinfomas que si bien
no son patognémonicos de esta entidad, si son sugerentes
de la misma como: fiebre, rash cutdneo, eosinofilia, edema
periorbitario, etc., con o sin afectacién de ofros Srganos
(higado, pulmones, rifiones...). Debido a su dificil diagnéstico,
ya que requiere un alto indice de sospecha, se trata de una
patologia infradiagnosticada e infranctificada. A continuacién,
presentamos el caso de un paciente que, tras tres ingresos en
nuestro hospital fue diagnosticado de este sindrome como
consecuencia del consumo de Ibuprofeno previo a cada uno
de sus ingresos.

Palabras claves: Sindrome de hipersensibilidad
a farmacos, Sindrome firmado, Sindrome de metabolitos
reactivos, Hepatotoxicidad, Ibuprofeno, Antiinflamatorios no
esteroideos (AINEs), Rash con Eosindfilia.

Observacién clinica

Varén de 43 afios, sin alergias medicamentosas
conocidas ni antecedentes personales de interés.
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Ingresa por primera vez por cuadro de fiebre (39°C),
artromialgias, tos no productiva, exantema, prurito y cefalea
de 3 dias de evolucién que habia autotratado en su domicilio
con lbuprofeno 600 mg/8 horas. En andlitica de ingreso
destacaba la presencia de eosinofilia de 12,6%, VSG de 43,
PCR de 17,49 mg/dl, GGT de 348,4 U/Ly FA de 160 U/L
con serologias de VEB, Brucella, CMV, VHB, VHC y Rickettsia y
hemocultivos negativos. Durante su ingreso evoluciona clinica y
analiticamente de forma favorable con tratamiento antibiético
empirico (Levofloxacino y Ceftriaxona) asi como antitérmicos
tipo Paracetamol siendo finalmente, derivado al alta con el
diagnéstico de infeccién de vias respiratorias bajas.

Al mes siguiente, vuelve a ingresar por cuadro de
cefalea, diarrea con 10 deposiciones al dia, sin productos
patolégicos acompafiada de dolor abdominal, fiebre de
38,5°C, inyeccién conjuntival, exantema pruriginoso e
insuficiencia renal. Analiticamente destacaba: leucocitosis:
20510/UL, (neutréfilos 86,6%; eosindfilos: 8,7%), urea: 110
mg/dl, creatinina: 5,58 mg/dl, PCR: 25,50 mg/d|. El paciente,
tan sélo refiere consumo de analgésicos como lbuprofeno para
aliviar sus sintomas. Durante su hospitalizacién, evoluciona
adecuadamente tras hidratacién e instauracién precoz de
dieta astringente, siendo diagnosticado de diarrea secundaria
a antibidticos e Insuficiencia Renal Aguda Prerrenal.

Diez dias después reingresa por fiebre, artromialgias,
exantema, prurito y nuevamente deterioro de la funcién
renal. Ante este tercer episodio, se realizé nueva anamnesis
exhaustiva, encontrédndose un nexo comin entre los tres
episodios, el consumo previo de Ibuprofeno. De hecho, el
paciente percibié esta relacién causa-efecto en el segundo
ingreso y lo corroboré en el tercer ingreso, donde la aparicién
de los sintomas fue inmediatamente posterior al consumo del
farmaco. En las pruebas de laboratorio, llamaba la atencién la
presencia de leucocitosis 15.650/UL, neutrofilia, eosinofilia,
urea 86 mg/dl, creatinina 3.6 mg/dl, PCR 24.23 mg/dl, Ig
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E 430 U/ml. Ante la sospecha clinica de reaccién téxica al
Ibuprofeno, se valoré objetivamente esta posibilidad bajo los
criterios de la escala de CIOMS, comprobdndose una relacién
temporal entre la aparicién de los sinfomas y el consumo del
farmaco. El cuadro se resolvié finalmente con la suspensién
del farmaco y una adecuada rehidratacién. En este caso el
paciente fue dado de alta con diagnéstico de reaccién de
hipersensibilidad a Ibuprofeno y por tanto, fue comunicado
al Registro Espafiol de Hepatotoxicidad, extrayéndose muestra
sanguinea para futuros estudios mecanisticos.

Tras la contraindicacién parael consumo de lbuprofeno
al alta, el paciente permanece actualmente asinfomético y con
analiticas rigurosamente normales.

Discusidon

El sindrome de hipersensibilidad inducida por
férmacos es un tipo de reaccién adversa a fdrmacos, grave
y poco frecuente que ha recibido distintas nomenclaturas
desde que se describié por primera vez en 1998: Sindrome
de Metabolitos Reactivos, Sindrome Firmado o Rash con
Eosinofilia y sintomas sistémicos inducido por farmacos' 2.

El diagnéstico de esta entidad es dificil y suele ser
tardio en la mayoria de los casos como consecuencia de la
presentacién clinica inespecifica.

Los sintomas suelen aparecer tras 48-72 horas de
la ingesta del farmaco, aunque en pacientes previamente
sensibilizados puede presentarse en las primeras 24 horas.
El cuadro se caracteriza por la aparicién de fiebre y rash
generalizado papulo-pustular o exantematoso que puede
progresar a dermatitis exfoliativa o incluso a formas clinicas
similares al Sindrome de Steven-Johnson o Sindrome de Lyell.
Con menos frecuencia, pueden aparecer: linfadenopatias,
eosinofilia, mialgias, astenia, hiporexia, diarrea y afectacién
de érganos internos. El higado es el érgano que se afecta con
més frecuencia, pudiendo involucrar al rifién (nefritis intersticial
o vasculitis), al Sistema Nervioso (encefalitis o meningitis
aséptica), al pulmén (vasculitis, neumonitis intersticial, y distrés
respiratorio), al pdncreas (pancreatitis aguda), y al colon
(enterocolitis y colitis eosinofilica).

Analiticamente es frecuente encontrar linfocitosis
atipica, eosinofilia, y a veces trombopenia, agranulocitosis
o anemia. La alteracién de los pardmetros hepdticos estd
presente hasta en el 50% de los pacientes.

La patogenia de este sindrome es desconocida. En
la mayor parte de los casos, parece ser que los metabolitos
reactivos de una molécula, resultantes del metabolismo hepdtico
de sustancias xenobidticas, son los causantes finales del dafo
hepdtico (sindrome de metabolitos reactivos)? 4.

La incidencia estimada de sindrome de metabolitos
reactivos secundario al consumo de AINEs es de 1 a 10
casos por 100.000 exposiciones al afio®”. El mayor nimero

de incidencias publicadas corresponde a Diclofenaco y
Sulindacos.

Los factores de riesgo posiblemente relacionados
con el desarrollo de reacciones adversas hepdticas (RAH) por
AINES son el sexo femenino, la edad mayor de 50 afios, el uso
concomitante de ofros fdrmacos con potencial hepatotéxico, la
presencia de hepatitis C crénica y en algunos casos el tipo de
enfermedad para la que se prescribe el tratamiento, ya que
se ha descrito una mayor frecuencia en pacientes con Artritis
Reumatoide o Lupus Eritematoso Sistémico’.

El lbuprofeno se considera una causa rara de
hepatotoxicidad en adultos con una incidencia lesién hepdtica
aguda de 1,6/100.000 pacientes expuestos. Generalmente
cursa en forma de hepatitis aguda con patrén mixto® 101,

El pronéstico de estos pacientes puede ser fatal
hasta en el 10% de los casos, y la principal causa de muerte
es el fallo hepdtico'2 3. La primera y principal medida es la
retirada del téxico sospechoso. A veces puede ser de ayuda
la utilizacién de corticoides sistémicos. En los casos con
afectacién multiorgénica grave es necesario complementar el
tratamiento esteroideo con los especificos del 6rgano afectado:
hemodidlisis, trasplante hepdtico, efc.

Este caso a su vez, representa un ilustrativo ejemplo
de cémo el diagnéstico de esta entidad es dificil y conlleva
un retraso en el mismo debido a la inespecificidad de las
manifestaciones clinicas y analiticas y como una historia clinica
exhaustiva y la relacién temporal entre el consumo del fdrmaco
y la aparicién del cuadro, son la clave diagnéstica.

Con esta publicacién pretendemos dar a conocer
reacciones como ésta que, debido a su escasa frecuencia,
resulta esencial su comunicacién y la caracterizacién
fenotipica y genotipica del sujeto afecto, pues sélo éste, con su
idiosincrasia, constituye el campo de estudio de esta patologia,
aun hoy dia desconocida.
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Resumen

Varén adulto con infeccién VIH y confeccién por virus B
y C, que ingresa por diarrea aguda con productos patolégicos.
Durante el estudio se objetiva alteracién de la mucosa duodenal
en una gastroscopia digestiva, confirmandose infeccién por
Isospora belli en las biopsias.

Summary

Adult male with HIV infection and making B and C
virus, who was admitted with acute diarrhea pathological
products. During the study objective impairment of duodenal
mucosa in gastrointestinal endoscopy, confirming infection with
Isospora belli in biopsies.

Palabras claves: Parasitosis intestinal, lsospora
belli, Diarrea crénica, Infeccién VIH.

Keywords: |Intestinal parasites, Isospora belli,
chronic diarrhea, HIV infection.

Introduccion

Llos pacientes con infeccién por el Virus de la
Inmunodeficiencia Humana (VIH) muestran, con frecuencia,
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infecciones intestinales por pardsitos oportunistas. Hay
publicados distintos casos en la literatura que confirman la
asociacién de la Isospora con la diarrea crénica persistente
en pacientes con sindrome de inmunodeficiencia adquirida
(SIDA).

La Isospora belli, un protozoo coccidio, se ha
reconocido como un patégeno oportunista entérico que causa
enfermedad crénica o recurrente en pacientes con SIDA':
origina una diarrea acuosa, sin sangre, con dolor abdominal
y pérdida de peso.

Es una infeccién de distribucién mundial, siendo
més frecuente en climas tropicales y subtropicales. El ndmero
de casos de isosporiasis ha ido en aumento en los Gltimos
ahos, coincidiendo con el aumento de los casos de SIDA,
y se ha convertido en un problema comin en los pacientes
inmunodeprimidos. En EE.UU. y Europa ocurre en menos del
0,2% de los pacientes con SIDA2.

El diagnéstico se basa en la identificacién del ooquiste
del pardsito en las muestras de heces o aspirados duodenales?,
asi como en la visualizacién del pardsito mediante microscopia
Sptica y electrénica.

A continuacién presentamos el caso de un varén de
45 afios en seguimiento por infeccién VIH que presentaba
un cuadro diarreico de corta evolucién en el que se observé
infeccién por Isospora belli.

Observacion clinica
Varén de 45 afios nacido en Espafia y en seguimiento

por infeccién VIH categoria C3 del CDC conocida desde
hacia 18 afios, con buena cobertura social y familiar en la
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actualidad. Estaba coinfectado por virus By C de la hepatitis.
Siete afios antes del presente ingreso presenté diarrea por
Isospora belli que remitié tras tratamiento con cotrimoxazol e
inicio de tratamiento antirretroviral. En tratamiento actual con
efavirenz, abacavir, lamivudina, cotrimoxazol en dias alternos
y écido félico.

El paciente consulté al servicio de Urgencias porque
desde 3 dias antes delingreso presenté mds de 10 deposiciones
diarreicas con restos de sangre fresca, acompafiado de pérdida
ponderal no cuantificada. Habia abandonado el tratamiento
antirretroviral en la semana previa.

Presentaba afectacién del estado general con
deshidratacién de piel y mucosas y lipoatrofia facial. La
exploracién fisica evidencié una tension arterial sistélica de
130 mmHg y diastélica de 100 mmHg, con temperatura
de 36° centigrados. La auscultacién cardiorrespiratoria fue
anodina. Lla palpacién abdominal detecté hepatomegalia
de 3 traveses de dedo no dolorosa, con ruidos intestinales
conservados. El hemograma presentaba hemoglobina de 9.1
g/ dl, hematocrito 26 %, VCM 78.1 fl, HCM 27.3 pg, 312000
plaquetas y 7500 leucocitos/ul con férmula normal. En el
metabolismo férrico se observé hierro 75 pg/ dl, ferritina 17.0
ng/dl y transferrina 284 mg/dl. Con respecto a la bioquimica
presentaba urea de 93 mg/ dl, creatinina de 1.45 mg/ dl,
GOT 161 U/L, GPT 133 U/L, GGT 647 U/L, FA760 U/L, LDH
661 U/L, Na 127 mEq/L, K 3.10 mEq/L, con bilirrubina total
en niveles normales. La coagulacién presentaba una actividad
de protrombina del 49 %. Los niveles de CD 4 eran de 584
cels/ul (CD4/ CD8 0.37) y la carga viral 3500 copias/ml.
Se realizé coprocultivo y pardsitos en heces en tres muestras
distintas en dias consecutivos, siendo los resultados negativos
(se realizé tincién de Ziehl-Nielsen e inmunofluorescencia). La
radiografia de térax fue normal y en la ecografia abdominal
se evidencié hepatoesplenomegalia y discreta dilatacién de la
via biliar intrahepdtica.

Evolucién

Durante su ingreso presenté episodio de rectorragia
por lo que se realizé colonoscopia en la que se evidencié
hemorroides internas congestivas como causante de la
misma. Ante la presencia de una anemia de perfil ferropénico
importante que no correspondia con el grado y evolucién de la
rectorragia, se solicité endoscopia digestiva alta para estudio.
En la endoscopia digestiva se observaba en segunda porcién
duodenal una mucosa con aspecto en empedrado y pérdida del
patrén vellositario duodenal habitual , fomdandose
muestras de la misma. El informe anatomopatolégico de las
biopsias constaté una mucosa duodenal con inflamacién
crénica de ldmina propia y presencia de aislados protozoos
intracelulares compatibles con Isospora belli

Con estos hallazgos se reinicié tratamiento
antirretroviral y administracién de cotrimoxazol a dosis altas,
presentando el paciente una evolucién favorable y siendo
dado de alta hospitalaria para seguimiento en consulta de
VIH.

Parasitosis intestinal en paciente inmunodeprimido. V.M. AguilarUrbano

Figura 1

Imagen endoscédpica de mucosa duodenal.

Figura 2

Imagen microscédpica de Isospora belli en biopsia duodenal.

Discusidon

La diarrea crénica por protozoos como Isospora belli
se contempla como una infeccién indicadora de SIDA desde
19834. Es una infeccién rara en Europa y Estados Unidos>”
siendo mds frecuente en Africa subsahariana® y América del
sur®, donde las condiciones higiénico-sanitarias son minimas.
Aunque se ha descrito una considerable variabilidad en el curso
clinico de las infecciones por protozoos en pacientes VIH, la
evolucién crénica con recidivas con sindrome de malabsorcién
y emaciacién era lo comin en pacientes con infeccién por VIH
muy inmunodeprimidos2. En la gran mayoria de las ocasiones
la isosporiasis se observa en pacientes infectados por el VIH
con recuentos de linfocitos CD4 inferiores a 200/ml. 1.
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El inicio del tratamiento antirretroviral de alta
eficacia, ha supuesto una modificacién evidente del curso
evolutivo de las diversas infecciones oportunistas en este
tipo de pacientes. La recuperacién del sistema inmunolégico
conduce a que procesos con comportamiento tradicional de
cronicidad y ocasionalmente al fallecimiento, evolucionen hacia
la curacién'2. El abandono del tratamiento antirretroviral y
descenso de CD4 puede originar la reaparicién de infecciones
oportunistas previas. En nuestro caso llama la atencién la
reaparicién de la isosporiasis a pesar de no encontrarse el
paciente en un estado grave de inmunosupresién, ya que los
niveles de CD4 no estaban en niveles tan bajos ni el abandono
del tratamiento fue prolongado.
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CARCINOMA EPIDERMOIDE
DEL ESFINTER ANAL INTERNO:
UNA ETIOLOGIA POCO FRECUENTE

C. NUhez-Sousa, M.C. Garcia-Esteban, H. Pallarés-Manrique, M. Ramos-Lora

Unidad de gestién clinica Digestivo-Cirugia. Seccién Aparato Digestivo. Hospital Juan Ramén Jiménez. Huelva.

Palabras clave: Esfinter anal interno, canal anal,
tumor anal.

Introduccion

Los procesos malignos del conducto y margen anal
son infrecuentes constituyendo menos del 5% de todos los
carcinomas colorrectales siendo, entre estos, el carcinoma
epidermoide la histologia mds frecuente’. A continuacién
presentamos un caso de una paciente diagnosticada de
carcinoma epidermoide dependiente del esfinter anal interno.

Caso clinico

Paciente mujer de 47 afios que es derivada desde el
Médico de Atencién Primaria a nuestras consultas por presentar
rectorragia de caracteristicas distales y tenesmo rectal. En tacto
rectal de aprecia una lesién indurada en canal anal por lo que
se solicita una analitica completa con marcadores tumorales
de donde se destaca CEA: 16.05 ng/ml (0-4) y CA 19.9:
60.7 U/ml (0-40), estando el resto de los pardmetros analiticos
dentro de la normalidad.

En colonoscopia se aprecia a nivel de ampolla
rectal y dependiente del esfinter anal interno una tumoracién

CORRESPONDENCIA

Cinta NUhez Sousa

Barriada Nuevo Parque Bloque 5, 6°D
21007 Huelva

Tel.: 635654284

cinuso@hotmail.com

RAPD ONLINE VOL. 34. N°3. MAYO-JUNIO 2011.

mamelonada, dura, lechosa y friable que ocupa la mitad de
la circunferencia de donde se toman muestras para estudio
histolégico (Figuras 1 y 2). El diagnéstico anatomo-
patolégico se informa de Carcinoma Epidermoide.

Se realiza estudio de extensién con TAC de térax
y abdomen donde se aprecia en la porcién caudal del
margen anal un engrosamiento parietal derecho compatible
con neoplasia anal que respeta la grasa y la musculatura
de la vecindad. No se aprecian metéstasis a distancia ni
agrandamientos ganglionares intrabdominales ni inguinales
significativos.

Se comenta el caso en sesién conjunta con el Servicio
de Cirugia y Oncologia y dado las caracteristicas de la lesién
se decide tratamiento quimioterdpico y radioterdpico de forma
conjunta.

Actualmente ha completado el ciclo de tratamiento
con quimioterapia y radioterapia con buena respuesta hasta
el momento pero continGa en seguimiento por las consultas de
Oncologia. Como consecuencia del tratamiento radioterdpico
ha presentado una radiodermitis hemorrdgica local Grado IV
que se ha tratado con curas locales y antibioterapia con buena
respuesta al tratamiento.

Discusidon

Los procesos malignos del conducto y el margen
anal son infrecuentes y constituyen el 2% de los canceres del
infestino grueso y el 5% de todos los carcinomas colorrectales
por lo que son pocos los estudios sobre este tema.

Parece ser que podria estar asociado con la mala higiene,

irritacién anal crénica, infecciones por virus tales como el virus
del papiloma humano (siendo este el factor de riesgo mas
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Figuras 1y 2

Lesién tumoral dependiente del esfinter anal interno

frecuentemente asociado) sobre todo tipos 16,18 y 31, herpes
simple tipo | asi como infeccién por Chlamydea Tracomatis?.
Las heridas perianales crénicas y tractos fistulosos como los de
la Enfermedad de Crohn también predisponen a la aparicién
de este tipo de céncer.

Desde el punto de vista histolégico el carcinoma
epidermoide se presenta en mds del 80% de las lesiones
malignas anales seguidas de otfros tipos menos frecuentes
como el adenocarcinoma, melanoma y linfoma. Dentro del
carcinoma epidermoide existen distintas variantes tales como
el carcinoma basaloide, mucoepidermoide y cloacogénico
estando el pronéstico de este tipo de lesiones més relacionado
con el estadio que con el tipo histolégico. En cuanto a su

RAPD ONLINE VOL. 34. N°3. MAYO-JUNIO 2011.

diagnéstico hay que tener en cuenta que son lesiones que
pueden pasar desapercibidas ya que pueden confundirse
con lesiones venéreas, fistulas e incluso con hemorroides y
la sintomatologia suele ser inespecifica en el 70-80% de los
casos siendo los sinfomas mds frecuentes sangrado, dolor
o tenesmo rectal por lo que hay que sospecharla y realizar
siempre una adecuada inspeccién y exploracién anal’. El
30% de las lesiones presentan enfermedad metastdsica en el
momento del diagnéstico y tienen como caracteristica comin
que su diseminacién ganglionar se produce tanto a nivel
retroperitoneal (cadenas iliacas) como a nivel inguinal, aunque
suelen ser tardias en dependencia del estadio®.

Hasta hace una década la cirugia era el tratamiento de
base de esta patologia pero hoy en dia la terapia combinada
con quimioterapia y radioterapia sincrénica estan obteniendo
mejores resultados de supervivencia junto con menor
morbimortalidad y conservacién de la funcién esfinteriana,
sexual y urinaria por lo que estd desplazando al procedimiento
quirdrgico. Actualmente la radioterapia combinada con
5-Fluorouracilo, mitomicina y cisplatino se considera el
tratamiento de eleccién®®.
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EPISODIOS DE SUBOCLUSION
INTESTINAL DE CAUSA POCO

FRECUENTE
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Resumen

Se presenta el caso de un paciente de 60 afios, con
crisis suboclusivas de 2 afios de evolucién. En TAC de abdomen
se aprecia una masa de 5 cm, que parece depender de asa
infestinal de yeyuno, con adenopatias adyacentes a la lesién.
Se realiza cdpsula endoscédpica, confirmando la presencia
de una neoplasia en yeyuno distal-ileon proximal que retiene,
pero finalmente permite el paso de la cdpsula. El paciente
es intervenido, resecando la lesién. La anatomia patolégica
mostré la existencia de un linfoma no Hodgkin de células
B, tipo difuso, grado intermedio, posiblemente asociado a
MALT. Los linfomas primarios de intestino delgado son lesiones
raras. El dolor abdominal, obstruccién intestinal y pérdida de
peso suelen ser los sintomas més frecuentes de presentacién.
la cdpsula endoscédpica juega un papel importante en el
diagnéstico y manejo de estas lesiones.

Palabras clave: cépsula endoscédpica, suboclusién
infestinal, tumores de intestino delgado, linfoma no Hodgkin
primario de infestino delgado, linfoma no Hodgkin difuso de
células B.

Caso clinico

Paciente varén de 60 afios, con antecedentes
personales de alergia a pirazolonas y episodio de neumonia
hacia un afo. Referia cuadro de unos 2 afios de evolucién,
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inicialmente infermitente y en los Gltimos 2 meses mds continuo
e intenso, de episodios de dolor epigdstrico postprandial,
distensién abdominal y vémitos que aliviaban el cuadro. Se
acompanaba de pérdida ponderal de unos 12 Kg en estos
dos meses. Exploracién fisica sin hallazgos relevantes y sin
evidencia de adenopatias periféricas. Aportaba ecografia y
estudio esofagogastroduodenal baritado sin anormalidades.
En nuestro centro se realiza endoscopia oral, sin hallazgos
relevantes y TAC de abdomen, apreciando una masa de 5
cm, bien definida, que depende de asa intestinal, con estenosis
de la luz y adenopatias adyacentes a la lesién, la mayor de 2
cm. Ante estos hallazgos se decide la realizacién de cépsula
endoscépica, que confirma la presencia, a nivel de yeyuno
distal-leon proximal , de una lesién de aspecto neopldsico,
infiltrante, ulcerada y vegetante, que retiene la cépsula unas
5 horas, aunque finalmente permite su paso (Figuras 1 y
2). El paciente es intervenido mediante laparotomia media
suprainfraumbilical, apreciando tumoracién a nivel de yeyuno-
ileon con importante componente ganglionar y discreta
dilatacién de cabo proximal a la estenosis. Se realiza reseccién
del &rea tumoral, adenopatias de drenaje y segmento de 20
cm proximal al tumor, que se encuentra dilatado. La anatomia
patolégica indicé la presencia de un linfoma no Hodgkin
de células B, tipo difuso, grado intermedio, posiblemente
asociado a MALT. Posteriormente se completa estudio mediante
TAC torécico, sin evidencia de adenopatias, y estudio de
médula ésea, con celularidad normal. Se decide no realizar
quimioterapia tras la cirugia, encontrdndose tras un afio de
seguimiento sin signos de recidiva.

Comentarios
Aunque el tracto gastrointestinal es la localizacién

extranodal més frecuente de los linfomas no Hodgkin (LNH),
éstos son entidades raras, suponiendo solo el 14 % de los
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Figura 1

Imagen de cdpsula endoscépica de lesion neoplésica en yeyuno
distal-ileon.

PillCam®SB

Figura 2

Imagen de cdpsula endoscépica de lesién neoplésica en yeyuno
distal-ileon.

infrecuentes tumores de intestino delgado. El 60-80 % son de
células B, siendo los de células T mds raros y casi siempre
asociados a una enteropatia por gluten 2. Para que un
LNH intestinal pueda ser considerado como primario, debe
demostrarse la ausencia de adenopatias periféricas o en
mediastino, el recuento leucocitario y la celularidad de la
médula ésea deben ser normales, no debe existir afectacién
hepatoesplénica y si se visualizan adenopatias durante la
laparotomia, deben ser exclusivamente locorregionales?®.
Los sintomas mds frecuentes de presentacién son el dolor
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abdominal, obstruccién intestinal y pérdida de peso, siendo
el ileon la localizacién més frecuente, aunque pueden ser
multifocales hasta en un 50 % de los casos. El tipo difuso de
células B es la variedad mds frecuente en intestino delgado
(55 %), a diferencia de la localizacién gdstrica, donde
predomina el linfoma de zona marginal tipo MALT4 El
diagnéstico de los linfomas infestinales, como el del resto
de los tumores de intestino delgado, puede resultar dificil,
siendo la cépsula endoscépica una de las técnicas que ofrece
mayor rentabilidad diagnéstica. En este sentido, en una serie
reciente sobre 1332 cdpsulas endoscédpicas, se encontraron
57 neoplasias de intestino delgado (8 linfomas), de las cuales,
sélo en 30 casos existia sospecha previa mediante otras
pruebas de imagen’. En otra serie que analizaba 416 cdpsulas
endoscépicas, se encontraron 27 tumores de intestino delgado
(1 linfoma), existiendo sospecha radiolégica previa sélo en el
35 % de los casoss. Por otro lado, la cdpsula endoscépica no
sélo juega un papel importante para confirmar el diagnéstico,
también es fundamental para descartar una afectacién
multifocal (no infrecuente en este tipo de lesiones), realizar
un diagnéstico diferencial como ofras entidades y de cara al
seguimiento tras el tratamiento’.
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POLIQUISTOSIS HEPATICA
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Palabras clave: poliquistosis hepdtica; poliquistosis
renal autonédmica dominante (PQRAD).

Caso clinico

Mujer de 32 afios con antecedentes de insuficiencia
renal crénica grado | secundaria a poliquistosis renal
autosémica dominante (PQRAD). Acude a la consulta de
digestivo por episodios de dolor abdominal generalizado de
afos de evolucién, sin relacién con la ingesta, autolimitados
y sin ofra sinfomatologia asociada. Se solicita una analitica
general: bioquimica sin alteraciones (incluye urea y creatinina),
hemograma con hemoglobina 10.8g/dl [normal 12-16], VCM
82fl [normal 80-99]. Y un TAC abdominopélvico sin contraste
infravenoso ni oral en el que se aprecian los siguientes
hallazgos:

- Gran hepatomegalia (35 cm de eje longitudinal)
llegando el borde inferior a localizarse en pelvis y el I6bulo
hepdtico izquierdo a contactar con bazo. Este gran aumento
de tamafio se encuentra producido por la presencia de gran
cantidad de lesiones focales hipodensas con un coeficiente de
atenuacién menor a 10UH (compatible con agua), de bordes
bien definidos y paredes finas, de tamafio muy variable (el
mayor de unos 11 cm se localiza en segmento VI), que se
distribuyen homogéneamente por ambos I6bulos, dejando
escaso parénquima hepdtico sano respetado (Figuras 1 y
2). El gran aumento de tamafio hepdtico produce importante
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Figuras 1y 2

Gran hepatomegalia con multiplicidad de lesiones focales hipodensas,
de bordes bien definidos y paredes finas, compatibles con quistes intra-
hepdticos de aspecto simple.
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Figura 3

Rifién derecho desplazado hacia hemiabdomen izquierdo (se indica me-
diante flecha).

desplazamiento de estructuras intraperitoneales, de manera
que el rifidn derecho se localizada en hemiabdomen izquierdo

, y el estébmago y duodeno se encuentran muy
comprimidos.

- No se observa dilatacién de la via biliar
intrahepdtica.

- Llos rifiones presentan tamafio dentro de la
normalidad con algunos quistes corticosinusales de pequefio
tamano.

El diagnéstico diferencial radiolégico de mudltiples
lesiones focales hepdticas de muy baja densidad incluye:
enfermedad poliquistica (asociada a quistes renales),
enfermedadde Caroli, quistes hidatidicosy abscesos piogénicos,
amebianos o micéticos. En la enfermedad de Caroli se observan
lesiones muy parecidas a las descritas, pero conectadas con
la via biliar que normalmente se encuentra dilatada. Los quistes
de la hidatidosis normalmente son mds complejos, tipicamente
con pequefias vesiculas que representan las paredes de los
quistes hijos. Los abscesos en general, independientemente de
su etiologia, presentan mayor densidad que los quistes y una
pared mds gruesa e irregular. Por lo que el diagnostico mds
probable por su aspecto radiolégico y por su asociacién a
quistes renales es de enfermedad poliquistica con afectacién
hepatorrenal.

Diagnéstico: poliquistosis hepdtica asociada a
PQRAD.

Discusidon

La enfermedad hepdtica poliquistica ocurre con
mayor frecuencia en pacientes con poliquistosis renal, teniendo
la PQRAD mejor pronéstico que la recesiva. La prevalencia

Poliquistosis hepdtica masiva. A. Selfa-Mufioz

de quistes hepdticos aumenta con la edad y aunque la
prevalencia global es similar en ambos sexos, las mujeres
pueden desarrollar quistes en una edad mds temprana y los
quistes masivos se producen casi exclusivamente en ellas,
especialmente si han tenido varios embarazos'; esto puede
deberse a una sensibilidad subyacente de los quistes a los
estrégenos. Por ofro lado el desarrollo de los quistes hepdticos
suele ser posterior al de los renales.

Los genes afectados en la PQRAD se localizan en los
cromosomas 16 y 4, segln sea tipo 1 o tipo 2 y expresan
unas proteinas, policistina-1 y policistina-2 respectivamente.
Posteriormente se ha descrito ofra mutacién en el brazo
corto del cromosoma 19 que parece ser responsable de una
forma més rara de poliquistosis hepdtica sin afectacién renal
asociada?.

Debido al incremento del volumen del higado los
pacientes pueden tfener sinfomas de distensién abdominal,
dolor y saciedad precoz. Otros sintomas son nduseas, vémitos,
cansancio y disnea®. Muchos de los pacientes afectados
permanecen asinfomdticos, y sélo una minoria progresard
hacia una enfermedad hepdtica avanzada o desarrollard
complicaciones como resultado de la hepatomegalia masiva?.
La compresién de la vena porta o la obstruccién al flujo de
drenaje hepdtico, puede dar lugar a hipertensién portal con
desarrollo de complicaciones como ascitis y hemorragia
por varices esofdgicas. Las complicaciones intraquisticas
(hemorragia, infeccién) ocurren en menos del 5% de los
casos. La malignizacién del epitelio de revestimiento es
excepcional’.

No existen tratamientos médicos para esta patologia.
Aunque los andlogos de la somatostatina son nuevas opciones
prometedoras de tratamiento conservador, adn queda por
dilucidar quienes responderdn a la terapia y los resultados
de ésta a largo plazo®. Cuando la poliquistosis hepdtica es
sinfomdtica el tratamiento es quirirgico, en él se incluye la
aspiracién del quiste y esclerosis, la fenestracién con/sin
reseccién hepdtica y el trasplante hepdtico ortotépico’.

la  seleccién  del  procedimiento  depende
principalmente de la distribucién de los quistes, la preservacién
del parénquima y la permeabilidad vascular del higado
preservado. La aspiracién con posterior instilacién de etanol
induce la esclerosis del epitelio de revestimiento del quiste,
pero esta técnica estd limitada por el nimero y accesibilidad de
los quistes. La reseccién hepdtica combinada con fenestracién
es la técnica que ha conseguido mejores resultados y la més
eficaz para reducir la masa hepética. Y por Gltimo, el trasplante
hepdtico, que sélo se ha realizado en casos excepcionales
en los que se desestimaron las intervenciones previamente
mencionadas? .
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