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1. Objetivos y caracteristicas de la RAPD: La Revista Andaluza de
Patologia Digestiva es la publicacion oficial de la Sociedad Anda-
luza de Patologia Digestiva (SAPD), que desde 2007 se edita sélo
en formato electrénico, bajo la denominacién de RAPDonline. Su
finalidad es la divulgacién de todos los aspectos epidemioldgicos,
clinicos, basicos y socioldgicos 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 edicion
de esta revista es el espaiol, pero algunas colaboraciones podran
ser eventualmente admitidas en el idioma original del autor en in-
glés, francés, o italiano. La RAPDonline se publica bimensualmente,
estando uno de los nimeros dedicado especialmente a la Reunion
Anual de la SAPD vy siendo decisién del Comité Editorial reservar
uno o mas numeros anuales al desarrollo monografico de un tema
relacionado con la especialidad.

Todas las contribuciones remitidas deberan ser originales y no estar
siendo revisadas simultdneamente en otra revista para su publica-
cién. La publicacidn de abstracts, o posters no se considera publica-
cién duplicada. Los manuscritos seran evaluados por revisores ex-
pertos, designados por el comité editorial, antes de ser admitidos
para su publicacidn, en un proceso cuya duracién serd 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 pu-
blicacién en varios
ndmeros de la revista.
- Sesiones clinicas o anatomoclinicas.
- Casos clinicos.
- Imdgenes del mes.
- Articulos comentados.
- Cartas al Director.

Otras aportaciones que sean consideradas de interés por el Comi-
té Editorial, relativas a diferentes aspectos de la practica clinica en
el pasado reciente, comentarios biograficos, u otros contenidos de
indole cultural, o relacionados con actividades cientificas en cual-
quier ambito territorial seran insertadas en la RAPDonline en sec-
ciones disefiadas ex profeso.

NORMAS PARA Los AuTores 2016

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 al Centro de Manuscritos, desde el que
sera posible realizar el envio de los manuscritos y toda la documen-
tacion requerida. Para el uso de esta herramienta deberan estar
previamente registrados, el acceso requiere usuario y contrasefia.
Si es miembro de la SAPD, podrd usar su usuario habitual, si no lo
es, podra solicitar un usuario para acceso al Centro de Manuscritos
a través del formulario existente en la web. Podran escribir a suli-
me@sulime.net o RAPDonline@sapd.es, para la solucion de cual-
quier problema en el envio de los manuscritos.

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

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

A) Normas especificas para la redaccion de manuscritos

Se refieren a la extension aconsejada y a la estructura de cada tipo
de manuscrito. Como unidad basica de extensidn 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 deberdn enviarse revisados con el corrector
ortografico y en formato editable en todas sus aplicaciones (texto
principal, figuras, leyendas o pies de figuras, tablas, graficos, dibu-
jos).

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 representaradn cargo econémico para los autores,
pero la insercion de videos, por razones técnicas, sera previamente
acordada con el editor. No obstante, el método de edicion de la RA-
PDonline, permite considerar, en casos concretos, admitir manus-
critos de mayor extension, o la inclusién de un nimero mayor de
imdgenes siempre que las caracteristicas del material presentado lo
exijan. No es aconsejable un niumero 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.

A través del Centro de Manuscritos, y para el envio de un original,
se le requerira la siguiente informacion:

-Datos generales:

12 Titulo completo del trabajo en espafiol (opcional también en in-
glés).

22 Apellidos y Nombre de todos los autores. Se aconseja interponer
un guion entre el primero y el segundo apellido.

32 Centro(s) de procedencia(s) (departamento, institucion, ciudad
y pais).

42 Direccidn postal completa del autor responsable, a quien debe
dirigirse la correspondencia, incluyendo teléfono, fax y direccidon
electrdnica.

52 Declaracién sobre la existencia o no de fuente de financiacion
para la realizacién del trabajo, o conflictos de intereses.

- Cuerpo fundamental del manuscrito, conteniendo:

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



250 palabras y deberia estar estructurado en:
a) Introduccién y Objetivos

b) Material y Métodos

c) Resultados

d) Conclusiones

29 Listado de abreviaturas utilizadas en el texto.

32 Texto: Incluira los siguientes apartados:

a) Introduccién

b) Material y Métodos

c) Resultados

d) Discusién.

e) Conclusiones; cada uno de ellos adecuadamente encabezado

492 Bibliografia: Segun las especificaciones que se establecen en el
grupo de normas comunes (Ver normas comunes y otros documen-
tos de apoyo).

52 Agradecimientos.
62 Pies de figuras.
72 Tablas y Figuras de texto.

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

A través del Centro de Manuscritos, y para el envio de Revisiones y
Temadticas y Puestas al dia, se le requerira la siguiente informacion:
-Datos generales:

19 Titulo completo del trabajo en espafiol (opcional también en in-
glés).

22 Apellidos y Nombre de todos los autores. Se aconseja interponer
un guion entre el primero y el segundo apellido.

32 Centro(s) de procedencia(s) (departamento, institucion, ciudad
y pais).

42 Direccion postal completa del autor responsable, a quien debe
dirigirse la correspondencia, incluyendo teléfono, fax y direccion
electrdnica.

52 Declaracién sobre la existencia o no de fuente de financiacion
para la realizacién del trabajo, o conflictos de intereses.

- Cuerpo fundamental del manuscrito, conteniendo:

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

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

32 Bibliografia: Segun las especificaciones que se establecen en el
grupo de normas comunes (Ver normas comunes y otros documen-
tos de apoyo).

492 Agradecimientos.

59 Pies de figuras.

62 Tablas y Figuras de texto.

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

Novedades y puesta al dia en gastroenterologia y hepatologia: Esta
seccion estara dedicada al comentario de las novedades cientifico-
médicas que se hayan producido en un periodo reciente en la espe-
cialidad de Gastroenterologia y Hepatologia.

En esta seccidn se analizard sistematicamente y de forma periddica
todas las facetas de la especialidad.

Los textos sobre “Novedades en Gastroenterologia” pueden tener
una extension de hasta 5 paginas, excluyendo las referencias biblio-
graficas y los pies de figuras y tablas afiadidas. En ambos casos el
numero de imagenes insertadas no deben exceder las 5, incluyendo
tablas y figuras. No obstante, el método de edicion de la RAPDonli-
ne, permite considerar, en casos concretos, admitir manuscritos de
mayor extension, o la inclusién de un nimero mayor de imagenes

siempre que las caracteristicas del material presentado lo exijan.
No es aconsejable un nimero superior a 3 autores por capitulo.

A través del Centro de Manuscritos, se le requerira la siguiente in-
formacién:

-Datos generales:

12 Nombre del drea bibliografica revisada y periodo analizado.

22 Apellidos y Nombre de todos los autores. Se aconseja interponer
un guion entre el primero y el segundo apellido.

32 Centro(s) de procedencia(s) (departamento, institucion, ciudad
y pais).

42 Direccion postal completa del autor responsable, a quien debe
dirigirse la correspondencia, incluyendo teléfono, fax y direccion
electrénica.

52 Declaracién sobre la existencia o no de fuente de financiacion
para la realizacién del trabajo, o conflictos de intereses.

- Cuerpo fundamental del manuscrito, conteniendo:

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

29 Descripcion del material bibliografico analizado.

32 Comentarios criticos sobre los resultados contenidos en los tra-
bajos seleccionados.

492 Bibliografia: Segun las especificaciones que se establecen en el
grupo de normas comunes (Ver normas comunes y otros documen-
tos de apoyo). Si se han elegido dos o mas originales para el anali-
sis, es aconsejable dividir la seccién, en apartados a criterio de los
autores.

52 Pies de figuras.

62 Tablas y Figuras de texto.

Casos Clinicos: Los manuscritos incluidos en esta seccidn incluiran
1-5 casos clinicos, que por lo infrecuente, lo inusual de su compor-
tamiento clinico, o por aportar alguna novedad diagndstica, o tera-
péutica, merezcan ser comunicados.

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

A través del Centro de Manuscritos, y para el envio de Casos Clini-
cos, se le requerira la siguiente informacién:

-Datos generales:

12 Titulo completo del trabajo en espafiol (opcional también en in-
glés).

29 Apellidos y Nombre de todos los autores. Se aconseja interponer
un guidn entre el primero y el segundo apellido.

32 Centro(s) de procedencia(s) (departamento, institucién, ciudad
y pais).

42 Direccidn postal completa del autor responsable, a quien debe
dirigirse la correspondencia, incluyendo teléfono, fax y direccion
electrdnica.

- Cuerpo fundamental del manuscrito, conteniendo:

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

292 Introduccidn. Para presentar el problema clinico comunicado.
32 Descripcion del caso clinico.

42 Discusidn. Para destacar las peculiaridades del caso y las conse-
cuencias del mismo.

592 Bibliografia: Segun las especificaciones que se establecen en el
grupo de normas comunes (Ver normas comunes y otros documen-
tos de apoyo).

62 Agradecimientos.

72 Pies de figuras.

82 Tablas y Figuras de texto.

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

- Formato A. Imagenes con valor formativo: Incluirdn imagenes de
cualquier indole, clinicas, radioldgicas, endoscdpicas, anatomopa-
toldgicas, macro y microscépicas, que contribuyan a la formacién



de postgrado y que por tanto merezcan mostrarse por su peculiari-
dad, o por representar un ejemplo caracteristico.

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

La extension de los textos en la seccién de Imagenes del Mes no
debe ser superior a 1 pagina, en el planteamiento clinico de la ima-
gen presentada y 2 paginas, excluyendo las referencias bibliogra-
ficas y los pies de figuras y tablas, en el comentario de la imagen
(Formato A) o en la resolucién diagndstica del caso (Formato B). No
obstante, el método de edicion de la RAPDonline, permite conside-
rar, en casos concretos, admitir manuscritos de mayor extension,
o la inclusiéon de un nimero mayor de imdagenes 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 pre-
viamente acordada con el editor. No se admitiran mas de 3 autores,
excepto en casos concretos y razonados.

A través del Centro de Manuscritos, y para el envio de una Imagen
del Mes, se le requerira la siguiente informacion:

-Datos generales:

19 Titulo completo del trabajo en espafiol (opcional también en in-
glés).

22 Apellidos y Nombre de todos los autores. Se aconseja interponer
un guién entre el primero y el segundo apellido.

32 Centro(s) de procedencia(s) (departamento, institucién, ciudad
y pais).

42 Direccidn postal completa del autor responsable, a quien debe
dirigirse la correspondencia, incluyendo teléfono, fax y direccion
electrénica.

52 Tipo de formato de Imagen del mes elegido.

- Cuerpo fundamental del manuscrito, conteniendo:

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

29 Descripcion de la imagen.

32 Comentarios a la imagen.

42 Bibliografia: Segun las especificaciones que se establecen en el
grupo de normas comunes (Ver normas comunes y otros documen-
tos de apoyo).

52 Pies de figuras.

Cartas al Director: Esta seccidn estard dedicada a los comentarios
que se deseen hacer sobre cualquier manuscrito publicado en la
RAPDonline. En esta seccidn se pueden incluir también comenta-
rios de orden mas general, estableciendo hipodtesis y sugerencias
propias de los autores, dentro del ambito cientifico de la Gastroen-
terologia. La extensidn de los textos en esta seccion de Cartas al Di-
rector no debe ser superior a 2 paginas, incluyendo las referencias
bibliograficas. Se podran incluir 2 figuras o tablas y el nimero de
autores no debe superar los cuatro.

A través del Centro de Manuscritos, y para el envio de una Carta al
Director, se le requerira la siguiente informacidn:

-Datos generales:

19 Titulo completo del trabajo en espafiol (opcional también en in-
glés).

22 Apellidos y Nombre de todos los autores. Se aconseja interponer
un guién entre el primero y el segundo apellido.

32 Centro(s) de procedencia(s) (departamento, institucién, ciudad
y pais).

42 Direccidn postal completa del autor responsable, a quien debe
dirigirse la correspondencia, incluyendo teléfono, fax y direccion
electrénica.

52 Declaracion sobre la existencia o no de fuente de financiacion
para la realizacion del trabajo, o conflictos de intereses.

- Cuerpo fundamental del manuscrito, conteniendo:

192 Texto del manuscrito.

29 Bibliografia: Segun las especificaciones que se establecen en el
grupo de normas comunes (Ver normas comunes y otros documen-
tos de apoyo).

B) Normas comunes y otros documentos de apoyo
Se refiere al conjunto de normas obligatorias, tanto para la unifor-

midad en la presentaciéon de manuscritos, como para el cumpli-
miento de las normas legales vigentes. En general el estilo de los

manuscritos debe seguir las pautas establecidas en el acuerdo de
Vancouver recogido en el Comité Internacional de Editores de Re-
vistas Médicas (http://www.ICMJE.org).

Unidades, nombres genéricos y abreviaturas:

- Unidades. Los pardmetros bioquimicos y hematoldgicos se expre-
saran en Unidades Internacionales (SlI), excepto la hemoglobina
que se expresara en g/dL. Las medidas de longitud, altura y peso
se expresaran en unidades del Sistema Métrico decimal y las tem-
peraturas 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 pro-
gramas informaticos. Cuando una marca comercial sea sujeto de
investigacion, se incluird el nombre comercial y el nombre del fa-
bricante, la ciudad y el pais, entre paréntesis, la primera vez que se
mencione el nombre genérico en la seccién de Métodos.

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

Referencias bibliograficas: Las referencias bibliograficas se presen-
tardn segun el orden de aparicién en el manuscrito, asignandose-
le un nimero correlativo, que aparecera en el sitio adecuado en
el texto, entre paréntesis. Esa numeracién se mantendra y servira
para ordenar la relacion de todas las referencias al final del manus-
crito, como texto normal y nunca como nota a pie de pagina. Las
comunicaciones personales y los datos no publicados, no se inclui-
ran en el listado final de las referencias bibliograficas, aunque se
mencionaran en el sitio adecuado del texto, entre paréntesis, como
corresponda, esto es, comunicacidn personal, o datos no publica-
dos. Cuando la cita bibliografica incluya mas de 6 autores, se citaran
los 6 primeros, seguido este Gltimo autor de la abreviatura et al.

El estilo de las referencias bibliograficas dependera del tipo y for-
mato de la fuente citada:

- Articulo de una revista médica:

Los nombres de la revistas se abreviaran de acuerdo con el esti-
lo 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
abreviatura de la revista, el afio de publicacién y tras un punto y
coma el volumen de la revista y tras dos puntos los nimeros com-
pletos 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 sélo en Internet, pero atin no incluido
en un numero regular de la revista:

Se resefiaran los autores, el nombre entero del manuscrito, la abre-
viatura de la revista, el afo y el mes desde el que estd disponible el
articulo en Internet y el DOL. El trabajo original al que se hace refe-
rencia, suele detallar como citar dicho manuscrito.

Stamatakos M, Sargedi C, Stefanaki C, Safi oleas C, Matthaiopou-
lou I, Safi oleas M. Anthelminthic treatment: An adjuvant therapeu-
ticstrategy against Echinococcus granulosus. Parasitol Int (2009),
doi:10.1016/j.parint.2009.01.002

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

- Articulo de una revista que se publica sélo en Internet, pero orde-
nada de modo convencional:

Se resefiaran los autores, el nombre entero del manuscrito, la abre-
viatura de la revista (puede afiadirse entre paréntesis on line), el
afio de publicacion y tras un punto y coma el volumen de la revista



y tras dos puntos los nimeros completos de la primera y ultima
pagina del trabajo. Si el trabajo original al que se hace referencia,
proporciona el DOl y la direccién de Internet (URL), se pueden afa-
dir 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 intussus-
ception in a pregnant woman. JOP (Online) 2007; 8:584-587.

Fishman DS, Tarnasky PR, Patel SN, Raijman |. Managementof pan-
creaticobiliary 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 nombre entero del manuscrito, la abre-
viatura de la revista, el afio de publicacion y el DOI.

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
Gastroenterology 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, separacién
por comas entre los autores), el nombre entero del manuscrito, la
palabra abstract entre corchetes, la abreviatura de la revista, el afio
de publicacidn y tras un punto y coma el volumen de la revista, se-
guida de la abreviatura Suppl, o Supl, entre paréntesis y tras dos
puntos los numeros completos de la primera y Ultima pagina del
trabajo.

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

- Libros:

Se resefiaran los autores del libro (apellido e inicial del nombre, se-
paracion por comas entre los autores), el titulo del libro, la ciudad
donde se ha editado, el nombre de la editorial y el afio de publica-
cion.

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

- Capitulo de un libro:

Se resefiaran los autores del capitulo (apellido e inicial del nombre,
separacion por comas entre los autores), seguidos de In: los nom-
bres de los editores del libro y tras un punto, el nombre del libro.
La ciudad donde se ha editado, el nombre de la editorial, el afio de
publicacidn 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, Scar-
pignato C, eds. OESO Barrett’s Esophagus. 250 Questions. Paris:
Hors Collection, 2003; 1-3.

- Informacién procedente de un documento elaborado en una re-
union:

Este tipo de referencia debe ser evitado, siempre que sea posible.
Pero en caso de tener que ser citado, se resefiara el titulo del tema
tratado, el nombre de la reunion y la ciudad donde se celebrd. La
entidad que organizaba la reuniodn, y el afio. La direccidn electrdnica
mediante la cual se puede acceder al documento.

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

Figuras, tablas y videos: La iconografia, tanto si se trata de fotogra-
fias, radiografias, esquemas o graficos, se referiran bajo el nombre
genérico de “Figura”. Las referencias a las figuras, tablas y videos,
deberan ir resaltadas en negrita. Se enumerardn con nimeros ara-
bigos, de acuerdo con su orden de aparicidn en el texto. Los paneles
de dos o mas fotografias agrupadas se consideraran una Unica figu-
ra, pudiendo estar referenciadas como “Figuras 1A, 1B, 1C”.

- Fotografias: Las fotografias se enviaran en formato digital TIFF
(.TIF), JPEG (.JPG) o BMP, en blanco y negro o color, bien contras-
tadas, con una resolucion adecuada (preferentemente 150-300
puntos por pulgada). En el caso de archivos JPEG debera usarse la

compresion minima para mantener la maxima calidad, es decir en
un tamanfio no reducido.

Las imagenes de radiografias, ecografias, TAC y RM, si no pueden
obtenerse directamente en formato electrénico, deberan escanear-
se 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 electro-
nico, 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 nu-
mero y apellidos del primer firmante (Ej.: figl_Godmez.jpg) o titulo
del articulo. Cada imagen debe llevar un pie de figura asociado que
sirva como descripcién. Los pies de figura, se deben entregar en un
documento de texto aparte haciendo clara referencia a las figuras a
las que se refieren. Las imagenes podran estar insertadas en los ar-
chivos de Word/PowerPoint para facilitar su identificaciéon o asocia-
cion a los pies de figura, pero siempre deberan enviarse, ademas,
como imagenes separadas en los formatos mencionados.

Las fotografias de los pacientes deben evitar que estos sean iden-
tificables. En el caso de no poderse conseguir, la publicacion de la
fotografia debe ir acompafiada de un permiso escrito (Modelo For-
mulario permisos Fotografias).

- Esquemas, dibujos, graficos y tablas:

Los esquemas, dibujos, gréficos 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
esquemas, dibujos, graficos o figuras escaneadas de otras publica-
ciones. Para esquemas, dibujos, graficos, tablas o cualquier otra fi-
gura, debera 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 con-
traste respecto al fondo. Los gréficos, simbolos y letras, seran de
tamafo suficiente para poderse identificar claramente al ser redu-
cidas. Las tablas deberan realizarse con la herramienta -Tabla- (no
con el uso de tabuladores y lineas de dibujo o cuadros de texto).

- Videos:

Los videos deberan aportarse en formato AVI o MPEG, procesa-
dos con los codec CINEPAC RADIUS o MPEG y a una resolucién 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 inclusién de videos en
los articulos, debera obtener autorizacion previa del comité edito-
rial.

Derechos de autor: Los trabajos admitidos para publicacién quedan
en propiedad de la Sociedad Andaluza de Patologia Digestiva y su
reproduccién total o parcial serd convenientemente autorizada. En
la Carta de Presentacion se debe manifestar la disposicion a transfe-
rir los derechos de autor a la Sociedad Andaluza de Patologia Diges-
tiva. Todos los autores deberan autorizar a través del Centro de Ma-
nuscritos la cesidn de estos derechos una vez que el articulo haya
sido aceptado por la RAPDonline. Como alternativa existe un mode-
lo disponible para su descarga (Modelo transferencia Derechos de
Autor). Esta carta puede enviarse firmando una version impresa del
documento, escaneada y enviada a través de correo electrénico ala
RAPDonline. Posteriormente puede enviarse el original firmado por
correo terrestre a Sulime Disefo de Soluciones, Glorieta Fernando
Quifiones, s/n. Edificio Centris. Planta Baja Semisétano, mod. 7A.
41940 Tomares. Sevilla.

Conflicto de intereses: Existe conflicto de intereses cuando un autor
(o la Institucion del autor), revisor, o editor tiene, o la ha tenido en
los 3 Ultimos afios, relaciones econdmicas o personales con otras
personas, instituciones, u organizaciones, que puedan influenciar
indebidamente su actividad.

Los autores deben declarar la existencia o no de conflictos de in-
tereses en el Centro de Manuscritos durante el proceso de remi-
sidn articulos, pero no estan obligados a remitir un Formulario de
Declaracién de Conflictos, cuando se envia el manuscrito. Este se
requerira posteriormente, siempre que sea necesario, cuando el
manuscrito sea admitido.

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



Estadisticas: No es el objetivo de la RAPDonline, una exhaustiva des-
cripcion de los métodos estadisticos empleados en la realizacion de
un estudio de investigacidn, pero si precisar algunos requisitos que
deben aparecer en los manuscritos como normas de buena practi-
ca. Si los autores lo desean pueden consultar un documento basico
sobre esta materia en: Bailar JC Ill, Mosteller F. Guidelines for sta-
tistical reporting in articles for medical journals: amplifications and
explanations (http://www.sapd.es/public/guidelines_statistical_ar-
ticles_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 Seccidn de Material y Métodos.

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

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

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

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

Otros documentos y normas éticas:

- Investigacion en seres humanos:

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

- Investigacidon en animales:

Los estudios con animales de experimentacion, deben manifes-
tar en un sitio destacado del original que estos reciben los cuida-
dos acordes a los criterios sefalados 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 elaboraciéon de ensayos clinicos controlados deberd seguir la nor-
mativa CONSORT, disponible en: http://www.consort-statement.
org y estar registrado antes de comenzar la inclusién de pacientes.

- Los datos obtenidos mediante microarray:
Deben ser enviados a un depdsito como Gene Expression Omnibus
o ArrayExpress antes de la remisidn del manuscrito.

- Proteccidn de datos:

Los datos de caracter personal que se solicitan a los autores van
a ser utilizados por la Sociedad Andaluza de Patologia 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 au-
torizan expresamente que sus datos relativos a nombre, apellidos,
direccion postal institucional y correo electréonico sean publicados
en la RAPDonline, eventualmente en los resimenes anuales publi-
cados por la SAPD en soporte CD, asi como en la pagina web de la
SAPD y en Medline, u otras agencias de busqueda bibliografica, a la
que la RAPDonline pueda acceder.
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1. NOMBRE DEL MEDICAMENTO OPIREN FLAS 15 mg Comprimidos bucodispersables OPIREN FLAS 30 mg Comprimidos bucodispersables 2. COMPOSICION CUALITATIVA Y CUANTITATIVA OPIREN FLAS 15 mg Comprimidos buco-
dispersables: Cada comprimido bucodispersable contiene 15 mg de lansoprazol. Excipiente(s): Cada comprimido bucodispersable de 15 mg contiene 15 mg de lactosa y 4,5 mg de aspartamo. Para consultar la lista completa de excipientes ver
seccion 6.1. OPIREN FLAS 30 mg Comprimidos bucodispersables: Cada comprimido bucodispersable contiene 30 mg de lansoprazol. Excipiente(s): Cada comprimido bucodispersable de 30 mg contiene 30 mg de lactosa y 9,0 mg de asparta-
mo. Para consultar la lista completa de excipientes ver seccién 6.1. 3. FORMA FARMACEUTICA OPIREN FLAS 15 mg Comprimidos bucodispersables: Comprimidos bucodispersables, redondos, planos, biselados, de color blanco a blanco
amarillento, moteados con microgranulos con cubierta gastrorresistente de color naranja a marrén oscuro, con la marca “15" en una de las caras. OPIREN FLAS 30 mg Comprimidos bucodispersables: Comprimidos bucodispersables, redondos,
planos, biselados, de color blanco a blanco amarillento, moteados con microgranulos con cubierta gastrorresistente de color naranja a marrén oscuro, con la marca “30" en una de las caras. 4. DATOS CLINICOS 4.1 Indicaciones terapéuti-
cas ® Tratamiento de la Ulcera duodenal y gastrica  Tratamiento de la esofagitis por reflujo e Profilaxis de la esofagitis por reflujo  Erradicacion de Helicobacter pylori (H. pylori), en combinacién con los antibiéticos apropiados para el trata-
miento de Ulceras asociadas a H. pylori Tratamiento de las Glceras gastricas y duodenales benignas asociadas a antiinflamatorios no esteroideos (AINEs) en pacientes que requieran tratamiento continuo con AINEs e Profilaxis de las tlceras
gastricas y duodenales asociadas a AINEs en pacientes de riesgo (ver seccion 4.2) que requieran tratamiento continuo ® Enfermedad sintomética por reflujo gastro-esofagico e Sindrome de Zollinger-Ellison 4.2. Posologia y forma de ad-
ministracion Para alcanzar un efecto 6ptimo, OPIREN debe administrarse una vez al dia por la mafiana, excepto cuando se utiliza para la erradicacion de H. pylori, que debe administrarse dos veces al dia: una por la mafiana y otra por la
noche. OPIREN debe tomarse al menos 30 minutos antes de las comidas (ver seccion 5.2). OPIREN tiene sabor a fresa; debe colocarse sobre la lengua y chuparse despacio. El comprimido se dispersa rapidamente en la boca, liberando los
micros granulos gastrorresistentes que se tragan con la saliva del paciente. De forma alternativa, el comprimido también puede tragarse entero acompafiado de agua. Los comprimidos bucodispersables pueden dispersarse en una pequefia
cantidad de agua y administrarse mediante sonda nasogastrica o jeringa oral. Tratamiento de la Glcera duodenal: La dosis recomendada es de 30 mg una vez al dia durante 2 semanas. En los pacientes que no estén completamente curados
en este plazo, debe continuarse con el medicamento a la misma dosis durante 2 semanas méas. Tratamiento de la Ulcera géstrica: La dosis recomendada es de 30 mg una vez al dia durante 4 semanas. Habitualmente, la dlcera remite en 4
semanas; sin embargo, en los pacientes que no estén completamente curados en este plazo, debe continuarse con el medicamento a la misma dosis durante 4 semanas mas. Esofagitis por reflujo: La dosis recomendada es de 30 mg una vez
al dia durante 4 semanas. En los pacientes que no estén completamente curados en este plazo, el tratamiento puede continuarse a la misma dosis durante 4 semanas mas. Profilaxis de la esofagitis por reflujo: 15 mg una vez al dia. La dosis
puede aumentarse hasta 30 mg una vez al dia, seglin se considere necesario. Erradicacion de Helicobacter pylori: Al seleccionar un tratamiento combinado apropiado deben tenerse en cuenta las recomendaciones oficiales locales relativas a
resistencia bacteriana, duracion del tratamiento (suele ser de 7 dias, pero en ocasiones se prolonga hasta 14 dias) y uso correcto de los agentes antibacterianos. La dosis recomendada es de 30 mg de OPIREN dos veces al dia durante 7 dias,
con una de las siguientes combinaciones: 250-500 mg de claritromicina dos veces al dia + 1 g de amoxicilina dos veces al dia 250 mg de claritromicina dos veces al dia + 400-500 mg de metronidazol dos veces al dia. Los resultados de
erradicacion de H. pylori obtenidos al asociar la claritromicina a amoxicilina o metronidazol dan lugar a tasas de hasta un 90%, cuando se utiliza en combinacion con OPIREN. Seis meses después de finalizar con éxito el tratamiento de erra-
dicacion, el riesgo de reinfeccion es bajo y, en consecuencia, las recidivas son poco probables. También se ha estudiado una pauta posoldgica de 30 mg de lansoprazol dos veces al dia, 1 g de amoxicilina dos veces al dia y 400-500 mg de
metronidazol dos veces al dia. Con esta combinacion se observaron tasas de erradicacion més bajas que en las pautas que incluyen claritromicina. Puede ser adecuada para aquellos pacientes que no pueden tomar claritromicina como parte
de un tratamiento de erradicacion, cuando las tasas de resistencia local a metronidazol son bajas. Tratamiento de las tlceras gastricas y duodenales benignas asociadas a AINEs en pacientes que requieran tratamiento continuo con AINEs: 30
mg una vez al dia durante 4 semanas. En los pacientes que no estén completamente curados, el tratamiento puede continuarse durante 4 semanas mas. En los pacientes de riesgo o con Ulceras que son dificiles de curar, debera plantearse un
tratamiento més prolongado y/o una dosis més alta. Profilaxis de las Ulceras géstricas y duodenales asociadas a AINEs en pacientes de riesgo (mayores de 65 afios de edad o con antecedentes de Ulcera gastrica 0 duodenal) que requieran
tratamiento prolongado con AINEs: 15 mg una vez al dia. Si el tratamiento fracasa, debe emplearse la dosis de 30 mg una vez al dia. Enfermedad sintomética por reflujo gastro-esofagico: La dosis recomendada es de 15 mg o 30 mg al dia. El
alivio de los sintomas se obtiene rapidamente. Debe considerarse el ajuste individual de la dosis. Si los sintomas no se alivian en un plazo de 4 semanas con una dosis diaria de 30 mg, se recomiendan exdmenes adicionales. Sindrome de
Zollinger-Ellison: La dosis inicial recomendada es de 60 mg una vez al dia. La dosis debe ajustarse individualmente y el tratamiento debe continuarse durante el tiempo que sea necesario. Se han empleado dosis diarias de hasta 180 mg. Si la
dosis diaria requerida es superior a 120 mg, debe administrarse en dos dosis fraccionadas. Trastorno de la funcion hepética o renal: No es necesario ajustar la dosis en los pacientes con insuficiencia renal. Los pacientes con insuficiencia hepa-
tica moderada o grave deben someterse a revision periodica y se recomienda una reduccion del 50% de la dosis diaria (ver secciones 4.4 y 5.2). Ancianos: Debido a una eliminacion disminuida de lansoprazol en las personas de edad avanza-
da, puede ser necesario un ajuste de la dosis segun las necesidades individuales. La dosis diaria para los ancianos no debe ser superior a 30 mg, a menos que existan razones clinicas importantes. Nifios: OPIREN no esta recomendado para su
uso en nifios debido a que la experiencia clinica en esta poblacion es limitada (ver también seccion 5.2). No debe utilizarse en nifios menores de un afio de edad debido a que los datos disponibles no han mostrado efectos beneficiosos en el
tratamiento del reflujo gastro-esofagico. 4.3 Contraindicaciones. Hipersensibilidad al principio activo o a alguno de los excipientes. Lansoprazol no debe administrarse con atazanavir (ver seccion 4.5). 4.4 Advertencias y precauciones
especiales de empleo. Al igual que con otros tratamientos antiulcerosos, debe excluirse la posibilidad de un tumor gastrico maligno antes de iniciar el tratamiento de una Ulcera gastrica con lansoprazol, ya que este medicamento puede
enmascarar los sintomas y retrasar el diagndstico. Lansoprazol debe emplearse con precaucion en los pacientes con una insuficiencia hepatica de moderada a grave (ver secciones 4.2y 5.2). La disminucion de la acidez gastrica debida a lan-
soprazol puede aumentar los recuentos gastricos de bacterias normalmente presentes en el tracto gastrointestinal. El tratamiento con lansoprazol puede aumentar ligeramente el riesgo de infecciones gastrointestinales, como las causadas por
Salmonellay Campylobacter. En los pacientes que padecen una Ulcera gastroduodenal, la posibilidad de una infeccion por H. pylori como un factor etioldgico que debe tenerse en cuenta. Si se emplea lansoprazol asociado a antibioticos
como tratamiento de erradicacion de H. pylori, deben seguirse también las instrucciones sobre el empleo de estos antibicticos. Debido a que los datos de seguridad en pacientes que siguen un tratamiento de mantenimiento con una duracién
superior a un afio son limitados, se debera realizar una revision periodica del tratamiento y una evaluacion exhaustiva de la relacion beneficio-riesgo. En muy raras ocasiones se han notificado casos de colitis en pacientes que toman lansopra-
zol. Por consiguiente, en el caso de diarrea grave y/o persistente, debe considerarse la interrupcion del tratamiento. El tratamiento para la prevencion de la Ulcera péptica en pacientes que requieren un tratamiento continuo con AINEs debe
restringirse a aquellos pacientes de alto riesgo (p. e]. antecedentes de sangrado gastrointestinal, perforacion o dlcera, ancianos, uso concomitante de medicamentos que aumentan la probabilidad de acontecimientos adversos del tracto gas-
trointestinal superior [como corticosteroides o anticoagulantes], la presencia de un factor de comorbilidad grave o el uso prolongado de las dosis maximas recomendadas de AINEs). Este medicamento contiene lactosa. Los pacientes con into-
lerancia hereditaria a galactosa, insuficiencia de lactasa de Lapp (insuficiencia observada en ciertas poblaciones de Laponia) o mala-bsorcién de glucosa o galactosa no deben tomar este medicamento. Este medicamento puede ser perjudicial
para personas con fenilcetonuria porque contiene aspartamo que es una fuente de fenilalanina. 4.5 Interaccion con otros medicamentos y otras formas de interaccion. Efectos de lansoprazol sobre otros farmacos. Farmacos
con absorcion dependiente del pH. Lansoprazol puede interferir en la absorcion de otros farmacos en los casos en que el pH gastrico es critico para la biodisponibilidad. Atazanavir: Un estudio ha demostrado que la administracion con-
comitante de lansoprazol (60 mg una vez al dia) y atazanavir (400 mg) en voluntarios sanos produce una reduccion sustancial de la exposicion de atazanavir (una disminucion aproximada del 90% en los valores de AUC y Cméx.). Lansoprazol
no debe administrarse en combinacion con atazanavir (ver seccién 4.3). Ketoconazol e itraconazol: La absorcién de ketoconazol e itraconazol por el tracto gastrointestinal se incrementa por la presencia de acidos gastricos. La administracion
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P450. Lansoprazol puede causar un aumento de la concentracién plasmética de los farmacos metabolizados por CYP3A4. Se recomienda precaucion al asociar lansoprazol a otros farmacos que son metabolizados por esta enzima y que
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REVISIONES TEMATICAS

USO DE BETABLOQUEANTES EN CIRROSIS
HEPATICA: (.CUANDO Y CUALES?

USE OF BETA-BLOCKERS IN LIVER CIRRHOSIS:

WHEN AND WHICH?

J.M. Sousa-Martin, Y.M. Sanchez-Torrijos, V.I. Aguilera-Jaldo, A. Nufiez-Ortiz

Resumen

Desde el primer trabajo, en el afio 1980, sobre el uso de los
betabloqueantes (BB) en la profilaxis de la hemorragia digestiva por
varices esofagicas' hasta la actualidad se han realizado multiples
estudios encaminados a dilucidar no solo su papel en diferentes
escenarios de la hipertension portal (HTP) sino a conocer cual es
el mas adecuado para su uso en este contexto. En los ultimos afios
el beneficio de los BB en pacientes cirréticos con ascitis, en los
que la disfuncion circulatoria puede ser agravada por los mismos,
ha sido objeto de controversia. Por todos estos motivos en el afio
2012 Krag y cols. Definieron la “hipétesis de la ventana”, en la que
los efectos hemodinamicos y no hemodindmicos de los BB podian
ofrecer beneficios, en un periodo intermedio en la evolucién de
la hepatopatia, aumentando la supervivencia de estos pacientes.
Por otra parte, se cuestionaria su uso fuera de esta “ventana”, bien
en una fase demasiado precoz de la HTP (ya que no modificaria
significativamente la historia natural de la misma) o bien en
estadios mas avanzados (en los que la disfuncién circulatoria es
muy pronunciada y podria agravarse por la terapéutica).
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Betabloqueantes.
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Abstract

Since the first study, in 1980, on the use of beta-blockers
(BB) in the prophylaxis of gastrointestinal bleeding from esophageal
varices' until now, many studies have been conducted trying
to elucidate not only their role in different scenarios of portal
hypertension (PHT) but to know which is the most suitable in this
context. In recent years, the benefits of BB in cirrhotic patients
with ascites, whose circulatory dysfunction can be aggravated by
the use of beta-blockers, has been controversial. For all these, in
2012 Krag et al. defined the "window hypothesis", in which both
the hemodynamic and non-haemodynamic effects of BB could
offer benefits in an interim period in the evolution of liver disease,
increasing the survival rate of these patients. Moreover, its use
outside this "window" would be questioned, either in a too early
stage of PHT (since it would not mean a significant alteration in
the natural evolution of PHT) or in more advanced stages (in which
there was an important circulatory dysfunction that could be
aggravated by the therapy).

Keywords: Cirrhosis. Portal hypertension. Beta-blockers.

Introduccion

1. Mecanismo de accion de los betabloqueantes en la
hipertension portal.

En la fisiopatologia de la HTP intervienen tres elementos:
1. el primero es un fenédmeno puramente mecénico de

resistencia al flujo motivado por la fibrosis y la presencia de nédulos
de regeneracion.



2. el segundo lo constituye el aumento de resistencias
vasculares intrahepaticas como consecuencia de la contraccion a
nivel del sinusoide y perisinusoide, secundario a un disbalance entre
vasoconstrictores (endotelina 1, angiotensina) y vasodilatadores
(6xido nitrico y glucagon) vy,

3. el tercero la vasodilatacion arterial esplacnica y la
formacién de colaterales que condiciona un secuestro del flujo
vascular a nivel abdominal provocando hipotension e hipovolemia
relativa a nivel cardiaco y del sistema nervioso central, por lo que
se produce un estado hiperdindmico compensador que intenta
mantener el flujo mediante aumento el del gasto cardiaco?.

Los BB no cardioselectivos reducen la presidon portal
disminuyendo el flujo sanguineo portal y colateral actuando por
dos vias:

a) en el bloqueo de los receptores Beta 1 adrenérgicos
disminuyendo la frecuencia y el gasto cardiaco y por otra parte,

b) en el bloqueo de los receptores Beta 2 adrenérgicos
causando vasoconstriccion arterial esplacnica, siendo este efecto el
que tiene mayor protagonismo en disminuir la HTP3.

Indicar que el BB carvedilol posee ademas una accién
vasodilatadora, como consecuencia del bloqueo de los receptores
Alfa 1 adrenérgicos (reduciendo la resistencia de las colaterales
portales), asi como en la resistencia vascular intrahepdtica,
actuando sobre las células hepdticas estrelladas “.

2. Betabloqueantes usados en la hipertension portal:
posologia y contraindicaciones.

Los BB habitualmente empleados en el tratamiento de
la HTP son los no cardioselectivos: timolol, propranolol, nadolol, y
carvedilol . Los BB cadioselectivos contra los receptores
Beta 1 adrenérgicos (atenolol, metoprolol) al carecer de efecto sobre
los receptores Beta 2 adrenérgicos, no causando vasoconstriccién
arterial esplacnica, tienen minimo efecto sobre el gradiente de
presidén portal, por tanto no se emplean en la terapéutica de la
HTP2,

. Profi- .
X X Profilaxis X Profilaxis
Dosis Dosis X laxis
L. L. prepri- i secunda-
inicial maxima i prima- X
maria X ria
ria
Propra- 20 m 160 m
P e/ e/ NoR SiR SiR
nolol 12 h 12 h
40 m 160 m
Nadolol e/ 8 NorR SR siR
24 h 24 h
6,25mg/
6,25mg/ 12h No . No
Carvedilol SiR
24 12,5 mg/ estudios estudios
12h

Si R: Recomendado. No R: No recomendado.

El timolol es un BB no cardioselectivo no comercializado
en Espafia. El Unico trabajo publicado hasta la fecha fue realizado
en profilaxis preprimaria, no demostrando capacidad para prevenir
la aparicion de varices esofagicas ni el sangrado por las mismas?®.

El propranolol es el BB mas ampliamente usado para la
profilaxis de sangrado por varices esofagicas, y por tanto del que se
disponen mas estudios. Su intervalo de administracion en pacientes
cirréticos es cada 12 horas. La dosis inicial de propranolol suele ser
de 20 mg/12 horas, incrementandola cada 2-3 dias hasta alcanzar
una dosis suficiente para reducir la frecuencia cardiaca a 55-60
pulsaciones por minuto o hasta la aparicion de efectos secundarios,
llegando a un maximo de 320 mg/dia. En caso de que la tension
arterial sistdlica sea inferior a 90 mmHg, debe disminuirse la dosis®.

El nadolol se usa a una dosis inicial de 40 mg al dia y
debe subirse escalonadamente hasta un maximo de 160 mg/
dia con un esquema y objetivo de frecuencia cardiaca similar al
propranolol. Nadolol aporta la ventaja con respecto a este ultimo
de que su excrecidn es predominantemente renal y al ser muy poco
liposoluble, teéricamente, provocaria menos efectos secundarios a
nivel central como la depresién®.

En el carvedilol la dosis 6ptima no estd bien establecida.
Habitualmente se administra a una dosis inicial de 6,25 mg 1 vez al
dia, incrementando 6,25 mg por semana. El objetivo final de la dosis
debe ser probablemente 12,5 mg dos veces al dia, si el paciente
estd en Child-Pugh A, y 6,25 mg dos veces al dia (0 12,5 mg en una
sola dosis) si es Child-Pugh B o C* Debe tomarse con alimentos
para disminuir la velocidad de absorcién y reducir la probabilidad
de efectos adversos. A diferencia de los anteriores BB tiene
ademas actividad vasodilatadora por ser anti-alfal-adrenérgico
y aumentar la liberaciéon de oxido nitrico. Por este motivo
disminuye mas el gradiente de presidn portal que propranolol y
nadolol, traduciéndose en un mayor porcentaje de respondedores
hemodinamicos*. Un metaanalisis reciente, que incluye 5 estudios
con 175 pacientes, muestra una reduccion del gradiente de presion
de la vena hepatica (GPVH) de un 7,14% mds que con propranol, si
bien la disminucién de la presion arterial media también era 1/3
mavyor, condicionando una tendencia a mayores efectos secundarios
no estadisticamente significativa’. En un estudio de Reiberger y
cols® realizado en 67 individuos no respondedores hemodinamicos
a propranolol, se obtuvo respuesta a carvedilol en el 56% de los
pacientes (38/64). En la conferencia de consenso de HTP Baveno
VI ya se incluye a carvedilol como una opcién vilida, junto con
propranolol y nadolol, en la profilaxis primaria de sangrado por
varices esofagicas. No obstante, no hay evidencias suficientes para
recomendarlo en la profilaxis secundaria®. Dado su mayor efecto
hipotensor, deberia usarse ain con mas precaucion que otros BB
en pacientes con disfuncién circulatoria sistémica (habitualmente
con tensidn arterial media baja) y/o en pacientes con ascitis e
insuficiencia renal.

Aunque para predecir la respuesta a los BB, el mejor
método es el estudio hemodindmico hasta la fecha no se ha
generalizado su uso. Una disminucién en GPVH de al menos 10%
del valor inicial o por debajo de 12 mmHg, después del tratamiento
crénico con BB, es clinicamente relevante y se asocia a una
reduccién del riesgo de hemorragia por varices esofagogastricas



y descompensacion. La respuesta aguda del GPVH a propranolol
intravenoso puede ser utilizada para identificar a los respondedores
al tratamiento crénico’.

El efecto beneficioso de los BB se limita al periodo de
administracién por lo que una vez iniciado el tratamiento éste debe
mantenerse indefinidamente. La interrupcidn del tratamiento hace
que se pierda cualquier proteccidon y aumente el riesgo de sangrado.
Por este motivo es prudente aconsejar que no se interrumpa vy, si
ello fuera necesario, se recomienda un descenso progresivo de las
dosis pare evitar el tedrico riesgo de fendmenos de «rebote», si
bien estos nunca se han demostrado.

Las contraindicaciones para el uso de los BB son
hiperreactividad bronquial, enfermedad pulmonar obstructiva
crénica, bloqueos auriculo-ventriculares (bloqueos A-V de
segundo y tercer grados), claudicacion intermitente y psicosis
graves. La bradicardia sinusal y la diabetes insulinodependiente
son contraindicaciones relativasé. Aproximadamente un 15 % de
pacientes presentan contraindicacion para el uso de BB, y un 15%
no los tolera produciéndoles cansancio, hipotensién y disnea.

3. Uso de betabloqueantes en diferentes escenarios de
la hipertension portal.

3.1. Profilaxis preprimaria

Es la que se realiza en pacientes sin varices para evitar
el desarrollo de las mismas. Hasta la fecha sélo hay publicado un
estudio que utilizé el BB no cardioselectivo timolol (dosis media 10,8
mg/dia), comparado con placebo. Este trabajo incluy6 213 pacientes
cirréticos sin varices en la endoscopia oral inicial y que presentaban
en el estudio hemodindmico un GPVH > 6 mmHg. La mediana de
seguimiento, que incluia endoscopia oral y estudio hemodinamico
anual, fue de 4,2 afos. No hubo diferencias con placebo ni en la
incidencia de formacidn de varices, ni en incidencia de hemorragia
varicosa, ni en el desarrollo de otras descompensaciones de la
hepatopatia (ascitis y encefalopatia hepatica), asi como en las
mediciones del GPVH. Hubo un incremento de efectos adversos en
el grupo de tratamiento con timolol frente a placebo'®. Por lo tanto
en Baveno VI se establece que no hay indicacién, en este momento,
para utilizar BB con vistas a evitar la formacion de varices.

3.2. Profilaxis primaria

El concepto actual de profilaxis primaria de sangrado por
varices esofagicas incluye tanto a los pacientes con varices pequefias
que se tratan para evitar su crecimiento, como a los pacientes con
varices de riesgo de sangrado cuyo tratamiento va encaminado a
prevenir la primera hemorragia. El estudio hemodinamico es el
mejor predictor tanto del desarrollo de varices como del riesgo de
ruptura. En caso de no disponer de este estudio, los tres factores
principales predictivos de sangrado por varices esofagicas vienen
recogidos en el indice NIEC (North Italian Endoscopy Club) que
incluye: el tamafio de las varices, la presencia de signos rojos y el
estadio Child-Pugh''.

La conferencia de consenso de HTP Baveno VI establece
que deben recibir profilaxis primaria con BB todos los pacientes
con varices esofdgicas grandes, y aquellos con varices pequefias
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que ademds presenten o bien signos rojos sobre su superficie,
indicativos de mayor riesgo de ruptura, o bien tengan un estadio C
de Child Pugh®. En caso de que los BB estén contraindicados o no se
toleren, la profilaxis primaria deberia realizarse mediante ligadura
endoscopica de varices esofagicas (LEVE). Los pacientes con varices
pequefias sin signos de mayor riesgo (no signos rojos y Child-Pugh
A o B) se pueden tratar con BB para prevenir el sangrado, pero se
requieren mas estudios para confirmar su beneficio.

Sobre la profilaxis primaria de pacientes con varices
pequefias, para evitar el crecimiento de las mismas, hay tres
estudios aleatorizados:

I. El primero evalud propranolol para la prevencion de
desarrollo de varices esofagicas grandes en 206 pacientes. Después
de 2 afios de seguimiento, las varices grandes estaban presentes en
el 31% de los pacientes en el grupo de propranolol y 14% de los del
grupo placebo (p <0,05), pero esta diferencia fue menor en el tercer
afio (44% vs. 34%, respectivamente). Los episodios hemorragicos
y la mortalidad no fueron diferentes entre los dos grupos de
tratamiento'2.

II. Un segundo estudio evalud nadolol para la prevenciéon
de crecimiento de las pequefias varices. 171 pacientes fueron
incluidos, con 83 asignados al azar al nadolol y 78 recibieron
placebo. El riesgo acumulado del crecimiento de varices a los 2, 3,
4y 5 afos fue significativamente mas bajo para nadolol que con
placebo (p <0,001). La probabilidad acumulativa de estar libre de
hemorragia varicosa fue del 88% frente a 78% para el nadolol y
placebo, respectivamente (p <0,02). Después de 2 afios, la GPVH fue
menor en los pacientes asignados al azar al nadolol que al placebo
(11,0 £ 1,5 mmHg frente a 12,5 + 1,1 mmHg; respectivamente) (p
<0,03). La supervivencia no fue diferente entre los dos grupos's.

IIl. El tercer estudio de Bhardwaj y cols. Incluye a 140
pacientes con varices esofagicas pequefias y compara tratamiento
del carvedilol (n=70) frente a placebo (n=70) durante un seguimiento
minimo de 24 meses. Una mayor proporcién de pacientes del grupo
de carvedilol estuvieron libres de progresion a varices grandes
respecto a los que recibieron placebo (79.4 % vs 61.4%; p=0.04).
No hubo muertes atribuibles a sangrado por varices esofagicas en
ninguno de los dos grupos'4.

A pesar de los resultados prometedores de estos dos
ultimos estudios sobre la disminucién del GPVH y la progresion
del tamafio de las varices, no se ha demostrado una menor
incidencia de sangrado por varices esofagicas ni impacto sobre la
supervivencia. En la conferencia de consenso de HTP Baveno VI
se considerd que no habia indicacidn para utilizar BB para evitar
la formacion de varices. En pacientes con varices pequefias, sin
signos de aumento de riesgo hemorragico, se podrian usar BB
para prevenir el sangrado, si bien se requieren mas estudios para
confirmar su beneficio®.

Para esclarecer los mecanismos involucrados en la falta
de eficacia de la profilaxis preprimaria y primaria con varices
pequefias, Villanueva y cols. En 2016 realizaron un interesante
estudio encaminado a valorar la evolucién con BB en 273 pacientes
cirréticos compensados'®. Por una parte se incluyeron 194 pacientes
con HTP clinicamente significativa (GPVH 210 mmHg), 80 sin varices,



114 con varices pequefias) y 79 pacientes con HTP subclinica (GPVH
> 5y <10 mmHg). Los pacientes con HTP clinicamente significativa
tenian menos resistencias vasculares periféricas (1336 + 423 vs
1469 %335 dinas/s/cm, P < 0.05) y mayor gasto cardiaco (3,3 £ 0,9
vs 2,8 £ 0,4 |/min/m?). Tras tratamiento con propranolol el GPVH
disminuyé de forma mas significativa en el primer grupo (-16 +
12% vs -8 + 9%, P < 0.001). La explicacion de estos resultados es
que los pacientes en estadios iniciales de HTP (GPVH > 5y < 10
mmHg) tienen menor grado de circulacién hiperdinamica, que
los que tienen HTP clinicamente significativa (GPVH 210 mmHg).
El efecto de los BB sobre los receptores Beta 1 cardiacos, en esta
situacion, tendrian menor impacto sobre la HTP ya que actuarian
sobre un corazén con escaso aumento del gasto cardiaco. En
estadios muy iniciales la HTP seria consecuencia principalmente
del aumento de las resistencias vasculares intrahepaticas sobre las
que propranolol y nadolol no tienen efecto. Posteriormente, habria
un incremento del flujo portal como consecuencia del desarrollo
de la circulacion hiperdindmica, donde los BB si podrian tener un
papel efectivo. Tedricamente carvedidol tendria mas efecto que
propranolol o nadolol, en las etapas iniciales de HTP, disminuyendo
las resistencias vasculares intrahepaticas al bloquear los receptores
alfa 1 adrenérgicos, aumentando la actividad del 6xido nitrico.

La eficacia del propranolol y nadolol, en la profilaxis
primaria de sangrado por varices esofagicas, fue evaluada en un
metaanalisis del afio 1999 que incluydé 12 estudios controlados
comparados con placebo, siendo la mediana de seguimiento de 2
afios. Se comprobd que los BB disminuian de forma significativa el
riesgo de hemorragia (25% en el grupo sin tratamiento activo vs
15% con BB). Hubo un descenso estadisticamente significativo en
la mortalidad relacionada con episodios de hemorragia varicosa'®.
Un estudio posterior del afio 2006, realizado en 71 pacientes por
Turnes y cols. Confirmo este efecto protector a largo plazo (8 afios)
con un descenso del 50% en la incidencia de primera hemorragia
en los pacientes respondedores hemodindmicos al tratamiento
frente a los que no (90 vs 45%). Ademas, el grupo de pacientes que
presentaron respuesta hemodinamica tuvieron menor incidencia
de peritonitis bacteriana espontanea (PBE) o bacteriemia'”.

3.3. Profilaxis secundaria

La profilaxis secundaria tiene como objeto evitar el
resangrado en pacientes que ya han tenido al menos un episodio de
hemorragia por varices. La mortalidad después de una hemorragia
varicosa es de 40% al afio, y la tasa de resangrado es del 60% al
afio con una mortalidad en 6 semanas del 20% por cada resangrado
por varices'8. La profilaxis secundaria farmacolégica debe comenzar
desde el dia 5 de la hemorragia. La recomendacién de la conferencia
de consenso de HTP Baveno VI es que la profilaxis secundaria se
realice con la combinacién de BB (propranolol o nadolol), y ligadura
endoscdpica de varices esofagicas. No se recomienda usar carvedilol
en profilaxis secundaria hasta que estén disponibles estudios
comparativos que lo avalen?. En un metaanalisis de 12 ensayos
clinicos aleatorizados (769 pacientes) en el que se compararon BB
con no tratamiento o placebo, hubo mas resangrado (OR 2,38; IC
del 95%: 1,6-3,5) y mayor mortalidad (OR 1,4; 95% ClI 1-1,9) en el
grupo sin BB'?. La combinacién de BB y mononitrato de isosorbide
(MNIS) no ofrece ningun beneficio sobre BB solo, y resulta en
mas eventos adversos y la interrupcion de la terapia. BB + MNIS
en comparacion con LEVE o escleroterapia no ofrece ningun

beneficio en sangrado y mortalidad?. Thiele y cols. Demuestran en
un metaanalisis, realizado en 2012, que la terapia médica con BB
combinada con LEVE, tenia menos tasa de resangrado y mortalidad
que con monoterapia?'. En Baveno VI el tratamiento combinado
de BB+ MNIS no se considera una alternativa terapéutica en la
profilaxis secundaria de sangrado por varices esofagicas®.

Hay un ensayo clinico aleatorizado sobre el uso de
carvedilol en la profilaxis secundaria??2. Carvedilol a una dosis
media de 10,4 mg / 24 h se compard con nadolol + ISMN. No
hubo diferencias en hemorragia varicosa o mortalidad, pero si un
aumento de los efectos secundarios con nadolol + MNIS.

Se ha comprobado que el estar en tratamiento con BB en
el momento de la hemorragia no tiene impacto negativo sobre la
supervivencia inmediata del paciente, a pesar de su potencialidad
para interferir en la respuesta cardiaca a la hipovolemia?. Por otra
parte, aquellos pacientes que presentan un primer episodio de
hemorragia varicosa en el contexto de profilaxis primaria con BB
tienen aumentado tanto el riesgo de resangrado como de muerte,
y por lo tanto se deberia realizar una profilaxis secundaria muy
estricta?4.

3.4. Gastropatia de la hipertension portal

En pacientes cirréticos con HTP hay que diferenciar la
gastropatia de la HTP, que pueden presentar respuesta a BB, de las
ectasias vasculares antrales, cuyo tratamiento es local endoscépico.
La gastropatia de la HTP puede provocar hemorragia aguda o
mas frecuentemente sangrado crénico que condiciona anemia
ferropénica.

Los BB son terapia de primera linea en la prevencién
de las hemorragias recurrentes de la Gastropatia de la HTP. En un
estudio realizado por Pérez-Ayuso y cols. En 1991, 54 pacientes
con hemorragia aguda y sangrado crénico debido a una GHP
fueron aleatorizados para recibir propranolol vs placebo a una
dosis de 40 a 320 mg. A los 12 meses, el 65% de los pacientes que
recibieron propranolol estaban libres de sangrado en comparacién
con 38% en el grupo control. A los 30 meses, mas de la mitad de
los pacientes con BB seguian sin resangrado en comparacion con
menos del 10% del grupo control®. En un estudio mas pequefio
realizado por Hosking y cols. propranolol redujo la incidencia de
hemorragia aguda en 16 pacientes con GHP y también redujo el
grado de la misma en 24 pacientes asintomaticos a una dosis de
160 mg/dia?. Las guias actuales sugieren el uso de BB para la
profilaxis secundaria en pacientes con sangrado crénico por GHP y
después de la estabilizacidn en los episodios agudos, para evitar la
hemorragia aguda recurrente®.

4. Potenciales beneficios de los betabloqueantes en
pacientes con hipertension portal no relacionados con la profilaxis
hemorragica.

Estudios previos han demostrado otros beneficios
potenciales de los BB no directamente relacionados con la profilaxis
de la hemorragia . Se ha documentado un efecto positivo
de los respondedores hemodinamicos a BB en la disminucion de la
incidencia de desarrollo de ascitis, peritonitis bacteriana espontanea
(PBE), encefalopatia hepatica y sindrome hepatorrenal? 28,



Con respecto a la supervivencia, un estudio realizado
en Dinamarca con 3.719 pacientes con cirrosis hepatica
descompensada relaciona el uso de propranolol, a dosis inferior a
180 mg/dia, con aumento de la supervivencia®.

Los BB, a través de una disminucién de la HTP, pueden
disminuir la congestion y edema de la pared intestinal que
favorecen la translocacién bacteriana. Por otra parte, en modelos
experimentales animales con HTP se ha demostrado que el
propranolol incrementa la motilidad intestinal, disminuyendo el
sobrecrecimiento bacterianoy por lo tanto el riesgo de translocacion
bacteriana®. Senzolo y cols., en un metaanalisis realizado en
2009 observd un descenso del 12,1% en la incidencia de PBE en
pacientes cirréticos que realizaban tratamiento con propranolol;
este efecto protector estaba presente tanto en los respondedores
como en los no respondedores hemodindmicos®'. En el otro lado
de la balanza de las infecciones, los BB podrian incrementar el
riesgo de desarrollo de sindrome hepatorrenal (SHR) y muerte en
aquellos pacientes que ya han desarrollado PBE. Mandorfer y cols.,
en una serie retrospectiva de 607 pacientes, que habian recibido su
primera paracentesis, muestra un aumento de supervivencia libre
de trasplante en el subgrupo de pacientes tratados con BB. Por
contra, una vez que los pacientes desarrollaban PBE la proporcion
de pacientes con disfuncion circulatoria e hipotensién era mayor en
el grupo de tratamiento con BB, apreciandose mayor incidencia de
sindrome hepatorrenal y menor supervivencia libre de trasplante??.

Recientemente se ha relacionado el uso de los BB con
una menor incidencia de hepatocarcinoma (HCC). Thiele y cols., en
un metaanalisis realizado en 2015 sobre 23 estudios, que incluian
2.618 pacientes cirréticos seguidos durante una media de 26 meses,
demostraron una asociacién entre el uso de BB y un menor riesgo
de desarrollar HCC®3. Resultados similares han sido publicados un
estudio posterior, del afilo 2016, que incluia sélo 173 pacientes
seguidos durante una media de 11 afios®4. Es bien conocido que
la HTP es un factor de riesgo para el desarrollo de HCC. Un GPVH
> 10 mmHg se ha asociado a un incremento de riesgo hasta de 6
veces para desarrollar HCC%. Se han propuesto dos explicaciones
fisiopatoldgicas de este potencial efecto protector: por un lado,
como se menciond anteriormente, el tratamiento con BB disminuye
la permeabilidad intestinal y la translocacidon bacteriana con la
consiguiente disminucion de actividad inflamatoria hepatica®°. Por
otro lado, la actividad anti-adrenérgico Beta 1 de los BB también
disminuye la angiogénesis mediante la inhibicion del factor de
crecimiento del endotelial vascular. Son necesarios mds estudios
en el futuro que validen el potencial impacto beneficioso de los BB
para prevenir el desarrollo de HCC.

Hasta la fecha tan sélo un estudio ha valorado el papel
del uso previo de los BB en pacientes que desarrollan Acute On
Chronic Liver Faillure (ACLF). Mookerjee y cols., publican en 2016
los resultados de un estudio prospectivo y observacional para
determinarsiel uso, previoalingreso, de los BB reducia la mortalidad
tras 28 dias de hospitalizacién en pacientes ACLF. El estudio incluyd
349 pacientes, 40 (24,4%) fallecieron en el grupo tratado con BB al
ingreso en comparacién con 63 pacientes (34,1%) en el grupo sin BB
(p = 0,048), riesgo estimado de reduccion de mortalidad 0,596 (IC
del 95%: ,361-,985; p = 0,0436). Este estudio apuntaria al potencial
beneficio del uso de BB, previo al desarrollo del ACLF, en disminuir
la mortalidad una vez desarrollado el mismo%.
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BETABLOQUEANTES RECOMENDADOS

L En la profilaxis primaria de sangrado por varices: varices grandes
o varices pequefias con datos de riesgo (signos rojos o/y estadio C
de Child-Pugh).

L En la profilaxis secundaria de sangrado por varices.

L En la profilaxis de sangrado por gastropatia de la hipertensiéon
portal.

L Disminucién de incidencia de aparicion de ascitis y peritonitis
bacteriana espontanea.

L ¢Disminucidn incidencia de hepatocarcinoma?.

. ¢Disminucion de mortalidad en Acute on Chronic Liver Faillure?

BETABLOQUEANTES NO RECOMENDADOS

° En profilaxis preprimaria (evitar aparicion de varices) y en profi-
laxis primaria de varices pequefias en ausencia de signos rojos y
Child-Pugh A ¢ B.

L4 En pacientes con ascitis si presentan algunos de los siguientes
eventos:

- Insuficiencia renal aguda.
- Na < 130 mEq/I.
- TA sistélica < 90 mmHg.

° Aumento de mortalidad en pacientes con peritonitis bacteriana
espontanea.

° ¢Aumento del riesgo de desarrollo de trombosis portal?

° ¢Aumento del riesgo de insuficiencia renal en la hepatitis aguda
alcohélica?

5. Potenciales
betabloqueantes.

perjuicios de la terapia con

En pacientes cirréticos con HTP no siempre estd justificado
el uso de BB, bien porque en determinadas situaciones no se ha
demostrado su beneficio, o bien porque pueden tener un impacto
negativo en pacientes con contextos clinicos especificos

La hipdtesis de la ventana de Krag dibuja tres escenarios
distintos con respecto a los beneficios del uso de los BB en la
cirrosis hepatica. El primer escenario seria una fase inicial de la
cirrosis caracterizada por ausencia de translocacién bacteriana,
no incremento de la actividad del sistema nervioso simpdtico y la
reserva cardiaca compensadora intacta. En esta situacion los BB
no tendrian efecto positivo sobre la supervivencia. Un segundo
escenario seria la cirrosis hepdatica compensada y descompensada
en la que ya si habria incremento de la translocacion bacteriana
y de la activacién del sistema nervioso simpatico, pero la reserva
cardiaca compensadora, la tensidn arterial y la perfusion de los
drganos estarian protegidas. En este contexto los BB mejorarian
la supervivencia disminuyendo el riesgo de sangrado por varices
y la translocacién bacteriana. El Ultimo escenario lo constituiria la
cirrosis avanzada con ascitis refractaria, en los que la translocacion
bacterianay la activacion del sistema nervioso simpatico estaria muy
estimulada, pero en este caso la reserva cardiaca compensatoria
estaria dafiada y los BB tendrian un impacto negativo sobre la
supervivencia al comprometer la funcién cardiaca impidiendo el
incremento del gasto cardiaco en situaciones de stress®’.



En el afio 2010 Serste y cols., publicaron los resultados
de un estudio, no controlado, en el que se relacionaba el uso de
propranolol con una disminucidon de supervivencia en pacientes
con ascitis refractaria: 20 meses de mediana sin BB vs 5 meses con
BB. Este trabajo presentaba errores metodoldgicos, porque tan
s6lo el 4% del grupo de pacientes no tratados con BB tenian varices
esofdgicas de riesgo, frente al 100% del grupo tratado con BB, lo
que se traduce probablemente en un diferente grado de HTP3¢. Un
estudio posterior, de estos mismos autores, atribuyé el incremento
de mortalidad al riesgo de disfuncion circulatoria inducida por
paracentesis en pacientes tratados con BB%.

Este estudio ha generado un amplio debate sobre la
conveniencia del uso de BB en pacientes cirrdticos con ascitis
refractaria, aunque posteriormente han sido publicados varios
trabajos que no demuestran el impacto negativo de los BB en
esta situacion. Leithead y col analizan la supervivencia, en funcion
del tratamiento previo, en 322 pacientes incluidos en lista activa
para trasplante hepatico (con BB 159, 35,2% de ellos con ascitis
refractaria, no BB 163, 37,4% de ellos con ascitis refractaria). En
este estudio el uso de BB se asoci6 a una menor mortalidad en lista
de espera: HR 0,35; 95% ClI 0,14 a 0,86, P=0,0224°. En un estudio
posterior, Bossen y cols., realizaron seguimiento durante 1 afio a
1.198 pacientes cirréticos con ascitis, no apreciando diferencias de
supervivencia en el grupo de tratamiento con BB (23,2%) frente
a los no tratados con BB (25,3%), tampoco hubo diferencias en
supervivencia en el subgrupo con ascitis refractaria (588 pacientes,
HR= 1,02, 95% Cl 0,74-1,40). Durante el seguimiento el 29% de
los tratados con BB dejo de tomarlos, y la decision de interrumpir
el tratamiento BB marcé un fuerte aumento de la mortalidad y
coincidid con la hospitalizaciéon por hemorragia varicosa, infeccion
bacteriana o/y desarrollo del sindrome hepatorrenal*'. Por dltimo
en 2016, Hjei y cols.*? realizaron un metaanalisis de 10 estudios
de pacientes con cirrosis y ascitis no mostrando un incremento de
mortalidad en el subgrupo de pacientes tratados con propranolol
o nadolol (RR 1,22; 95% Cl 0-86-1,73 y RR 1,17; 95% ClI 0,93-
1,47), pero si un incremento estadisticamente significativo en el
grupo tratado con carvedilol (RR 1,75; 95% ClI 1,06-2,90). Estas
conclusiones podrian resolver la controversia del uso de BB en
pacientes cirrdticos con ascitis, ya que el efecto bloqueante alfa
1 adrenérgico del carvedilol provocaria mayor disminucién de la
presidn arterial, lo cual alteraria la ya fragil hemodinamica de estos
pacientes, provocando disminucién de perfusién de los érganos
y muerte. Son necesarios futuros ensayos randomizados para
confirmar estos hallazgos.

Si bien a la luz de los estudios publicados en la actualidad
no podemos concluir que los BB tengan un impacto negativo
en la supervivencia de pacientes cirréticos con ascitis, si seria
necesario discriminar el subgrupo de pacientes en los que el
beneficio de prevenir una hemorragia en relaciéon con la HTP, no
estaria adecuadamente contrabalanceado con el perjuicio sobre la
disfuncién circulatoria y la funcion renal. Es probable que aquellos
que presentan ascitis refractaria e hipotensién significativa sean
malos candidatos a la terapéutica con BB, especialmente con
carvedilol.

La conferencia de consenso Baveno VI recomienda
que hasta que estén disponibles estudios randomizados, los BB
deberian ser reducidos o discontinuados si un paciente con ascitis

refractaria desarrolla algunos de los siguientes eventos: tension
arterial sistélica < 90 mmHg, hiponatremia (Na < 130 mEg/L) o
lesidn renal aguda®.

Otro potencial efecto negativo del uso de los BB seria un
incremento en el riesgo de desarrollar trombosis de la vena porta
(TVP). El factor de riesgo mas importante para el desarrollo de
TVP lo constituye el enlentecimiento de la velocidad del flujo de
la misma. Se considera que un flujo < 15 cm/s es el principal factor
de riesgo*. Se puede por tanto hipotetizar que los BB al disminuir
el flujo portal favorecerian el desarrollo de la TVP#4. Hasta la fecha
no hay estudios publicados que avalen esta hipdtesis, tan sélo
dos comunicaciones a congresos en forma de abstract. Pecellini y
cols. En el afio 2011, establecié una relacion directa entre el uso
de BB y el riesgo de trombosis portal*®. Este trabajo evalud en 56
pacientes cirréticos la incidencia de trombosis portal cada 6 meses,
mostrando en el analisis multivariante que el uso de BB era un
factor predictivo independiente para el desarrollo de la misma (OR=
3,3, 95% Cl: 1,4-6,8, P>0,001). Mas recientemente Lopez y cols. En
2016, han evaluado también los factores predictivos de desarrollo
de trombosis portal. Revisé de forma retrospectiva 568 pacientes,
160 (28,1%) recibian profilaxis primaria o secundaria de varices
esofdgicas con BB*. La incidencia de TVP fue del 4%. En el andlisis
multivariado los BB (OR 4,3 1C 1,4-12,6; p = 0,01) y la encefalopatia
hepatica (OR 3,2 IC 1,1-8; p 0,03) fueron factores de riesgo para
el desarrollo de TVP, mientras que niveles elevados de albumina
(OR0,31C0,2-0,8 p = 0,01) fue un factor protector. Por todo ello,
sin un nivel de evidencia elevado, podria ser recomendable que
aquellos pacientes, en profilaxis con BB, que en la ecografia doppler
abdominal presenten enlentecimiento del flujo portal (velocidad <
15 cm/s) deban evaluarse mas en profundidad la permeabilidad de
la vena porta mediante angio-TC o angio-RM.

El ultimo escenario donde los BB podrian ser perjudiciales
es el de la hepatitis aguda alcohdlica. Sersté y cols., evaluaron
la evolucién de 139 pacientes con hepatitis aguda alcohdlica
grave (media de indice de Maddrey 71 + 34), 86 de ellos (61,9%)
desarrollaron insuficiencia renal aguda, de estos 18 (34,5%)
realizaban tratamiento con BB*. Los pacientes con BB tenian
menor gasto cardiaco y presion arterial media. El uso de BB se
asocidé a mayor incidencia de insuficiencia renal aguda (89,6% con
BB vs 50,4 % sin BB, P= 0,0001) y una tendencia, estadisticamente
no significativa a mayor mortalidad (56,8% con BB vs 46,7% con
BB, P =0,25). Aunque este es el Unico trabajo publicado hasta la
fecha sobre los potenciales perjuicios de los BB, en este contexto,
es recomendable una estrecha monitorizacién de la funcién renal
y hemodindmica sistémica en pacientes con hepatitis aguda
alcohdlica.

6. Conclusiones.

Los BB tienen unos evidentes efectos beneficiosos en la
profilaxis primaria y secundaria del sangrado por varices esofagicas
en pacientes cirréticos, lo cual tiene un impacto directo para
disminuir la mortalidad en estas situaciones. Estos potenciales
beneficios no son patentes en la fase inicial de la enfermedad,
en parte por presentar menor respuesta hemodinamica sobre
los las fases iniciales de la HTP y en parte por la menor incidencia
de hemorragia y gravedad de la misma en este contexto. En
etapas avanzadas de la cirrosis hepdtica, en las que la disfuncion



circulatoria sistémica cobra un gran protagonismo, los BB podrian
tener un papel perjudicial especialmente en pacientes con gran
vasodilatacién arterial esplacnica e hipotension. En estas etapas
avanzadas la decision sobre el uso de los BB deberia tomarse de
forma individualizada.
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INFORMACION SELECCIONADA DE SEGURIDAD

INDICACIONES TERAPEUTICAS

VICTRELIS® (boceprevir) estd indicado para el tratamiento de la infeccion crénica de la hepatitis

C (CHC) de genotipo 1(G1), en combinacion con peginterferdn alfa y ribavirina (PR), en pacientes
adultos (mayores de 18 afios) con enfermedad hepética compensada que no han recibido tratamiento
previamente o en los que ha fracasado el tratamiento previo.

CONTRAINDICACIONES

VICTRELIS en combinacién con PR, esté contraindicado en:

e Pacientes con hipersensibilidad al principio activo o a alguno de los excipientes. ® Pacientes con
hepatitis autoinmune. ® Administracion simultanea con medicamentos cuya eliminacién dependa
[tamente del CYP3A4/5y en los que la elevacidn de sus concentraciones plasmaticas se asocia a
acontecimientos graves o que planteen un riesgo vital, como midazolam y triazolam administrados
por via oral, bepridilo, pimozida, lumefantrina, halofantrina, inhibidores de la tirosina quinasa y
derivados ergotaminicos (dihidroergotamina, ergonovina, ergotamina, metilergonovina).® Embarazo.

ADVERTENCIAS Y PRECAUCIONES ESPECIALES DE EMPLEQ
ANEMIA

Se ha notificado la aparicion de anemia asociada al tratamiento con PRen la ST 4. La adicién de
VICTRELIS a PR esta asociada a una disminucién adicional de las concentraciones de hemoglobina
de aproximadamente 1 g/dl en la ST 8 comparado con el tratamiento de referencia. Deben obtenerse
hemogramas antes del tratamiento, en las ST 4y ST 8, y en adelante cuando sea clinicamente
adecuado. Si la hemoglobina es < 10 g/dl (0 < 6,2 mmol/I), puede estar justificado el tratamiento de
la anemia. Consultar en la ficha técnica de ribavirina las instrucciones relativas a la reduccién de la
dosis y/o la interrupcion o suspension de ribavirina.

/\VICTRELIS

(boceprevir)

Por favor, antes de prescribir VICTRELIS, consulte la Ficha Técnica del producto.

G1" = genotipo 1

NEUTROPENIA

La adicion de VICTRELIS a peginterferén alfa 2b y ribavirina tuvo como resultado una mayor
incidencia de neutropenia y neutropenia de Grado 3 - 4 comparado con peginterferon alfa 2by
ribavirina solo. La frecuencia de infecciones graves o que plantean un riesgo vital tiende a ser mas
alta en el grupo de VICTRELIS que en el grupo control. Por tanto, el recuento de neutréfilos debe ser
evaluado antes de iniciar el tratamiento y posteriormente de forma regular. Se recomienda una rapida
evaluacién y tratamiento de las infecciones.

USO COMBINADO CON PEGINTERFERON ALFA 2A EN COMPARACION EL USO COMBINADO CON
PEGINTERFERON ALFA 2B:

En comparacion con la combinacién de VICTRELIS con peginterferén alfa 2b y ribavirina, la
combinacién de VICTRELIS con peginterferén alfa 2ay ribavirina se asocié a una mayor tasa de
neutropenia (incluyendo neutropenia de grado 4) y a una mayor tasa de infecciones.
MEDICAMENTOS QUE CONTIENEN DROSPIRENONA

Se debe tener precaucion en pacientes que toman medicamentos que contienen drospirenona y con
procesos que les predisponen a la hipercaliemia o en pacientes que toman diuréticos ahorradores de
potasio. Se debe considerar el uso de otros anticonceptivos.

USO EN PACIENTES CON AUSENCIA TOTAL DE RESPUESTA PREVIA

Basandose en un anlisis retrospectivo realizado recalificando a los pacientes en funcién de su
respuesta viroldgica al tratamiento en ST 4 (usando el periodo de preinclusion de peginterferén
alfa/ribavirina) comparado con el basal, los pacientes con ausencia total de respuesta podrian
obtener algln beneficio al afiadir VICTRELIS al tratamiento doble. Sin embargo, esto no puede

ser cuantificado de forma fiable a partir del anélisis retrospectivo. Ademés, todavia esta por

Continda en el reverso
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establecerse el tratamiento 6ptimo de los pacientes con ausencia total de respuesta y en el futuro
podria requerirse una combinacion antiviral.

MONQTERAPIA CON INHIBIDORES DE LA PROTEASA DEL VHC

Segun los resultados de los ensayos clinicos, VICTRELIS no se debe utilizar en monoterapia debido
a la elevada probabilidad de que aumente la resistencia si no se usa en combinacién con otros
tratamientos contra el VHC.

USO EN PACIENTES CON INFECCION SIMULTANEA POR EL VIH O AQUELLOS CON GENOTIPOS DEL
VHC DISTINTOS AL GENOTIPQ 1

No se ha establecido la seguridad y eficacia de VICTRELIS, solo o en combinacién con PR, para

el tratamiento de la infeccion crénica por el virus de la hepatitis C de genotipo 1 en pacientes
infectados simultaneamente por el virus de la inmunodeficiencia humana (VIH) y el VHC o para el

tratamiento de la infeccidn crénica por el virus de la hepatitis C de genotipos distintos al genotipo 1.

USQ EN PACIENTES CON INFECCION SIMULTANEA POR EL VHB, RECEPTORES DE TRASPLANTE DE
ORGANOS 0 QUE HAN FRACASADO PREVIAMENTE EL TRATAMIENTO CON UN INHIBIDOR DE LA
PROTEASA DEL VHC

No se ha estudiado la seguridad y eficacia de VICTRELIS, solo 0 en combinacién con PR, para

el tratamiento de la infeccion crénica por el virus de la hepatitis C de genotipo 1 en pacientes
infectados simultdneamente por el virus de la hepatitis B (VHB) y el VHC, en receptores de
trasplante de higado o de otros érganos, O que ha fracasado previamente el tratamiento con
VICTRELIS o con otros inhibidores de la proteasa del VHC.

INDUCTORES POTENTES DE CYP3A4

No se recomienda el uso simultdneo de VICTRELIS con inductores potentes deCYP3A4 (rifampicina,
carbamazepina, fenobarbital, fenitoina).
USO EN PACIENTES CON TRASTORNOS HEREDITARIOS RAROS

VICTRELIS contiene lactosa. Los pacientes con problemas hereditarios raros de intolerancia a la
galactosa, deficiencia de lactosa Lapp o malabsorcion de glucosagalactosa no deben tomar este
medicamento.

EFECTOS PROARRITMICOS

Los datos disponibles justifican la precaucion en pacientes con riesgo de prolongacion del intervalo
QT (QT prolongado congénito, hipocaliemia).

INTERACCION CON OTROS MEDICAMENTOS Y OTRAS FORMAS DE INTERACCION

VICTRELIS es un potente inhibidor del CYP3A4/5. La exposicién a los medicamentos metabolizados
fundamentalmente por el CYP3A4/5 puede aumentar cuando se administra con VICTRELIS, lo que
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podria aumentar o prolongar sus efectos terapéuticos y reacciones adversas. VICTRELIS no inhibe ni
induce el resto de enzimas del CYP450.

Se ha observado que boceprevir es un sustrato in vitro de la P-gp y de la proteina de resistencia
al cancer de mama (BCRP). Existe la posibilidad de que los inhibidores de estos transportadores
aumenten las concentraciones de boceprevir; se desconocen las implicaciones clinicas de estas
interacciones.

VICTRELIS es parcialmente metabolizado por el CYP3A4/5. La administracion simultanea de
Victrelis con medicamentos que inducen o inhiben la actividad del CYP3A4/5 podria aumentar o
disminuir la exposicién a VICTRELIS.

Deben tomarse precauciones con aquellos medicamentos que se sabe prolongan el intervalo QT,
tales como amiodarona, quinidina, metadona, pentamidina y algunos neurolépticos.

REACCIONES ADVERSAS

Las reacciones adversas notificadas con mayor frecuencia fueron fatiga, anemia,nduseas, cefalea
y disgeusia.

Las reacciones adversas muy frecuentes (ocurrieron en > 10% de pacientes) en el tratamiento

con VICTRELIS en combinacién con PR notificadas durante los ensayos clinicos fueron anemia,
neutropenia, disminucion del apetito, ansiedad, depresion, insomnio, irritabilidad, mareos, cefalea,
tos, disnea, diarrea, nauseas, vomitos, sequedad de boca, disgeusia, alopecia, sequedad de piel,
prurito, exantema, astralgia, mialgia, astenia, escalofrios, fatiga, pirexia, enfermedad pesudogripal
y pérdida de peso.

Los motivos més frecuentes para disminuir la dosis fueron anemia, que ocurrié mas frecuentemente
en los pacientes que recibieron la combinacion de VICTRELIS con peginterferdn alfa 2b y ribavirina
que en los que recibieron peginterferdn alfa 2b y ribavirina solo.

PLAQUETAS

El recuento de plaquetas era menor en los pacientes de los grupos que contenian VICTRELIS (3%)
en comparacion con los pacientes que recibieron sélo peginterferdn alfa 2b y ribavirina (1%). En
ambos grupos de tratamiento, los pacientes cirréticos tuvieron un mayor riesgo de experimentar
trombocitopenia de grado 3 - 4 en comparacién con los pacientes no cirrticos.

OTROS HALLAZGOS DE LABORATORIO

La adicion de VICTRELIS a peginterferén alfa 2b y ribavirina se asocié con una mayor incidencia del
aumento de 4cido rico, triglicéridos y colesterol total en comparacion con peginterferén alfa 2by
ribavirina solo.
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1. NOMBRE DEL MEDICAMENTO AVICTRELIS 200 mg capsulas duras 2. COMPOSICION CUALITATIVA Y CUANTITATIVA Cada capsula dura contiene 200 mg de boceprevir. Excipiente: cada capsula contiene 56 mg
de lactosa monohidrato. Para consultar la lista completa de excipientes ver seccion 5.1.3. FORMA FARMACEUTICA Capsula dura. Cada capsula tiene una cubierta opaca de color amarillo parduzco, con un logotipo de
“MSD” impreso en tinta roja, y un cuerpo opaco de color crema con el cddigo “314” impreso en tinta roja. 4. DATOS CLINICOS 4.1 Indicaciones terapéuticas VICTRELIS esta indicado para el tratamiento de la infeccion

Tabla 1: Directrices sobre la duracién del tratamiento empleando un Tratamiento Guiado por la Respuesta (TGR) en pacientes sin cirrosis que no han recibido

tratamiento previamente o en los que han fracasado al tratamiento previo con interferdn y ribavirina

cronica de la hepatitis C (CHC) de genotipo 1, en
combinacion con peginterferén alfa y ribavirina, en

EVALUACION* (Resultados de ARN-VHC')

En la semana de
tratamiento 8

En la semana de tratamiento
24

pacientes adultos con enfermedad hepatica
compensada que no han recibido tratamiento
previamente o en los que ha fracasado el tratamiento
previo. Ver secciones 4.4 y 5.1 de la ficha técnica
extensa. 4.2 Posologia y forma de administracion
El tratamiento con VICTRELIS debe ser iniciado y
supervisado por un médico con experiencia en el
manejo de la hepatitis C cronica. Posologia
VICTRELIS debe ser administrado en combinacion

ACCION

con peginterferén alfa y ribavirina. Antes de iniciar el
tratamiento con VICTRELIS se debe consultar la ficha
técnica de peginterferon alfa y de ribavirina (PR). La
dosis recomendada de VICTRELIS es 800 mg
administrados por via oral tres veces al dia (TID) con
alimentos (una comida o un tentempié). La dosis

Pacientes que no han Indetectable Indetectable Duracion del tratamiento = 28 semanas Administrar peginterferon

recibido tratamiento alfay ribavirina durante 4 semanas, y a continuacién Continuar

previamente con los tres medicamentos (peginterferdn alfa y ribavirina [PR] +
VICTRELIS) hasta la finalizacion del tratamiento en la semana de
tratamiento 28 (ST 28)

Pacientes que no han Detectable Indetectable Duracion del tratamiento = 48 semanasi Administrar

recibido tratamiento peginterferdn alfa y ribavirina durante 4 semanas, y a

previamente continuacion Continuar con los tres medicamentos (PR +
VICTRELIS) hasta la finalizacién del tratamiento en la ST 36; y a
continuacion Administrar peginterferdn alfa y ribavirina hasta la
finalizacion del tratamiento en la ST 48.

racientes que han Indetectable Indetectable D;Jracién del tratamiento = 48 semanas Administrar pgginterfer()n

racasado al tratamiento alfa y ribavirina durante 4 semanas, y a continuacion Continuar

previo Detectable Indetectable con los tres medicamentos (PR + VICTRELIS) hasta la finalizacion
del tratamiento en la ST 36; y a continuacion Administrar
peginterferén alfa y ribavirina hasta la finalizacion del tratamiento
enla ST 48

maxima diaria de VICTRELIS es 2.400 mg. La
administracion sin alimento podria estar asociada a
una pérdida neta de eficacia debido a una exposicion
suboptima. Pacientes sin cirrosis que no han
recibido tratamiento previamente o aquellos que
han fracasado al tratamiento previo. Las
siguientes recomendaciones de dosificacion difieren
para algunos subgrupos de la dosificacion estudiada
en los ensayos clinicos de fase 3 (ver seccion 5.1 de

*Pautas para la interrupcion del tratamiento Si el paciente tiene un ARN del VHC mayor o igual a 100 Ul/ml en la ST 12, suspender la pauta de los tres
medicamentos. Si el paciente tiene un ARN del VHC detectable confirmado en la ST 24, suspender la pauta de los tres medicamentos. En los ensayos clinicos,
el ARN-VHC en plasma se midid con el test COBAS Tagman 2.0 de Roche, con un limite de deteccion de 9,3 Ul/mly un limite de cuantificacion de 25 Ul/ml. * Esta
pauta ha sido solo experimentada en los pacientes que habian fracasado al tratamiento previo y eran respondedores tardios (ver seccion 5.1).

la ficha técnica extensa). Todos los pacientes
cirréticos y aquellos con ausencia total de respuesta:
La duracion recomendada del tratamiento es 48
semanas: 4 semanas de tratamiento doble con

peginterferén alfa+ ribavirina, seguido de 44 semanas de tratamiento triple con peginterferdn alfa + ribavirina + VICTRELIS. (Consultar en la Tabla 1 las pautas para la interrupcion del tratamiento para todos los pacientes)

Medicamentos por érea terapéutica

Tabla 2: Datos de interacciones farmacocinéticas 4.6 Fertilidad, embarazo y lactancia Embarazo

Interaccion* (mecanismo de accion

tedrico, si se conoce)

Recomendaciones relativas a la administracion simultanea

ANTIINFECCIOSOS

Antiflngicos

Ketoconazol (ketoconazol 400 mg dos veces al
dia + VICTRELIS 400 mg en dosis Unica)

Itraconazol, posaconazol, voriconazol

boceprevir AUC 1 131% boceprevir Cy,, T
41% boceprevir C,,;, N/A

No estudiada

Se debe tener precaucion cuando boceprevir se combina con ketoconazol o antifiingicos azdlicos (itraconazol,
posaconazol, voriconazol).

Antirretrovirales

Inhibidores nucledsidos de la transcriptasa inversa (INTI)

Tenofovir (tenofovir 300 mg al dia + VICTRELIS
800 mg tres veces al dia)

boceprevir AUC <> 8%** boceprevir G,
< 5% boceprevir C,,, < 8% tenofovir
AUC < 5% tenofovir C,, 1 32%

No es necesario ajustar la dosis de VICTRELIS ni de tenofovir.

Inhibidores no nucledsidos de la transcriptasa inversa (INNTI)

Efavirenz (efavirenz 600 mg al dia + VICTRELIS
800 mg tres veces al dia)

boceprevir AUC < 19%** boceprevir C,y
«— 8% boceprevir C,,, | 44% efavirenz
AUC « 20% efavirenz C,, <> 11%

Las concentraciones minimas de VICTRELIS disminuyeron cuando se administrd con efavirenz. No se ha estudiado
directamente cudles son las consecuencias clinicas de esta disminucion de las concentraciones minimas de
VICTRELIS observada.

Inhibidores de la proteasas del VIH (IP)

Ritonavir (ritonavir 100 mg al dia + VICTRELIS
400 mg tres veces al dia)

boceprevir AUC < 19% boceprevir C,. |
27% boceprevir Gy, <> 4%

Actualmente no se dispone de datos con ritonavir como refuerzo en combinacion con inhibidores de la proteasa.
En teoria, no se espera que la combinacion de boceprevir con IP/ritonavir produzca interacciones clinicamente
significativas. Sin embargo, a la espera de datos adicionales, se prestara especial atencion si boceprevir se
administra simultaneamente con inhibidores de la proteasa del VIH/ritonavir.

Inhibidor de la integrasa

Raltegravir

No estudiada

Baséandose en datos tedricos, no se espera que la combinacion de boceprevir y raltegravir produzca interacciones
clinicamente significativas. Sin embargo, a la espera de datos adicionales, se prestara especial atencion al uso de
la combinacién.

ANTICONCEPTIVOS ORALES

Drospirenona/Etinilestradiol: (drospirenona
3 mg al dia + etinilestradiol 0,02 mg al dia +
VICTRELIS 800 mg tres veces al dia)

drospirenona AUC 1 99% drospirenona
Crax T 57% etinilestradiol AUC | 24%
etinilestradiol C,,,, < (drospirenona -
inhibicion de CYP3A4/5)

Se debe tener precaucion en pacientes con condiciones que les predisponen a la hipercaliemia o en pacientes que
toman diuréticos ahorradores de potasio (ver seccion 4.4). En estos pacientes se debe considerar el uso de otros
anticonceptivos.

SEDANTES

Midazolam (administracion oral) (4 mg en dosis
oral (nica + VICTRELIS 800 mg tres veces al dia)

Triazolam (administracion oral)

midazolam AUC 1 430% midazolam C,,,,
1 177% (inhibicion de CYP3A4/5)
Interaccion no estudiada (inhibicion de
CYP3A4/5)

Esta contraindicada la administracion simultanea de midazolam y triazolam oral con VICTRELIS (ver seccion 4.3).

Alprazolam, midazolam, triazolam
(administracion intravenosa)

Interaccion no estudiada (inhibicion de
CYP3A4/5)

Se vigilara estrechamente la posible depresion respiratoria y/o sedacion prolongada durante la administracion
simultanea de VICTRELIS con benzodiazepinas por via intravenosa (alprazolam, midazolam, triazolam). Se
considerard el ajuste de la dosis de la benzodiazepina.

Inmunosupresores

No estudiada

Se recomienda vigilancia terapéutica cuando se administre VICTRELIS con sustratos del CYP3A4/5 con un margen
terapéutico estrecho (por ej., tacrolimus, ciclosporina). Algunos pacientes pueden requerir un ajuste adicional de
su dosis de inmunosupresor cuando se inicia o se suspende VICTRELIS para garantizar unos niveles en sangre
clinicamente eficaces.

Estatinas (por ej., simvastatina y atorvastatina)

No estudiada

Se recomienda vigilancia terapéutica cuando se administre VICTRELIS con simvastatina o atorvastatina, sustratos
del CYP3A4/5 con un margen terapéutico estrecho. Algunos pacientes pueden requerir un ajuste adicional de su
dosis de estatina cuando se inicia o se suspende VICTRELIS para garantizar unos niveles en sangre clinicamente
eficaces.

Metadona

No estudiada

Se recomienda vigilancia terapéutica cuando se administre VICTRELIS con sustratos del CYP3A4/5 con un margen
terapéutico estrecho. Algunos pacientes pueden requerir un ajuste adicional de su dosis de metadona cuando se
inicia o se suspende VICTRELIS para garantizar unos niveles en sangre clinicamente eficaces.

* Interaccion de VICTRELIS con otros medicamentos (variacion en el calculo de la proporcién media de VICTRELIS en combinacion con el medicamento concomitante/VICTRELIS en monoterapia): | es igual a una
disminucion en el calculo de la proporcion media >20%; 1 es igual a un aumento en el célculo de la proporcion media >25%; sin efecto (<) igual a una disminucion en el calculo de la proporcion media del <
20% o un aumento en el calculo de la proporcion media < 25%. ** 0-8 horas




Tabla 3: Reacciones adversas de la combinacion de VICTRELIS con peginterferdn alfa-2b y ribavirina

notificadas durante Tos ensayos clinicost y *

Trastornos hepatobiliares

” Poco frecuentes: | Hiperbilirrubinemia

Clasificacion REACCIONES ADVERSAS -
p.ort 6rganos o Raras: Colecistitis
SIS ems - - Trastornos de la piel y del tejido subcutaneo
Infecciones e infestaciones Muy frecuentes: | Alopecia, sequedad de la piel, prurito, exantema
Frecuentes Bronguitis ’A(‘tem“tls ’ herlpesAS|mpIAe', gnpe,llnfelccilones fungl(‘:as orlales, slllnusms Frecuentes: Dermatitis, eczema, eritema, hiperhidrosis, sudoracion nocturna, edema periférico,
Poco frecuentes: | Gastroenteritis*, neumonia*, infeccion estafilococica*, candidiasis, infeccion psoriasis, exantema eritematoso, exantema macular, exantema maculopapular,

de oido, infeccion cutanea por hongos, nasofaringitis, onicomicosis, faringitis, exantema papular, exantema pruritico, lesion cutinea

infeccion del tracto respiratorio, rinitis, infeccion cutanea, infeccion del tracto — — - - —

urinario Poco frecuentes: | Reaccion de fotosensibilidad, dlcera cutanea, urticaria
Raras: Epiglotitis*, otitis media, septicemia Trastornos musculoesqueléticos y del tejido conjuntivo
Neoplasias benignas, malignas y no especificadas (incluidos quistes y pélipos) Muy frecuentes: | Artralgia, mialgia
Raras: Neoplasia de tiroides (nddulos) Frecuentes: Dolor de espalda*, dolor en las extremidades*, espasmos musculares, debilidad

N . m lar, dolor cervical
Trastornos de la sangre y del sistema linfatico uscular, dolor cervical
N " Poco frecuentes: | Dolor toracico musculoesquelético*, artritis, dolor 6seo, inflamacion articular, dolor
" " ) ) ) )
Muy frecuentes | Anemia*, neutropenia musculoesquelético
— - —

Frecuentes Leucopenia*, trombocitopenia Trastornos renales y urinarios
Poco frecuentes: | Diatesis hemorragica, linfadenopatia, linfopenia Frecuentes: Polaquiuria
Raras: Hemdlisis Poco frecuentes: | Disuria, nicturia

Trastornos del si

stema inmunoldgico

Raras:

Sarcoidosis*, porfiria no aguda

Trastornos endocrinos

Frecuentes:

Bocio, hipotiroidismo

Poco frecuentes:

Hipertiroidismo

Trastornos del metabolismo y de la nutricion

Trastornos del aparato reproductor y de la mama

Frecuentes: Disfuncion eréctil
Poco frecuentes: | Amenorrea, menorragia, metrorragia
Raras: Aspermia

Trastornos generales y alteraciones en el lugar de administracion

Muy frecuentes: | Astenia*, escalofrios, cansancio*, fiebre*, enfermedad pseudogripal
— .

Muy frecuentes | Disminucidn del apetito Frecuentes: Molestias toracicas*, dolor toracico*, malestar*, sensacion de cambios de la
Frecuentes: Deshidratacion*, hiperglucemia*, hipertrigliceridemia, hiperuricemia temperatura corporal, sequedad de mucosas, dolor
Poco frecuentes: | Hipocaliemia*, trastornos del apetito, diabetes mellitus, gota, hipercalcemia Poco frecuentes: | Sensacion anormal, retraso en la cicatrizacion, dolor toracico no cardiaco
Trastornos psiquiatricos Exploraciones complementarias
Muy frecuentes: | Ansiedad*, depresién*, insomnio, irritabilidad Muy frecuentes: | Pérdida de peso
Frecuentes: Inestabilidad emocional, agitacion, trastornos de Ia libido, cambios de humor, Poco frecuentes: | Soplo cardiaco, aumento de la frecuencia cardiaca

trastornos del suefio " : - ” - - -

— — — - - Incluye reacciones adversas que pueden ser graves segun la evaluacion del investigador en pacientes

Poco frecuentes: | Agresion®, |deaclon homicida*, ataque de panico™, paranoia*, abuso de sustancias*, | | de ensayos clinicos * Dado que VICTRELIS se receta con peginterferon alfa y ribavirina, consultar las

I Ieacm_n SU'C('jdfi‘ ) cogwportamllento 3."0"215“01 ira, apatia, estado de confusion, fichas técnicas respectivas de peginterferon alfa y ribavirina * No se incluyen reacciones en el lugar de

alteraciones del estado mental, inquietu administracion ya que VICTRELIS se administra por via oral.
Raras: Trastorno bipolar*, suicidio consumado™, intento de suicidio®, alucinaciones La duracidn del tratamiento triple después de las 4 semanas de tratamiento doble no debe ser inferior a 32

auditivas, alucinaciones visuales, descompensacion psiquiatrica

Trastornos del si

stema nervioso

Muy frecuentes: | Mareos*, cefalea*

Frecuentes: Hipoestesia*, parestesia®, sincope*, amnesia, alteraciones de la atencion, pérdida
de memoria, migrafa, parosmia, temblores, vértigo

Poco frecuentes: | Neuropatia periférica*, trastornos cognitivos, hiperestesia, letargo, pérdida de
conciencia, deterioro mental, neuralgia, presincope

Raras: Isquemia cerebral*, encefalopatia

Trastornos oculares

Frecuentes: Sequedad ocular, exudados retinianos, vision borrosa, deficiencia visual

Poco frecuentes: | Isquemia retiniana*, retinopatia*, sensacion anémala en el ojo, hemorragia
conjuntival, conjuntivitis, dolor ocular, prurito ocular, inflamacion ocular, edema
palpebral, aumento del lagrimeo, hiperemia ocular, fotofobia

Raras: Papiledema

Trastornos del oido y del laberinto

Frecuentes:

Actfenos

Poco frecuentes:

Sordera*, molestias en el oido, audicion alterada

Trastornos cardiacos

Frecuentes: Palpitaciones
Poco frecuentes: | Taquicardia*, arritmia, trastornos cardiovasculares
Raras:

Infarto aq_udo de miocardio*, fibrilacién auricular*, arteriopatia coronaria*,
pericarditis*, derrame pericardico

Trastornos vasculares

Frecuentes: Hipotension*, hipertension
Poco frecuentes: | Trombosis venosa profunda*, rubor, palidez, frialdad periférica
Raras: Trombosis venosa

Trastornos respiratorios, toracicos y mediastinicos

Muy frecuentes: | Tos*, disnea*

Frecuentes: Epistaxis, congestion nasal, dolor orofaringeo, congestion del tracto respiratorio,
congestion sinusal, sibilancias

Poco frecuentes: | Dolor pleuritico*, embolismo pulmonar*, sequedad de garganta, disfonia, aumento
de secreciones de las vias respiratorias altas, ampollas orofaringeas

Raras: Fibrosis pleural*, ortopnea, insuficiencia respiratoria

Trastornos gastrointestinales

Muy frecuentes: | Diarrea*, nuseas*. vomitos*, sequedad de boca, disgeusia,

Frecuentes: Dolor abdominal*, dolor abdominal superior*, estrefiimiento*, enfermedad por
reflujo gastroesofagico*, hemorroides™, molestias abdominales, distension
abdominal, molestias anorrectales, estomatitis aftosa, queilitis, dls?epsm,
flatulencia, glosodinia, dlceras bucales, dolor oral, estomatitis, trastornos dentales

Poco frecuentes: | Dolor abdominal inferior*, gastritis*, pancreatitis*, prurito anal, colitis, disfagia,
decoloracion de las heces, deposiciones frecuentes, hemorragia gingival, dolor
gmglval,.g|ng|V|t|s,_gI05|t|$, sequedad labial, odinofagia, proctalgia, hemorragia
rectal, hipersecrecion salival, sensibilidad dental, decoloracion de 1a lengua,
Ulceras linguales

Raras: Insuficiencia pancreatica

semanas. Habida cuenta del riesgo incremental de acontecimientos adversos con VICTRELIS (especialmente
anemia); en caso de que el paciente no puede tolerar el tratamiento, se deberd considerar proseguir con 12
semanas de tratamiento doble durante las 12 semanas finales en lugar del tratamiento triple (ver secciones
4.8y 5.1 de la ficha técnica extensa). Dosis olvidadas Si un paciente olvida una dosis y faltan menos de 2
horas para la siguiente dosis, se saltard la dosis olvidada. Si un paciente olvida una dosis y faltan 2 6 méas
horas para la dosis siguiente, tomara la dosis olvidada con alimentos y reanudara la pauta posolégica normal.
Reduccion de la dosis No se recomienda reducir la dosis de VICTRELIS. Si un paciente sufre una reaccion
adversa grave potencialmente relacionada con peginterferon alfa y/o ribavirina, se debe reducir la dosis de
peginterferon alfa y/o ribavirina. Consultar la ficha técnica de peginterferon alfa y ribavirina acerca de como
reducir la dosis y/o suspender la administracion de peginterferon alfa y/o ribavirina. VICTRELIS no se debe
administrar en ausencia de peginterferén alfa y ribavirina. Poblaciones especiales Insuficiencia renal No
es necesario ajustar la dosis de VICTRELIS en pacientes con cualquier grado de insuficiencia renal (ver
seccion 5.2 de la ficha técnica extensa). Insuficiencia hepatica No es necesario ajustar la dosis de
VICTRELIS en pacientes con insuficiencia hepatica leve, moderada o grave. VICTRELIS no se ha estudiado en
pacientes con cirrosis descompensada (ver seccion 5.2 de la ficha técnica extensa). Poblacion pediatrica
No se ha establecido todavia la seguridad y eficacia de VICTRELIS en nifios de menos de 18 afos. No hay
datos disponibles. Pacientes de edad avanzada Los ensayos clinicos de VICTRELIS no incluyeron un niimero
suficiente de pacientes de 65 afios en adelante como para determinar si responden de forma distinta a los
mas jovenes. Otras experiencias clinicas no han identificado diferencias en las respuestas entre los pacientes
de edad avanzada y los mas jovenes (ver seccion 5.2 de la ficha técnica extensa). Forma de administracion
Se debe despegar la Iamina del blister para sacar las capsulas duras. VICTRELIS se debe tomar por via oral
con alimentos (una comida o un tentempié). 4.3 Contraindicaciones VICTRELIS, en combinacion con
peginterferon alfa y ribavirina, esta contraindicado en: Pacientes con hipersensibilidad al principio activo 0 a
alguno de los excipientes. Pacientes con hepatitis autoinmune. Administracion simultanea con medicamentos
cuya eliminacion dependa altamente del CYP3A4/5 y en los que la elevacion de sus concentraciones
plasméticas se asocia a acontecimientos graves o que planteen un riesgo vital, como midazolam y triazolam
administrados por via oral, bepridilo, pimozida, lumefantrina, halofantrina, inhibidores de la tirosina quinasa y
derivados ergotaminicos (dihidroergotamina, ergonovina, ergotamina, metilergonovina) (ver seccion 4.5).
Embarazo (ver seccion 4.6). Para mas informacion, consultar la ficha técnica de peginterferon alfa y de
ribavirina. 4.4 Advertencias y precauciones especiales de empleo Anemia Se ha notificado la aparicion
de anemia asociada al tratamiento con peginterferén alfa y ribavirina en la Semana de Tratamiento 4. La
adicion de VICTRELIS a peginterferon alfa y ribavirina estd asociada a una disminucion adicional de las
concentraciones de hemoglobina de aproximadamente 1 g/dl en la Semana de Tratamiento 8 comparado con
el tratamiento de referencia (ver seccion 4.8). Deben obtenerse hemogramas antes del tratamiento, en las
Semanas de Tratamiento 4 y 8, y en adelante cuando sea clinicamente adecuado. Si la hemoglobina es < 10
g/dl (0 < 6,2 mmol/l), puede estar justificado el tratamiento de la anemia (ver seccion 4.8). Consultar en la
ficha técnica de ribavirina las instrucciones relativas a la reduccion de la dosis y/o la interrupcién o
suspension de ribavirina. Neutropenia La adicion de VICTRELIS a peginterferén alfa-2b y ribavirina tuvo
como resultado una mayor incidencia de neutropenia y neutropenia de Grado3-4 comparado con
peginterferon alfa-2b y ribavirina solo (ver seccion 4.8). La frecuencia de infecciones graves o que plantean
un riesgo vital tiende a ser mas alta en el grupo de VICTRELIS que en el grupo control. Por tanto, el recuento
de neutrofilos debe ser evaluado antes de iniciar el tratamiento y posteriormente de forma regular. Se
recomienda una rapida evaluacion y tratamiento de las infecciones. Uso combinado con peginterferdn alfa-2a
en comaparacion el uso combinado con peginterferon alfa-2b: En comparacion con la combinacion de
VICTRELIS con peginterferon alfa-2b y ribavirina, la combinacion de VICTRELIS con peginterferon alfa-2a y
ribavirina se asoci6 a una mayor tasa de neutropenia (incluyendo neutropenia de grado 4) y a una mayor tasa
de infecciones. Consultar la ficha técnica de peginterferon alfa. Medicamentos gue contienen drospirenona
Se debe tener precaucion en pacientes que toman medicamentos que contienen drospirenona y con procesos
que les predisponen a la hipercaliemia o en pacientes que toman diuréticos ahorradores de potasio. Se debe
considerar el uso de otros anticonceptivos (ver seccion 4.5). Uso en pacientes con ausencia total de
respuesta previa Basandose en un andlisis retrospectivo realizado recalificando a los pacientes en funcion
de su respuesta virologica al tratamiento en la semana de tratamiento 4 (usando el periodo de preinclusion
de peginterferon alfa/ribavirina) comparado con el basal, los pacientes con ausencia total de respuesta
podrian obtener algan beneficio al afiadir VICTRELIS al tratamiento doble. Sin embargo, esto no puede ser
cuantificado de forma fiable a partir del analisis retrospectivo. Ademas, todavia esta por establecerse el




tratamiento Optimo de los pacientes con ausencia total de respuesta y en el futuro podria requerirse una combinacion antiviral. Monoterapia con inhibidores de la proteasa del VHC Segun los resultados de los ensayos
clinicos, VICTRELIS no se debe utilizar en monoterapia debido a la elevada probabilidad de que aumente la resistencia si no se usa en combinacion con otros tratamientos contra el VHC (ver seccion 5.1 de la ficha técnica
extensa). Se desconoce qué efecto tendra el tratamiento con VICTRELIS sobre la actividad de los inhibidores de proteasa del VHC administrados con posterioridad, incluido el retratamiento con VICTRELIS. Uso en
pacientes con infeccion simultanea por el VIH No se ha establecido la seguridad y eficacia de VICTRELIS, solo 0 en combinacion con peginterferon alfa y ribavirina, para el tratamiento de la infeccion crénica por el
virus de la hepatitis C de genotipo 1 en pacientes infectados simultaneamente por el virus de la inmunodeficiencia humana (VIH) y el VHC. Actualmente hay en marcha un ensayo clinico. Uso en pacientes con infeccion
simultanea por el VHB No se ha estudiado la seguridad y eficacia de VICTRELIS, solo o en combinacién con peginterferén alfa y ribavirina, para el tratamiento de la infeccion crénica por el virus de la hepatitis C de
genotipo 1 en pacientes infectados simultdneamente por el virus de la hepatitis B (VHB) y el VHC. Uso en pacientes receptores de trasplante de 6rganos No se ha estudiado la seguridad y eficacia de VICTRELIS, solo
0 en combinacion con peginterferon alfa y ribavirina, para el tratamiento de la infeccion cronica por el virus de la hepatitis C de genotipo 1 en receptores de trasplante de higado o de otros érganos. Uso en pacientes
con genotipos del VHC distintos al genotipo 1 No se ha establecido la seguridad y eficacia de VICTRELIS, solo o en combinacion con peginterferdn alfa y ribavirina, para el tratamiento de la infeccion cronica por el
virus de la hepatitis C de genotipos distintos al genotipo 1. Uso en pacientes en los que ha fracasado previamente el tratamiento con un inhibidor de la proteasa del VHC No se ha estudiado la seguridad y eficacia
de VICTRELIS, solo 0 en combinacion con peginterferén alfa y ribavirina, para el tratamiento de la infeccion crénica por el virus de la hepatitis C de genotipo 1 en pacientes en los que ha fracasado previamente el
tratamiento con VICTRELIS o con otros inhibidores de la proteasa del VHC. Inductores potentes de CYP3A4 No se recomienda el uso simultaneo de VICTRELIS con inductores potentes de CYP3A4 (rifampicina,
carbamazepina, fenobarbital, fenitoina) (ver seccion 4.5). Uso en pacientes con trastornos hereditarios raros VICTRELIS contiene lactosa. Los pacientes con problemas hereditarios raros de intolerancia a la galactosa,
deficiencia de lactosa Lapp o malabsorcion de glucosa-galactosa no deben tomar este medicamento. Efectos proarritmicos: Los datos disponibles (ver seccion 5.3 de la ficha técnica extensa) justifican la precaucion
en pacientes con riesgo de prolongacion del intervalo QT (QT prolongado congénito, hipocaliemia). 4.5 Interaccion con otros medicamentos y otras formas de interaccion VICTRELIS es un potente inhibidor del
CYP3A4/5. La exposicion a los medicamentos metabolizados fundamentalmente por el CYP3A4/5 puede aumentar cuando se administra con VICTRELIS, lo que podria aumentar o prolongar sus efectos terapéuticos y
reacciones adversas (ver Tabla 2). VICTRELIS no inhibe ni induce el resto de enzimas del CYP450. Se ha observado que boceprevir es un sustrato in vitro de la P-gp y de la proteina de resistencia al cancer de mama
(BCRP). Existe la posibilidad de que los inhibidores de estos transportadores aumenten las concentraciones de boceprevir; se desconocen las implicaciones clinicas de estas interacciones. VICTRELIS es parcialmente
metabolizado por el CYP3A4/5. La administracion simultanea de VICTRELIS con medicamentos que inducen o inhiben la actividad del CYP3A4/5 podria aumentar o disminuir la exposicion a VICTRELIS (ver seccion 4.4).
VICTRELIS, en combinacion con peginterfern alfa y ribavirina, esta contraindicado cuando se administra simultaneamente con medicamentos cuya eliminacion es altamente dependiente del CYP3A4/5 y en los que la
elevacion de sus concentraciones plasmaticas se asocia a acontecimientos graves o que plantean un riesgo vital, como midazolam y triazolam administrado por via oral, bepridilo, pimozida, lumefantrina, halofantrina,
inhibidores de la tirosina quinasa y derivados ergotaminicos (dihidroergotamina, ergonovina, ergotamina, metilergonovina) (ver seccion 4.3). Boceprevir se metaboliza principalmente por la aldo-ceto reductasa (AKR). En
los ensayos de interaccion farmacoldgica realizados con inhibidores de la AKR como diflunisal e ibuprofeno, la exposicion a boceprevir no aumentd hasta niveles clinicamente significativos. VICTRELIS se puede administrar
simultaneamente con inhibidores de la AKR. El uso simultaneo de VICTRELIS con rifampicina o anticonvulsivantes (como fenitoina, fenobarbital o carbamazepina) puede reducir significativamente la exposicion plasmatica
de VICTRELIS. No hay datos disponibles, por tanto, no se recomienda la combinacion de boceprevir con estos medicamentos (ver seccion 4.4). Deben tomarse precauciones con aquellos medicamentos que se sabe
prolongan el intervalo QT, tales como amiodarona, quinidina, metadona, pentamidina y algunos neurolépticos. 4.6 Fertilidad, embarazo y lactancia Embarazo VICTRELIS en combinacién con ribavirina y peginterferon
alfa esta contraindicado en mujeres embarazadas (ver seccion 4.3). No se han observado efectos en el desarrollo fetal en ratas y conejos (ver seccion 5.3 de la ficha técnica extensa). No se dispone de datos relativos al
uso de VICTRELIS en mujeres embarazadas. Cuando se usa boceprevir en combinacion con peginterferon alfa y ribavirina, los pacientes tratados y sus parejas deben utilizar dos formas efectivas de métodos
anticonceptivos. Para mas informacion, consultar la ficha técnica de ribavirina y peginterferén alfa. Lactancia Boceprevir o sus metabolitos se excretan en la leche de rata (ver seccion 5.3 de la ficha técnica extensa).
Se desconoce si boceprevir se excreta en la leche materna. No se puede excluir el riesgo en recién nacidos/lactantes. Se debe decidir si es necesario interrumpir la lactancia o interrumpir/abstenerse del tratamiento con
VICTRELIS tras considerar el beneficio de la lactancia para el nifio y el beneficio del tratamiento para la mujer. Fertilidad No hay datos disponibles del efecto de VICTRELIS en la fertilidad humana. Se han observado efectos
sobre la fertilidad y en las células de Sertoli en ratas, pero no en ratones y monos. Los datos clinicos (andlisis del semen y concentraciones de la inhibina B, [una glicoproteina producida por las células de Sertoli, utilizada
como marcador indirecto de la funcion testicular]) no mostraron evidencia de alteracion de la funcion testicular. Datos farmacodinamicos/toxicoldgicos disponibles en ratas han mostrado efectos de boceprevir o sus
metabolitos en la fertilidad, que en el caso de las mujeres, han mostrado ser reversibles (ver seccion 5.3 de la ficha técnica extensa). 4.7 Efectos sobre la capacidad para conducir y utilizar maquinas La combinacion
terapéutica de VICTRELIS, peginterferon alfa y ribavirina puede influir en la capacidad de algunos pacientes para conducir y usar maquinas. Se debe informar a los pacientes de que se han notificado fatiga, mareos,
sincope, fluctuaciones de la presion arterial y vision borrosa (ver seccion 4.8). 4.8 Reacciones adversas El perfil de seguridad de la combinacién de VICTRELIS con peginterferdn alfa-2b y ribavirina, representado por
1.500 pacientes aproximadamente, se baso en los datos de seguridad agrupados procedentes de dos ensayos clinicos en pacientes que no habian recibido tratamiento previamente y de un ensayo clinico en pacientes
en los que habia fracasado el tratamiento previo (ver seccion 5.1 de la ficha técnica extensa). Las reacciones adversas notificadas con mayor frecuencia fueron fatiga, anemia (ver seccion 4.4), nuseas, cefalea y
disgeusia. Los motivos més frecuentes para disminuir la dosis fueron anemia, que ocurrio mas frecuentemente en los pacientes que recibieron la combinacion de VICTRELIS con peginterferdn alfa-2b y ribavirina que en
los que recibieron peginterferon alfa-2b y ribavirina solo. Las reacciones adversas se enumeran segun la Clasificacion por Organos y Sistemas (ver Tabla 3). En cada clase de 6rgano o sistema, las reacciones adversas
se enumeran por intervalos de frecuencia mediante las siguientes categorias: muy frecuentes (> 1/10); frecuentes (> 1/100 a < 1/10); poco frecuentes (> 1/1.000 a < 1/100); raras (> 1/10.000 a < 1/1.000).Descripcion
de reacciones adversas especificas Anemia (ver seccion 4.4) Se observo anemia en el 49% de los pacientes tratados con la combinacion de VICTRELIS con peginterferdn alfa-2b y ribavirina comparado con el 29%
de los tratados con peginterferon alfa-2b y ribavirina solo. VICTRELIS se asoci¢ con una disminucion adicional de la concentracion de hemoglobina de aproximadamente 1 g/dl (ver seccion 4.4). Los descensos medios
de los valores en la hemoglobina con respecto a los valores basales fueron mayores en los pacientes tratados previamente que en los que nunca habian recibido tratamiento. Las modificaciones de la dosis debidas a
anemia/anemia hemolitica fueron el doble en los pacientes tratados con VICTRELIS con peginterferdn alfa-2b y ribavirina (26%) que en los pacientes tratados sélo con peginterferan alfa-2b y ribavirina (13%). En ensayos
clinicos, el porcentaje de pacientes que recibieron eritropoyetina para el control de la anemia fue del 43% (667/1.548) de los pacientes en los grupos que contenian VICTRELIS comparado con el 24% (131/547) de los
pacientes que solo recibieron peginterferén alfa-2b y ribavirina. La mayoria de los pacientes con anemia recibieron eritropoyetina cuando los niveles de hemoglobina fueron < 10 g/dl (0 6,2 mmol/l). EI porcentaje de
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Resumen

Los farmacos anti-TNF, infliximab y adalimumab, son
eficaces en el tratamiento de la enfermedad inflamatoria intestinal.
No obstante, aproximadamente un tercio de los pacientes no
responden inicialmente al tratamiento y una proporcion relevante
experimenta pérdida de eficacia o intolerancia al mismo. Por
ello, es evidente que precisamos nuevos farmacos, dirigidos a
otras dianas terapéuticas distintas del factor de necrosis tumoral
o (TNF-a). Dentro de las alternativas terapéuticas destacan los
farmacos dirigidos contra las integrinas como vedolizumab que es
un anticuerpo monoclonal humanizado que se une especificamente
a la integrina a4fB7, inhibiendo la union de los linfocitos T
a las moléculas de adhesién (MAdACAM-1) que se expresan
principalmente en el intestino delgado y colon, esta indicado para
el tratamiento de la enfermedad de Crohn y la colitis ulcerosa
activas, de moderadas a graves, en pacientes adultos que hayan
tenido una respuesta inadecuada, presenten pérdida de respuesta
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o sean intolerantes al tratamiento convencional o a un antagonista
del TNF-a. Otros anticuerpos dirigidos a otras dianas como el PF-
00547659 (anti-MAd-CAM-1), el ustekinumab (anti-IL23/1L12)
o el MEDI2070 (anti-IL23) muestran resultados esperanzadores
en diversas situaciones clinicas. Mongersen (oligonucleétido
antisentido, anti-Smad7) y ozanimod (modulador del SP-1) son
nuevas alternativas que también han demostrado eficacia en
condiciones de ensayo clinico en la enfermedad de Crohn y la colitis
ulcerosa, respectivamente. El abanico de posibles tratamientos es
cada vez mas amplio, y la investigacidn futura debe concentrarse en
la seleccidn del tratamiento mas adecuado para cada paciente y en
los estudios comparativos entre las diversas opciones.

Palabras clave: Enfermedad inflamatoria intestinal,
tratamiento.

Abstract

Anti-TNF drugs, infliximab and adalimumab are effective
in treating inflammatory bowel disease. However, about a third
of patients do not respond initially to treatment and a significant
percentage of them experiences loss of efficacy or intolerance to
it. Therefore, it is clear that we need new drugs aimed at several
therapeutic targets other than the tumor necrosis factor a (TNF-a).
Within the therapeutic alternatives the most important are
drugs against integrins as Vedolizumab, a humanized monoclonal



antibody that specifically binds to integrin a4B7, inhibiting the
binding of T lymphocytes to adhesion molecules (MAdCAM-1)
expressed primarily in the small intestine and colon. It is indicated
for the treatment of Crohn's disease and moderate to severe active
ulcerative colitis in adult patients who have had an inadequate
response, who have shown a loss of response or are intolerant to
conventional treatment or to a TNF-a antagonist. Other antibodies
directed to other targets such as PF-00547659 (anti-MAd-
CAM-1), ustekinumab (anti-IL23 / 1L12) or MEDI2070 (anti-IL23)
show promising results in various clinical situations. Mongersen
(antisense oligonucleotide, anti-Smad7) and ozanimod (SP-1
modulator) are new alternatives that have also demonstrated their
efficacy in clinical trial conditions in Crohn's disease and ulcerative
colitis, respectively. The range of possible treatments is ever
expanding, and future research should focus on selecting the most
appropriate treatment for each patient and on comparative studies
between the various options.

Keywords: inflammatory bowel disease, treatment.

Introduccion

El tratamiento de las enfermedades inflamatorias
intestinales (Ell) es cada vez mas complejo por tres razones
fundamentales: se reconoce una mayor variabilidad de escenarios
clinicos; cada vez se dispone de mas tipos de tratamientos y se estd
en un constante proceso de aprendizaje sobre el mejor uso de los
tratamientos ya disponibles.

Los corticoides son eficaces para inducir la remisién
pero no para el mantenimiento, ademas un porcentaje elevado
de pacientes son corticodependientes o corticorresistentes’.
Los inmunosupresores son eficaces en el mantenimiento de la
remision aunque con efectos secundarios frecuentes??. Los anti-
TNF han demostrado eficacia en la induccién y el mantenimiento
de la remisidn, disminucién en la necesidad de cirugia y tienen
un efecto ahorrador de esteroides*?. Ninguin anti-TNF ofrece una
clara ventaja sobre los demdas segun los resultados de distintos
metaanalisis®®, excepto en el brote grave de colitis ulcerosa, en
el que el infliximab es el Unico que ha probado su efectividad
frente a placebo y frente al estandar previo, la ciclosporina. Las
conclusiones son muy similares: tanto los datos procedentes de
ensayos clinicos como los de estudios observacionales sugieren
fuertemente que las diferencias de eficacia entre los diversos anti-
TNF no son relevantes a la hora de tomar una decisidn. La eleccién
del primer tratamiento bioldgico debe adaptarse a cada paciente y
al patrén evolutivo de la enfermedad. Aunque a pesar de la eficacia
demostrada del anti-TNF, en los ensayos clinicos la tasa de falta de
respuesta primaria a éstos oscila entre el 20-40% '°y en los estudios
observacionales las tasas de no respuesta son de hasta el 25%'".
Ademas hasta el 40% de los pacientes inicialmente respondedores
a anti-TNF sufren efectos secundarios o pierden la respuesta con el
tiempo'?'3, debido al desarrollo de anticuerpos neutralizantes que
suelen aparecen en los primeros 6 meses de tratamiento en hasta
el 40% de los pacientes®.

En los ultimos afios han aparecido nuevos tratamientos
biolégicos, como vedolizumab, ustekinumab, anti-MAdCAM-1
(PF-00547659), MEDI2070, mongersen, ozanimod, de los cuales
el primero en llegar a los pacientes en la clinica diaria ha sido el

vedolizumab, aprobado por las agencias reguladoras. El uso del
ustekinumab en la practica clinica es todavia muy limitado por
no haber sido aprobado aun por estas agencias y por su alto
coste. Hasta la introduccién del vedolizumab no habia alternativa
terapéutica a los anti-TNF en pacientes intolerantes, dependientes
o no respondedores a la terapia convencional, sélo la escalada
de dosis o cambio a otro anti-TNF eran las Unicas opciones de
tratamiento en los pacientes que fracasaba el bioldgico.

Vedolizumab

Los linfocitos juegan un papel clave enla patogeniadelaEll.
Los inhibidores de las integrinas constituyen un grupo de farmacos
que tienen como diana terapéutica la interrupcion de los sistemas
de adhesion y trafico leucocitario, con la consiguiente reduccién de
lainflamacion'®. La capacidad de alterar los mecanismos intrinsecos
de adhesion y transmigracidon de los linfocitos T a través de las
células endoteliales del intestino inflamado puede contribuir a la
resolucién de la inflamacion existente, asi como al potencial control
de la enfermedad a largo plazo'®.

Dentro de las alternativas terapéuticas al bloqueo del
TNFa destacan los farmacos dirigidos contra las integrinas'”'e.
El primero de ellos fue natalizumab, un anticuerpo monoclonal
dirigido contra la integrina a4 y, por tanto, ubicua en el organismo.
A pesar de haber demostrado eficacia en el tratamiento dela Ell
activa, el riesgo de leucoencefalopatia multifocal progresiva
(LMP) al inhibir la migracion de linfocitos a través de la barrera
hematoencefalica desaconsejo su uso en estos pacientes.

Vedolizumab es un anticuerpo monoclonal humanizado
que se une especificamente a la integrina 047 que se expresa
mayoritariamente en linfocitos T'2'. Mediante su unién a a4fp7
linfocitaria, vedolizumab inhibe la unién de estas células a moléculas
de adhesién (MAdCam-1) que se expresan principalmente en
las células endoteliales del intestino delgado y colon, jugando
un papel critico en la migracidon de los linfocitos T a los tejidos
del tracto gastrointestinal'®?228, Por este motivo se considera un
inmunosupresor bioldgico especifico del intestino, lo que hace de
vedolizumab un anticuerpo monoclonal muy atractivo en el manejo
de las enfermedades inflamatorias intestinales?’, porque no induce
alteraciones en la inmunosupresion sistémica, hecho que no afecta
a los mecanismos de vigilancia inmunoldgica del sistema nervioso
central. Aunque el tratamiento con natalizumab estad asociado con
un aumento en el riesgo de LMP, una enfermedad desmielinizante
progresiva del sistema nervioso central causada por un tipo
oportunista de poliomavirus humano (el virus John Cunninghamo
virus JC), durante el desarrollo clinico de vedolizumab, que incluyo
aproximadamente 3.000 pacientes (media de exposicion de 19
meses), no se ha comunicado ningln caso de LMP en pacientes
tratados con este Ultimo farmaco a pesar de que mds del 80%
de los pacientes habian recibido tratamiento inmunosupresor
previamente a su inclusidn en el estudio®®3'.

La eficacia y seguridad de vedolizumab en colitis
ulcerosa (CU) y enfermedad de Crohn (EC) se ha demostrado en
tres ensayos clinicos (GEMINI 1, GEMINI 2 y GEMINI 3), donde se
evalua la respuesta de pacientes con EC y CU moderada-severa que
habian fracasado al menos a un tratamiento previo (corticoides,
inmunosupresores o anti-TNF)3234,
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Eficacia de vedolizumab en CU

Una proporcién elevada de pacientes con CU activa
(brote moderado-severo) no alcanzan la remisién a largo plazo
con el tratamiento convencional. Hasta un 40% no responden a la
primera terapia de induccién con anti-TNF y hasta un 40% de los
que han respondido a un primer anti-TNF pierden la respuesta a
éste con el tiempo*2.

La eficacia y seguridad de vedolizumab se ha estudiado
en un ensayo clinico fase 3 en pacientes con CU (GEMINI 1)32.
Este ensayo integraba los resultados de 2 estudios aleatorizados,
doble ciego y controlados con placebo. En el estudio se incluyo
a pacientes con CU activa definida como una puntuacién en el
indice de Mayo de 6 a 12, con una subpuntuacion minima de 2
en la sigmoidoscopia, y con fracaso de tratamientos previos (falta
de respuesta o efectos adversos), incluyendo glucocorticoides,
medicaciones inmunosupresoras o anti-TNF. En el estudio de
terapia de induccién se incluyeron 2 cohortes: la cohorte 1 estaba
formada por 374 pacientes que fueron tratados con 300 mg
de vedolizumab i.v. o placebo en las semanas 0 y 2, y la cohorte
2 (estudio abierto), formada por 521 pacientes tratados con
vedolizumab en estas mismas semanas. Se evalud la respuesta
clinica en ambas cohortes a la sexta semana. En el estudio de
terapia de mantenimiento, los pacientes de ambas cohortes que
mostraron respuesta a vedolizumab en la sexta semana fueron
aleatorizados a continuar siendo tratados con vedolizumab, cada 4
u 8 semanas, o placebo hasta las 52 semanas. La variable principal
en la fase de induccidén fue la respuesta clinica a la sexta semana,
definida como una disminucién de la puntuacion del indice de
Mayo como minimo de 3 puntos y una reduccion como minimo
del 30% respecto a la puntuacion basal, con una disminucion
como minimo de un punto en la puntuacién de rectorragia o una
puntuacion absoluta de sangrado rectal de 0 a 1. Las variables
secundarias incluian la remision clinica (puntuacién del indice
Mayo de 2 o inferior sin subpuntuacion de rectorragia superior a
uno y curacién mucosa definida como subpuntuacion endoscdpica
de 0 a 1). La variable principal para la fase de mantenimiento
era la remisidn clinica a la semana 52 y las variables secundarias
fueron la respuesta clinica y la remision clinica sostenida (a las 6
y 52 semanas), la curacion mucosa a las 52 semanas y la ausencia
de tratamiento con corticoides en los pacientes que recibian esta
medicacién en situacion basal. La calidad de vida se midié con el
cuestionario especifico para pacientes con Ell (IBDQ).

Tanto en el ensayo de tratamiento de induccién como en
el de mantenimiento, las diferencias entre los grupos de tratamiento
con vedolizumab y placebo fueron estadisticamente significativas
en todas las variables de interés primarias y secundarias. Asimismo,
los pacientes tratados con vedolizumab experimentaron mejorias
mas significativas en la puntuacién parcial del indice de Mayo, en
el IBDQ, en la concentracion de calprotectina fecal y en el uso de
glucocorticoides, que los pacientes tratados con placebo. En un
analisis posthoc, no se observaron diferencias aparentes en eficacia
de vedolizumab administrado cada 4 o cada 8 semanas. Respecto
a los efectos adversos mds frecuentes (cefalea, nasofaringitis,
infeccion de las vias respiratorias superiores, artralgia, nauseas,
dolor abdominal, fatiga, anemia y tos) no se observaron diferencias
entre los grupos de vedolizumab y placebo, si bien las infecciones
graves fueron mas frecuentes en el grupo de tratamiento activo
(2,9 vs. 1,9%). No se observo ninglin caso de LMP.

Los resultados del ensayo GEMINI 1 demostraron que
vedolizumab era mas eficaz que el placebo como tratamiento de
induccién y mantenimiento en pacientes con CU activa. Asimismo,
los andlisis adicionales en otros subgrupos de pacientes de este
ensayo, incluyendo el fracaso previo del tratamiento con anti-TNF
o del tratamiento con inmunomoduladores® o de los pacientes
de las cohortes 1 y 2 no respondedores a la sexta semana®,
también mostraron la superioridad de vedolizumab frente a
placebo a las 6 y 52 semanas. La medicidn de la calidad de vida
utilizando instrumentos genéricos, también han demostrado que
el tratamiento con vedolizumab ejerce efectos beneficiosos en la
calidad de vida de los pacientes®.

Por otra parte, se dispone ya de datos de eficacia de
vedolizumab a mas largo plazo derivados del estudio abierto
de extensidon del ensayo GEMINI 1 (GEMINI LTS), que incluyen
resultados de remision clinica hasta la semana 10438, Asi, en un
total de 275 pacientes que completaron el ensayo GEMINI 1 y
recibieron cualquier dosis de vedolizumab durante el GEMINI LTS,
se obtuvo una remisién clinica en el 73% de los casos. Asimismo,
en el subgrupo de pacientes con fracaso previo al tratamiento con
anti-TNF, un 65% mantenian la remision clinica a la semana 104%.
Mas alla de la actividad clinica, también disponemos de resultados
preliminares con relacidn a la cicatrizacién mucosa a las 52 semanas,
que fue del 28% en el grupo del vedolizumab frente al 8,7% en el
grupo placebo (p<0,001), con tasas de mejoria endoscopica y
remisién clinica del 31y 13%, respectivamente (p=0,001).

Los ensayos clinicos que evaltan la eficacia y seguridad de
vedolizumab y anti-TNF incluyen una gran proporcion de pacientes
con pancolitismoderadaa grave, por lo que tanto vedolizumab como
los anti-TNF han de ser considerados las opciones terapéuticas de
primera linea en aquellos pacientes con CU moderada-severa que
no responden a la terapia convencional.

Recomendaciones para el tratamiento con vedolizumab
en la CU moderada a grave

A la hora de dar estas recomendaciones nos hemos basado en guias
de préctica cinica*' y en consensos de expertos+.

- El tratamiento de primera linea para la CU izquierda
activa o pancolitis (brote moderado-severo) que no tolera o no
responde a tratamiento convencional incluye a anti-TNF-a o
vedolizumab (GR 1a).

- Vedolizumab y anti-TNF-a deben considerarse como
tratamiento de primera linea alternativa para los pacientes con
CU activa moderada-grave que son refractarios o intolerantes a
inmunomoduladores (GR 1b).

- Vedolizumab se debe considerar como tratamiento
de induccidén en pacientes con CU moderada-severa que son
refractarios a anti-TNF (GR 1b).

- Vedolizumab (GR 1b) y los anti-TNF (GR 1b) deberian
ser considerados el tratamiento de induccién de primera linea
para poder retirar los corticoides en los pacientes con CU activa
moderada-severa corticodependientes.



Eficacia de vedolizumab en EC

La eficaciay seguridad de vedolizumab para el tratamiento
de pacientes adultos con EC activa moderada o grave (es decir, con
una puntuacion del Crohn’s Disease Activity Index [CDAI] de 220-450)
ha sido evaluada en 2 ensayos clinicos denominados GEMINI 1133 y
11134, Los pacientes participantes en estos estudios habian fracasado
al menos a un tratamiento convencional, incluidos corticosteroides,
inmunomoduladores y/o anti-TNF (incluyendo tanto pacientes
no respondedores primarios como secunda-rios, es decir, con
respuesta inicial pero posterior pérdida de respuesta a un anti-TNF).
En ambos estudios se permitieron dosis estables concomitantes
por via oral de inmunomoduladores (fundamentalmente farmacos
tiopurinicos, como la azatioprina y la mercaptopurina)?334,

El estudio GEMINI 11°3 es un ensayo clinico aleatorizado,
doble ciego, controlado con placebo, en el que las variables de
eficacia se evaluaron en las semanas 6 y 52. Los pacientes (n =
368) fueron aleatorizados en un disefio doble ciego (3:2) a recibir
2 dosis de 300 mg de vedolizumab o placebo en las semanas 0 y
2. Las 2 variables principales fueron la proporcion de pacientes en
remision clinica (definida como una puntuacién del CDAI < 150)
en la semana 6 y la proporcion de pacientes con respuesta clinica
(definida como una disminucién = 100 puntos en la puntuacién del
CDAI con respecto al nivel basal) en la semana 6. El ensayo incluia 2
cohortes de pacientes que recibieron vedolizumab en las semanas
0y 2: en la cohorte 1, los pacientes fueron aleatorizados a recibir
300 mg de vedolizumab o placebo mediante un disefio doble
ciego y, en la cohorte 2, los pacientes fueron tratados con 300 mg
de vedolizumab en régimen abierto. Para evaluar la eficacia en la
semana 52, 461 pacientes de las cohortes 1y 2 que fueron tratados
con vedolizumab y que habian logrado una respuesta clinica
(definida en este caso como una disminucién > 70 puntos en la
puntuacion del CDAI) en la semana 6 fueron aleatorizados mediante
un disefio doble ciego (1:1:1) a 1 de los siguientes regimenes, que
comenzaron a partir de la semana 6: 300 mg de vedolizumab cada 8
semanas, 300 mg de vedolizumab cada 4 semanas, o placebo cada
4 semanas. La variable principal fue la proporcion de pacientes
en remision clinica en la semana 52. El estudio GEMINI 11I*4 es un
segundo ensayo clinico aleatorizado, doble ciego, controlado con
placebo, que evalué la eficacia en las semanas 6 y 10 en el subgrupo
de pacientes que habian fracasado al menos a un tratamiento
convencional y ademds al tratamiento con anti-TNF, asi como
en la poblacion total, que también incluia pacientes que habian
fracasado al menos a un tratamiento convencional y que no habian
recibido tratamiento previo con anti-TNF. Los pacientes (n = 416),
de los que aproximadamente un 75% habian fracasado previamente
al tratamiento con un anti-TNF, fueron aleatorizados mediante un
disefio doble ciego (1:1) a recibir 300 mg de vedolizumab o placebo
en las semanas 0, 2, y 6. La variable principal fue la proporcion de
pacientes en remision clinica en la semana 6 de la subpoblacién
que habia fracasado al tratamiento con anti-TNF. Aunque no se
demostraron diferencias estadisticamente significativas en la
variable principal, los analisis exploratorios/subanalisis mostraron
resultados clinicamente relevantes en las demds variables de
estudio.

La eficacia de vedolizumab a largo plazo se evalué

inicialmente en un estudio en el que los pacientes con EC fueron
aleatorizados a recibir 2, 6 o 10 mg/kg de vedolizumab*. Los
pacientes fueron tratados con un esquema de induccién en los dias
1, 15y 43, seguido de una dosis de mantenimiento cada 8 semanas
durante aproximadamente 18 meses. Al final del seguimiento (dia
491), la eficacia se pudo evaluar en tan solo 10 pacientes con EC. La
remision clinica se constaté en el 40% de los casos, mientras que el
70% evidenciaron una respuesta clinica. Mas recientemente se han
publicado los datos del estudio GEMINI LTS#4. Se trata de un estudio
de extension, abierto, en el que 295 pacientes que completaron el
GEMINIII (durante el primer afio de tratamiento) fueron seguidos a
lo largo de un segundo afio, durante el cual recibian vedolizumab a
dosis de 300 mg cada 4 semanas. La tasa de remisién global a los 2
afios de comenzar el tratamiento con vedolizumab fue del 61%.

Vedolizumab estd indicado para el tratamiento de
pacientes con EC con fracaso previo al tratamiento convencional,
por lo que en esa indicacién coincidiria -competiria- con los 2
farmacos anti-TNF actualmente aprobados en Espaiia, infliximab
y adalimumab. Vedolizumab ha demostrado ser mas eficaz que
el placebo para inducir la remisién clinica de la EC vy, sobre todo,
para mantenerla a lo largo del seguimiento (al menos durante
un afio). Si bien la rapidez de su efecto inicial en la induccion de
la remisién de la EC parece ser modesto y podria ser menor que
la de los farmacos anti-TNF, la eficacia a mas largo plazo parece
ser similar a la de infliximab y adalimumab. En cualquier caso, la
ausencia de estudios que comparen directamente vedolizumab
frente a farmacos anti-TNF hace dificil extraer conclusiones
definitivas respecto a la eficacia y rapidez relativa de ambos tipos
de farmacos. Por otra parte, uno de los escenarios mas atractivos
para el empleo de vedolizumab es el de aquellos pacientes con
exposicion previa a anti-TNF. Es conocido que aproximadamente
un tercio de los pacientes no tienen respuesta primaria a un
primer anti-TNF, y un porcentaje dificil de cuantificar presentaran
solo una respuesta parcial que puede resultar insuficiente a largo
plazo; en estas situaciones la eficacia de un segundo anti-TNF es
todavia menor#®. Por otro lado, la pérdida secundaria de respuesta
a los farmacos anti-TNF suele manejarse mediante la optimizacion
(intensificacion) del tratamiento, estrategia que incrementa
notablemente los costes*. El cambio a otro anti-TNF tras la pérdida
de eficacia constituye también una maniobra muy extendida en
la actualidad, pero su eficacia es discreta a corto plazo y pobre a
medio plazo*. Por ultimo, en caso de que hubieran fracasado
varios farmacos anti-TNF previamente, vedolizumab seria también
una alternativa terapéutica, en lugar de los medicamentos de uso
compasivo -en situaciones especiales- que se venian empleando
hasta este momento, como certolizumab o ustekinumab®’.

Finalmente, la inmunogenicidad (esto es, la formacion de
anticuerpos frente a vedolizumab) parece ser infrecuente, y menor

a la descrita con infliximab y adalimumab?®2.

Recomendaciones para el tratamiento con vedolizumab
enlaEC

A la hora de dar estas recomendaciones nos hemos
basado en un consenso de expertos*2.

- Vedolizumab y anti-TNF-a son los tratamientos de
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eleccién en pacientes con EC luminal activa moderada a grave,
sin complicaciones, en los que ha fallado o son intolerantes al
tratamiento convencional (GR 1a).

- Vedolizumab (GR 1b), anti-TNF-a (GR 1a) son los
tratamientos de eleccion para poder suspender los corticoides en
pacientes con EC moderada a severa activa corticodependiente.

- Vedolizumab es el tratamiento de eleccién en pacientes
con EC no complicada activa moderada a severa en los que ha
fracasado o no toleran los anti-TNF (GR 1a).

- La eleccién del primer tratamiento bioldgico se debe
adaptar a cada paciente de forma individual ya que no existe clara
ventaja de una opcidn sobre la otra en términos de eficacia (GR 1b).

- En pacientes con EC que alcanzan la remision tras
tratamiento de induccién con vedolizumab, es aconsejable
continuar con dicho tratamiento durante al menos 1 afio (GR 1a).

- La azatioprina (GR 1b), vedolizumab (GR 1 b) vy
anti-TNF-a (GR 1b) se deben considerar como tratamiento de
mantenimiento de primera linea en pacientes con EC moderada a
severa corticodependientes.

Ustekinumab

Ustekinumab no es otro farmaco anti-TNF. Se trata de
un anticuerpo monoclonal 1gG1k totalmente humano que se une
con gran afinidad y especificidad a la subunidad proteica p40 de las
citosinas humanas IL-12 e IL-2348, La IL-12 y la IL-23 son citosinas
heterodiméricas segregadas por células presentadoras de antigeno
activadas, tales como los macrofagos y las células dendriticas.
Ustekinumab impide que la IL-12 y la IL-23 se unan a las proteinas
receptoras expresadas en la superficie de los inmunocitos,
reduciendo asi su activacion. Por lo tanto, se cree que ustekinumab
interrumpe la sefializacion y las cascadas de citosinas que son
relevantes en las patologias inflamatorias*.

A dia de hoy, este farmaco no tiene aprobada su
indicacién para el tratamiento de la EC en nuestro pais, sin embargo
si esta autorizado su empleo en otras patologias inflamatorias
como la psoriasis y la artritis psoridsica. Las dosis utilizadas en estas
dos patologias son inferiores a las necesarias en la enfermedad de
Crohn, encareciendo su coste.

El ensayo clinico mas relevante y que ha aportado datos
mas robustos sobre la eficacia y seguridad de ustekinumab en EC
ha sido el estudio CERTIFI, ensayo clinico fase 2b, aleatorizado,
controlado con placebo en el que han participado muchos paises,
entre ellos varios centros de GETECCU, donde en 526 pacientes
con EC moderada-grave refractaria a anti-TNF (en ocasiones
mas de uno) evallan la eficacia de ustekinumab en induccién y
mantenimiento. Una de las peculiaridades del estudio es que, en
la fase de induccién, comparan una sola dosis de ustekinumab (1,
3 0 6 mg/kg via endovenosa) con placebo, mientras que en la fase
de mantenimiento comparan 90 mg subcutaneo cada 8 semanas
con placebo. En cuanto a los resultados en la induccidn, no se
alcanzaron diferencias significativas en remisién ni en la semana 62
ni en la 82, pero en esas mismas semanas, si unas tasas mayores de

respuesta clinica con 6 mg/kg de ustekinumab que con placebo®°.
En cuanto al mantenimiento de la remisidon, en la semana 228,
tanto en tasas de respuesta como de remisidn, ustekinumab fue
superior a placebo. Los autores concluyen que ustekinumab es un
farmaco efectivo en la induccidon y mantenimiento de la remisién
en pacientes con EC moderada-grave que previamente han recibido
tratamiento anti-TNF.

Se han publicado independientemente dos series de
casos procedentes de nuestro pais que han aportado informacion
sobre el uso de este farmaco en practica clinica®'*2. Ademas, la
serie abierta mds extensa también proviene de nuestro pais, el
estudio consiste en una serie de 33 pacientes de 15 hospitales
en los que retrospectivamente se obtuvieron datos clinicos de
pacientes en los que se habia utilizado ustekinumab como uso
compasivo. Lo primero que llama la atencién del estudio es que
son un grupo de pacientes muy graves: casi la mitad habian sido
operados y todos habian recibido tratamiento al menos con un
anti-TNF, si bien el 58% habian recibido previamente dos y un 24%,
tres farmacos anti-TNF. Al ser una serie retrospectiva, la posologia
empleada es heterogénea, aunque el régimen mas empleado ha
sido la inducciéon con 90 mg/subcutdneo semanal (4 dosis a las
semanas 0, 12, 22 y 32) y mantenimiento con 90 mg/8 semanas.
En los resultados destaca una tasa de respuesta al afio del 57% de
los pacientes y que, ademas de tener un alto perfil de seguridad,
el 52% de los pacientes con respuesta a la induccidn presentaron
remisién al afio de tratamiento®.

Tanto en los datos de seguridad provenientes de los
ensayos clinicos de psoriasis, artritis psoriasica y EC, no se han
observado un numero significativo de mayores efectos adversos en
los pacientes tratados con ustekinumab respecto de los tratados
con placebo®®. No existen muchos datos sobre tumores y, en
principio, la tasa de reactivacion de tuberculosis descrita es menor
que con los anti-TNF. El hecho de la poca experiencia con el farmaco
hace que no se hayan reportado efectos adversos, sin embargo
recientemente se ha descrito un caso de desmielinizacién en un
paciente con EC>4.

Cada vez son mas comunes las publicaciones que nos
confirman los efectos paraddjicos de los bioldgicos, que son
aquellos que aparecen tras el uso de estos medicamentos, a pesar
de que para estas complicaciones estos mismos farmacos tienen
un efecto beneficioso conocido®. Sin duda el efecto paraddjico
mas descrito en los pacientes con EC es la psoriasis. Dado que
ustekinumab es un farmaco tan eficaz para el tratamiento de la
psoriasis, se podria pensar que podria ser el firmaco de eleccién
en este tipo de efectos paraddjicos. De hecho, se ha referido su
empleo con excelentes resultados en casos aislados®¢; sin embargo,
también se han referido casos de psoriasis pustular en pacientes
con tratamiento con ustekinumab®.

Anti-MAdCAM-1 (PF-00547659)

Dentro de las estrategias que implican a las moléculas de
adhesidn se detallan los resultados de ensayos clinicos con el PF-
00547659, un anticuerpo monoclonal anti-MAdCAM-1, tanto en EC
como en CU. El estudio OPERA%8, comunicado por Sandborn et al,
analiza la eficacia de este farmaco en el tratamiento de la EC, en
el que a pesar de no alcanzarse el objetivo primario (la respuesta



en la semana 12 no fue estadisticamente superior a la obtenida
con placebo) parecia que al menos en los subgrupos con mayor
inflamacién basal el anticuerpo podria mostrar eficacia. En el
estudio TURANDOT>?, realizado en pacientes con CU, los resultados
son mucho mas claros a favor del anticuerpo, que muestra eficacia
tanto en la respuesta clinica como en la cicatrizacién mucosa, y es
mas eficaz en los pacientes no tratados previamente con anti-TNF,
con un cierto patron dosis-respuesta®®. Se necesitan trabajos mas
amplios, duraderos y, a ser posible, comparativos, antes de obtener
conclusiones con este nuevo anticuerpo, que no mostré problemas
de seguridad en ninguno de los estudios realizados.

MEDI2070 anti-IL23

Tratando de ser mads selectivos frente a la IL23 se han
disefiado varios anticuerpos monoclonales, uno de los cuales,
el MEDI2070, dirigido frente a la subunidad p19, un anticuerpo
humano 1gG2, se ha probado en un estudio en pacientes con EC
refractarios a tratamiento con anti-TNF. El anticuerpo mostré mejor
respuesta que el placebo en la semana 8 (el 49,2 frente al 26,7%;
p = 0,01), una tasa de remisidbn numéricamente superior pero sin
diferencias significativas también a la semana 8 (el 27,1 frente al
15%) y un efecto de reduccidn de mas del 50% de la calprotectina
y la PCR en el 42,4% de los pacientes frente a un 10% del placebo
(p < 0,001) (todos los objetivos estaban preespecificados en el
protocolo), sin diferencias en efectos adversos. Aunque es un
estudio realizado en 121 pacientes con EC, y no se dispone de
otros datos independientes, parece claro que es una via que hay
que explorar en el tratamiento, confirmando que la via de la IL23,
esencial en la psoriasis®®, puede ser también muy importante en la
EC, como sugerian los estudios con ustekinumab, y tal vez el uso
de vias mas selectivas se asocie a menores riesgos, algo que, por
supuesto, esta por probar.

Mongersen

La publicacion reciente en el New England Journal
of Medicine de un ensayo clinico sobre este oligonucledtido
antisentido dirigido al mediador Samd7, con unos resultados que
podriamos sin duda calificar de llamativos®', maxime cuando se
obtenian resultados en solo 2 a 4 semanas y con un farmaco oral,
se siguid de una importante expectacion, ponderada por el editorial
acompafiante de Severine Vermeire®?, que sefialaba alguna de
las debilidades del estudio, particularmente la relativa falta de
parametros objetivos para la evaluacion de la respuesta. En la DDW,
los autores del ensayo, sin embargo, publicaron de forma separada
los datos relativos a la evaluacién con instrumentos de medida
basados en cuestionarios de lo que realmente importa al paciente
(patient reported outcomes), cuestionarios que las agencias
reguladoras van a requerir como sistema esencial en los ensayos
del futuro, asi como algunos subandlisis del estudio principal que se
centraron en la posible influencia de la gravedad de la enfermedad
en la respuesta®44, Estos analisis confirmarian una eficacia clara del
producto, tanto con este tipo de mediciones como con el uso del
CDAI (indice de actividad del EC), de forma también dependiente de
la dosis, como se demostraba en el ensayo principal. Aunque estos
resultados no eliminan la principal debilidad del estudio (no se ha
confirmado de forma independiente por otros grupos), por otra
parte dan mas validez a lo recogido en el ensayo clinico publicado,
y sugieren con fuerza que esta linea de posible tratamiento se tiene

que explorar en mayor profundidad.
Ozanimod

El desarrollo de moduladores del receptor de SP1
(esfingosina-1-fosfato) ha llevado al uso clinico en la esclerosis
multiple concretamente del fingolimod, un inhibidor no selectivo.
En otras enfermedades se esta probando la eficacia de regular el
trafico de células inmunoldgicas por este mecanismo®?, y tanto en la
ECCO como en la DDW 2015 se presentaron los primeros resultados
de un ensayo clinico realizado con un inhibidor mas selectivo, el
RPC1063, denominado por la Organizacion Mundial de la Salud
como ozanimod®. En un ensayo que incluyé a 197 pacientes
con CU se administré de forma aleatorizada y ciega placebo a 65
pacientes, 0,5 mg/dia a 65 pacientes y 1 mg/dia a 67. Las tasas de
remision (el 6,2 frente al 13,8 frente al 16,4%), de respuesta (el
36,9 frente al 53,8 frente al 58,2%) y de cicatrizacion mucosa (el
12,3 frente al 27,7 frente al 34,3%) (todo evaluado a las 8 semanas)
mostraron con claridad que el nuevo farmaco puede tener efectos
claros en el tratamiento eficaz de la CU. Aunque queda mucho
por explorar, este mecanismo abre una via completamente nueva
para el tratamiento de las Ell, una via que vale la pena explorar con
estudios mas amplios en el futuro.

Conclusiones

La introduccién de la terapia bioldgica en la Ell ha
mejorado los resultados clinicos ya que muchos pacientes no se
benefician del tratamiento convencional. Sin embargo, a pesar del
tratamiento con anti-TNF, una parte considerable de pacientes se
enfrentan a resultados subdptimos debido a un fracaso primario o
secundario de tratamiento.

Vedolizumab, el nuevo antagonista del receptor a4p7-
integrina, proporciona una valiosa opcion para los pacientes con Ell
y representa una alternativa terapéutica. Junto con otros agentes
biolégicos, vedolizumab se debe considerar como tratamiento
de primera linea para la induccién y mantenimiento en pacientes
corticorrefractarios y corticodependientes, o en aquellos que
no logran remision estable con inmunomoduladores. A pesar de
que los datos de los ensayos clinicos no son comparables debido
a los diferentes criterios de inclusion y objetivos, la evidencia
actual no muestra una clara ventaja de un tratamiento bioldgico
con respecto a otros. Por lo tanto, la eleccidén del primer bioldgico
debe adaptarse a cada paciente, a las manifestaciones clinicas de
la enfermedad, la edad, curso de la enfermedad, tratamientos
previos y el perfil de seguridad del farmaco. Teniendo en cuenta
los resultados de eficacia y seguridad a largo plazo prometedores
que se muestran en los ensayos clinicos, vedolizumab se debe
continuar como tratamiento de mantenimiento durante al menos
un afio tras la induccidn exitosa en la CU y en la EC. Por ultimo,
vedolizumab ha demostrado ser eficaz y seguro en pacientes que
no han respondido a tratamientos previos con anti-TNF, por lo tanto
debe considerarse como tratamiento de segunda linea para fracaso
primario y secundario a anti-TNF. Ademas teniendo en cuenta el
perfil de seguridad prometedor del vedolizumab, esto podria ser
particularmente relevante para los pacientes que presentan efectos
secundarios graves durante el tratamiento con anti-TNF (por
ejemplo enfermedades infecciosas o inflamatorias paraddjicas).
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Otro farmaco bioldgico, con un mecanismo de accién
distinto al anti-TNF es el ustekinumab, suponiendo una gran ayuda
a los clinicos que tratamos a pacientes con EC. Son varios los
argumentos a favor del uso de ustekinumab en EC: en primer lugar,
estd el escenario de la pérdida de respuesta a otros farmacos, donde
ustekinumab, con un mecanismo de accidén distinto, ha demostrado
ser eficaz y seguro en pacientes que han recibido anti-TNF, que
son los pacientes en los que existen menos opciones terapéuticas.
Por otra parte, cada vez se estan empleando mas algoritmos de
actuacion en las pérdidas de respuesta basados en niveles de
farmacos y anticuerpos anti-TNF, existiendo alguna situacion en la
que se recomienda cambiar a otro farmaco no anti-TNF. Todo ello
corroborado en las series abiertas no controladas. Los argumentos
en contra del uso de ustekinumab es que las dosis en Crohn son
mas altas que en otras patologias, lo que condiciona un aumento en
el coste, ademads se necesita un mayor conocimiento de sus dosis
y posologia, sobre todo en induccion, y que su eficacia, a expensas
de lo que nos deparen los estudios en marcha, en pacientes no
tratados previamente con anti-TNF, es limitada.

En resumen, ustekinumab es un farmaco biolégico
no anti-TNF con unos resultados prometedores en EC, pero que
necesita mas estudios vy, sobre todo, clarificar la posologia vy, por
ende, los aspectos farmacoecondmicos, para poder utilizarse con
mayor frecuencia en nuestro medio.

Otros anticuerpos dirigidos a otras dianas como el PF-
00547659 (anti-MAd-CAM-1), el MEDI2070 (anti-IL23) muestran
resultados esperanzadores en diversas situaciones clinicas.
Mongersen (oligonucledtido antisentido, anti-Smad7) y ozanimod
(modulador del SP-1) son nuevas alternativas que también han
demostrado eficacia en condiciones de ensayo clinico en la
enfermedad de Crohn y la colitis ulcerosa, respectivamente.

Los esquemas o protocolos terapéuticos actuales ante la
pérdida de respuesta a anti-TNF implican opciones de optimizacién
o subida de dosis del mismo farmaco. Tales protocolos se crearon
por la falta de alternativas terapéuticas viables. A pesar de que
hasta la fecha no hay evidencia directa en pacientes con Ell, los
datos en otras patologias sugieren que el intercambio de farmacos
con un mecanismo de accion diferente tras el primer fracaso de
tratamiento podria proporcionar mejores resultados.

El abanico de posibles tratamientos es cada vez mas
amplio, y la investigacién futura debe concentrarse en la seleccion
del tratamiento mds adecuado para cada paciente y en los estudios
comparativos entre las diversas opciones.
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Resumen

En los Ultimos afios estamos asistiendo a un aumento
en el numero de personas que refieren problemas relacionados
con la ingestion de cereales que contienen gluten, sin que existan
evidencias previas de enfermedad celiaca (EC) o de alergia al trigo
(AT), e incluso por otros motivos ajenos a la salud.

Debido a la diversidad de presentaciones clinicas
relacionadas con la ingesta de gluten y a la falta de consenso en
la definicion de cada una de ellas, en el afio 2012 se publicaron
los "Criterios de Oslo" que establecen un consenso sobre la nueva
nomenclatura y clasificacién de la EC, donde definen todas aquellas
entidades relacionadas con el gluten, clasificindolas en tres
grandes grupos: la alergia al gluten, las reacciones inmunoldgicas
relacionadas con el gluten, entre las que incluyen también
afectaciones extraintestinales (ataxia por gluten y dermatitis
herpetiforme); y la sensibilidad al gluten no celiaca.

Palabras clave: Sensibilidad al gluten no celiaca,
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Abstract

In recent years we are witnessing an increase in the
number of people reporting problems related to the ingestion
of gluten-containing cereals, with no previous evidence of celiac
disease (CD) or wheat allergy (WA), and even other problems other
than health.

Duetothevariety of clinical presentations related to gluten
intake and the lack of consensus on the definition of each of them,
the "Oslo Criteria" were published in the year 2012 establishing a
consensus on the new nomenclature and classification of the CD
and defining all entities related to gluten, classifying them into
three groups: gluten allergy, immunological reactions related to
gluten, among which extraintestinal affectations are also included
(gluten ataxia and dermatitis herpetiformis) and non-celiac gluten
sensitivity.

Keywords: non-celiac gluten sensitivity, celiac disease,
gluten.

Introduccion

En los ultimos afios asistimos a un marcado aumento en
el nimero de personas que refieren problemas relacionados con la
ingestién de cereales que contienen gluten. En el afio 2012, dada
la gran diversidad de presentaciones clinicas relacionadas con la
ingesta de gluten y dada la falta de consenso en la definicion de
cada una de ellas, se publicaron los "Criterios de Oslo" con los que se
establecen un consenso sobre la nueva nomenclatura y clasificacion



de la EC, definiendo ademas todas aquellas entidades relacionadas
con el gluten y clasificandolas en tres grandes grupos: la alergia al
gluten, las reacciones inmunoldgicas relacionadas con el gluten,
entre las que incluyen también afectaciones extraintestinales
(ataxia por gluten y dermatitis herpetiforme); y la sensibilidad al
gluten no celiaca’.

La alergia al trigo (AT) se define como una reaccién
inmunoldgica adversa al trigo (reaccion de hipersensibilidad tipo 1)
donde los anticuerpos IgE juegan un rol central en su patogénesis.
El trigo es uno de los alérgenos alimentarios mediados por IgE mas
comunes en los EE.UU. A nivel mundial, la AT afecta a entre el 0,5%
y el 9% de la poblacidn. La respuesta clinica a la sensibilizacién
de trigo varia en funcion de la forma de exposicion y la respuesta
inmune provocada.

Las reacciones inmunes al gluten, engloban la ataxia
por gluten, que constituye una ataxia esporadica e idiopatica
con serologia positiva para anticuerpos antigliadina y que puede
acompafiarse o no de enteropatia. Esta entidad resulta de una
reaccion cruzada entre las proteinas del gluten y las células de
Purkinje. En segundo lugar, la dermatitis herpetiforme, que es
una manifestacion cutanea de la enteropatia de intestino delgado
precipitada por la exposicion al gluten, y que se presenta con
ampollas de base eritematosa muy pruriginosa, caracterizadas
por depdsitos de Ig A en las papilas dérmicas, y que también cursa
con serologia positiva para EC (Actualmente se han descrito unos
anticuerpos especificos frente a la antitransglutaminasa epitelial,
los TG3). Finalmente dentro de este grupo se encuentra también la
EC. Todas ellas con buena respuesta a la dieta exenta de gluten.

El tercer grupo es una nueva entidad, la sensibilidad al
gluten no celiaca (SGNC), que constituye una reaccion no alérgica
ni autoinmune al gluten, de mecanismo aun no bien tipificado, en
el que se produce un aumento de la permeabilidad de la mucosa
intestinal sin alteraciones estructurales en la misma, sin serologia
tipica de EC y pruebas cutadneas negativas, y que por lo general su
diagndstico se realiza por exclusion. Esta entidad responde a la
dieta exenta de gluten y aparece al reintroducirlo?.

Los criterios de Oslo intentan simplificar y clarificar toda
la nomenclatura relacionada con la EC. Aconsejan los términos "EC
clasica" y "no clasica". Desaconsejan términos como "EC tipica"
y "atipica". Recomiendan EC “sintomatica" o "asintomatica" y
desaconsejan el uso de "EC manifiesta", "latente", "silente" o
"potencial". Se Prefiere el uso de "trastornos relacionados con el
gluten", desaconsejando el uso de "intolerancia al gluten".

Definicion de Enfermedad Celiaca (EC)

La enfermedad celiaca (EC) es un trastorno inflamatorio
crénico del intestino delgado inducido por la ingestion de gluten
de trigo y otras prolaminas de cereales como cebada, centeno
o avena. Afecta a las personas con susceptibilidad genética, y se
manifiesta por una lesién de la mucosa intestinal (con linfocitosis
intraepitelial, pérdida de vellosidades y remodelacién tisular),
y la presencia de anticuerpos antitransglutaminasa. El modelo
patogénico mas aceptado se basa en la activacién de una respuesta
de la inmunidad adaptativa tras la estimulacién de linfocitos T
CD4+ mediante péptidos de gluten modificados por la enzima

transglutaminasa tisular presentados junto a moléculas HLA-
DQ2 o DQS8, y la produccién de citoquinas y otros mediadores
proinflamatorios. El gluten activa también la inmunidad innata
local y mecanismos de citotoxicidad sobre el epitelio mediados por
linfocitos intraepiteliales. Aunque no se conoce bien cual es el efecto
o la implicacién patogénica de los anticuerpos especificos de la EC,
la disponibilidad de marcadores serolégicos e inmunogenéticos
como herramientas diagndsticas ha propiciado el avance en el
conocimiento de la EC, y la revisidén de los criterios diagnosticos,
especialmente en los individuos adultos con expresion minima o
atipica de la enfermedad®.

El cumplimiento estricto de una dieta sin gluten (DSG)
conduce, en pocos meses, a la recuperacion de la arquitectura
normal y la funcién de la mucosa del intestino delgado, ademas
de la remisién de los sintomas y a la normalizacién de las pruebas
serologicas.

La enfermedad celiaca (EC) era considerada
enfermedad  digestiva  pediatrica,
caracterizada por diarrea, distension abdominal con malabsorcion
y retraso en el desarrollo. Hoy se considera una enfermedad
autoinmune frecuente, que se puede presentar a cualquier edad,
con manifestaciones tanto digestivas como extradigestivas, es
decir, puede ser diagnosticada en ausencia de sintomas digestivos,
hecho que ocurre casi la mitad de los celiacos diagnosticados en
la edad adulta. La EC puede manifestarse con sintomas como
anemia ferropénica, diarrea, osteoporosis, astenia, fatiga mental
y dolor musculoesquelético crénico que acompafian a muchas
enfermedades sistémicas; por lo que se ha denominado a la EC
como la gran simuladora. Ademas la EC tiene reconocida asociacion
a enfermedades autoinmunes, siendo las mas frecuentes la
enfermedad tiroidea autoinmune y la enfermedad de Sjégren.

tradicionalmente  una

Sensibilidad al gluten no celiaca (SGNC)
Concepto y Epidemiologia

Las definiciones de Oslo establecen la enfermedad (EC)
y la sensibilidad al gluten no celiaca (SGNC) como dos entidades
diferentes dentro de trastornos relacionados con el gluten. Establece
la sensibilidad al gluten no celiaca como una entidad caracterizada
por una o mas variedades inmunoldgicas, morfoldgicas o de
manifestaciones sintomaticas desencadenadas por la ingesta de
gluten, una vez excluida la ECy la alergia al trigo.

Los sintomas se inician precozmente tras la ingesta de
gluten (horas o dias) y desaparecen también rapidamente tras
instaurar dieta estricta sin gluten. A diferencia de los celiacos, al
reintroducir el gluten, se produce una rapida recaida.

La clinica gastroenteroldgica es mas habitual que la
sistémica, especialmente el dolor y la distension abdominal,
alteraciones en el habito intestinal (diarrea mas que estrefiimiento)
sintomas superponibles a los del sindrome de intestino irritable
(SN), por lo que estos pacientes han sido incorrectamente
diagnosticados de SIl durante afios. Otras veces pueden asociar
depresion o fibromialgia, siendo en ocasiones remitidos a consultas
de psiquiatria.



Aunque no se han podido realizar estudios
epidemioldgicos reglados al carecer de un biomarcador diagndstico
especifico, se estima que la prevalencia de la SGNC es mayor que
la de la enfermedad celiaca con una relacién aproximada de 6 6 7
pacientes con SGNC por cada celiaco. Se estima una prevalencia de
la SGNC alrededor del 5% de la poblacién y puede presentarse a
cualquier edad, aunque mas frecuente en adultos que en nifios, la
edad media de aparicidén es de unos 40 afios (rango 17-63 afios). Al
igual que los trastornos funcionales del intestino, es mas prevalente

en mujeres que en hombres (relacion hombre-mujer de 1: 2,5).

Se postula que las alergias al trigo (AT), la ECy la SGNC, en
su conjunto, podrian afectar a un 10% de la poblacién general. Es
mas frecuente en familiares de primer grado de pacientes celiacos,
ya que, segln los resultados del estudio retrospectivo de Volta et
al, un 12,8% de los pacientes con SGNC eran familiares en primer
grado de pacientes celiacos*.

Mecanismos patogénicos potencialmente implicados en
la aparicion de sintomas en pacientes con SGNC.

Existen diferentes aspectos patoldgicos que han sido
analizados por los investigadores, entre los que destacan el posible
rol del sistema inmunitario adaptativo frente al innato y la funcién
barrera epitelial de la mucosa intestinal.

1. Accion téxica directa de la gliadina y otros
péptidos del gluten

. Aumento de la permeabilidad intestinal secundaria a la
liberacién de zonulina

. Activacion de una respuesta inmune innata, con liberacién de
IL-15 y estimulacion de linfocitos intraepiteliales (LIE)

. Activacion de macréfagos de la lamina propia con liberacion
de citocinas (IFN y TNF-q, IL-10)

. Afectacion de la integridad de las uniones intercelulares,
inhibicion crecimiento celular e induccién de apoptosis

. Activacion del sistema nervioso colinérgico secundario a
liberacién de acetilcolina

En la patogenia de la SGNC se han involucrado los cambios
ocasionados en la barrera epitelial de la mucosa del intestino
delgado. En la EC se produce una pérdida de la funcion de barrera
intestinal, que representa un mecanismo clave para el desarrollo
de la autoinmunidad permitiendo el paso de antigenos a través del
epitelio intestinal.

Diversos trabajos han evaluado la permeabilidad
intestinal en pacientes con SGNC con resultados contradictorios.
Sapone et al, analizaron la permeabilidad de la mucosa utilizando el
test de la lactulosa/manitol y el analisis de la expresidn de proteinas
reguladoras de la permeabilidad intestinal: claudinas (CLDN),
ocludinas (OCLN) y zonulinas (Z0). En este estudio, los sujetos con
SGNC no presentan cambios en la permeabilidad de la mucosa
mediante el test de lactulosa/manitol, aunque en los pacientes
con EC si que se detectd un incremento de la permeabilidad®. Estos
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resultados se repiten en otro estudio mejor disefiado, realizado
en 2011 por Biesikierski et al, en personas con sintomas de SGNC
y no presentan la EC®. Un tercer estudio, publicado en mayo de
2015, en el que utiliza la técnica de ensayo celular TEER (resistencia
eléctrica transepitelial), analizan los cambios de permeabilidad
del intestino de biopsias intestinales de varios grupos de sujetos
(EC, SGNC, EC en remisidn y grupo de control), inducidas con un
medio de gliadina digerida con pepsina-tripsina (PT-gliadin) frente
a un medio neutro’. Todos los grupos presentan una permeabilidad
intestinal incrementada después de la exposicion a la gliadina del
gluten. Tanto los pacientes con SGNC y los EC activa muestran un
mayor incremento en la permeabilidad intestinal que el grupo de
EC en remision.

Aunque los mecanismos moleculares de la SGNC no
son bien conocidos, publicaciones recientes indican que existe
Unicamente una respuesta inmune innata contra el agente nocivo,
a diferencia de la EC, donde intervienen tanto la inmunidad innata
como la adquirida.

La gliadina se digiere solo parcialmente en el tracto
gastrointestinal, produciendo péptidos resistentes a la digestidn
que son capaces de atravesar la barrera epitelial intestinal. Si la
permeabilidad intestinal estd aumentada, se puede desarrollar
una respuesta inmune frente a antigenos ambientales que tienen
reaccion cruzada con antigenos del huésped, siendo este el inicio
de la EC.

En la SGNC se ha demostrado un considerable incremento
de la expresidn del marcador de inmunidad innata Toll-like receptor
(TLR) en la mucosa intestinal en comparacién con los pacientes con
ECy en sujetos control. Ademas, en la SGNC se ha demostrado una
mayor expresion de TLR1 y TLR4 a nivel de la mucosa intestinal
en comparacion con los pacientes con EC o sujetos control. Sin
embargo, los marcadores de la respuesta inmune adaptativa,
incluyendo IL6, T-helper-1 de citocinas IFN-y, IL-17 e IL-21, se
encuentran aumentados en la EC, pero no en la SGNC?°.

En relacion a la posible participacion de factores
genéticos, todos los estudios realizados hasta el momento indican
que la SGNC no esta relacionada con un perfil genético cémo la
mayoria de los pacientes de EC. Esta respuesta, que no precisa de
los heterodimeros HLA-DQ2/DQ8, puede ocasionar un aumento de
la permeabilidad intestinal, seguida de una respuesta inflamatoria
de baja intensidad en la mucosa intestinal, con liberacion de
citocinas y péptidos gastrointestinales. La afectacién del sistema
nervioso entérico colinérgico por estos mediadores favoreceria en
ultima instancia la aparicion de sintomas digestivos como dolor
abdominal, flatulencia, dispepsia o diarrea.

Otro mecanismo potencial por el que el gluten podria
aumentar la permeabilidad intestinal seria a través de la existencia
del eje inmuno-neuroendocrino a nivel intestinal. Existe relacion
entre linfocitos de mucosa, células enterocromafines y plexos
mientéricos. La secrecidn directa o indirecta de neurotransmisores
por activacion de neuronas colinérgicas por el gluten a través del
sistema colinérgico a nivel gastrointestinal parece influir en la
permeabilidad intestinal. Las células enterocromafines en el epitelio
intestinal liberan serotonina que activa las neuronas aferentes de
la submucosa y del plexo mientérico. Un exceso de produccién de



serotonina en respuesta a una comida rica en carbohidratos puede
ser un mecanismo desencadenante de sintomas dispépticos en
la enfermedad celiaca. Una actividad prolongada serotoninérgica
debido a una reduccién de los transportadores de la serotonina
(SERT) puede incrementar la liberacién de acetilcolina y activar, por
lo tanto, los reflejos peristalticos y secretores, los cuales pueden
afectar la funcion intestinal y la produccién de sintomas.

2. Fermentacion de fructanos y proteinas del
gluten

Otro mecanismo potencial por el que el gluten puede
originar sintomas, seria el debido a la fermentacion intestinal de
péptidos de gluten de dificil absorcién. Ello ocasiona un aumento de
la produccién de gases derivados del sulfato, que desencadenaria
flatulencias y la distension de una viscera hueca como es el tracto
intestinal o colon. Los derivados sulfuricos que se producen pueden
potencialmente alterar la sensibilidad visceral.

Clinica

En la SGNC es caracteristico que los sintomas ocurran
poco después de la ingesta de gluten, desapareciendo o mejorando,
en horas o pocos dias, tras la retirada del gluten, recidivando
nuevamente con la exposicion al gluten. Las presentacion clinica de
esta patologia es una combinacién de sintomas tipicos
del Sll, como dolor abdominal, alteraciones del habito intestinal,
(diarrea o estrefiimiento), distensidn abdominal y diversas
manifestaciones sistémicas como la cefalea, fatiga, entumecimiento
de extremidades, dolores musculares o articulares, dermatitis
(eccema o erupcién en la piel), depresidon y anemia. Aunque la
frecuencia de sintomas intestinales en el SIl es mayor que la de
manifestaciones extraintestinales, estos pacientes suelen mostrar

Sintomas Prevalencia

Distensién abdominal 72%
Dolor abdominal 77%
Diarrea 40%
Estrefiimiento 18%
Eczema y/o rash 33%
Cefalea 32%
Confusion mental 42%
Fatiga 36%
Depresién o ansiedad 15%

Parestesias de piernas,
17%

brazos o dedos

Dolores musculares o articulares 28%

dos o mas sintomas extraintestinales, siendo comunes la fatiga y la
confusién mental.

Al contrario de lo que sucede en la EC, la SGNC no parece
presentar una mayor asociacion con enfermedades autoinmunes.
Volta et al estudiaron la presencia de SGNC en un grupo de 78
familiares de primer grado de pacientes celiacos, observando
esta entidad en 10 de ellos (12,8%). Sin embargo, ninguno de los
familiares desarrollé diabetes mellitus y solo 1 (1,3%) presentd
una tiroiditis autoinmune. Respecto al riesgo de aparicion de
complicaciones a largo plazo como el linfoma intestinal u otras
neoplasias gastrointestinales no se han descrito ningun caso,
aunque aun esta por determinar en un mayor nimero de individuos.

Diagnéstico

En ausencia de un biomarcador especifico, el diagndstico
de la SGNC se basa en la evaluacion precisa de las caracteristicas
clinicas, junto con la exclusion de la alergia al trigo y la enfermedad
celiaca . La retirada del gluten se asocia con una mejora
dramdtica o incluso la desaparicién de los sintomas intestinales y
extraintestinales. Tras la reintroduccion controlada con placebo se
esperan la aparicion o no de sintomas para confirmar el diagnostico
de la sensibilidad al gluten. Otro requisito fundamental para el
diagndstico de esta patologia es la ausencia positividad de los
anticuerpos antitransglutaminasa (tTG), anticuerpos antiendomisio
(EMA) y anticuerpos antipéptido gliadina deaminada (APDG-IgA).

No obstante, en el analisis serolégico de los pacientes
con SGNC se ha encontrado una alta prevalencia (40-50%) de
anticuerpos antigliadina (AGA) sin permitir el diagndstico de
la EC. La positividad de los AGA casi siempre se limita a la clase
IgG, mientras que sdlo ocasionalmente afecta a la clase IgA. En
contraste con lo que sucede en la EC, en donde IgG AGA siguen
siendo positivas en la mitad de los pacientes después de la retirada
del gluten, los IgG AGA desaparecen en la mayoria de los pacientes
con SGNC tras 6 meses con DSG.

Biomarcadores E. Celiaca SGNC
Ac antitransglutami- . .
Positivo Negativo
nasa tTG)
o L Positivo en 40-50%
Ac IgG gliadina IgG. Positivo
de casos
Ac IgA antiendomisio . .
Positivo Negativo
(EMA)
Ac IgG gliadina . .
. Positivo Negativo
deaminada.
. . . Negativa o aumento
Biopsia intestinal Positiva
de LIEs
Haplotipos HLA (DQ2- Presente Igual a poblacion
DQ3) (95% - 5%) general
IgE y Prick test a trigo Negativo Negativo



Es tentador especular con la existencia de una memoria
inmunoldgica en curso que podria ser operativa selectivamente en
la EC, pero no en la SGNC.

Se debe obtener una biopsia intestinal en todos los
pacientes con sospecha de SGNC mientras estan consumiendo
gluten en su dieta, para excluir la presencia de la EC. Alrededor del
60% de los pacientes con sensibilidad al gluten tienen una mucosa
intestinal normal (Marsh 0). EI 40% restante de los pacientes tienen
un leve aumento en el numero de los linfocitos intraepiteliales
(enteritis linfocitica o grado | de la clasificacidon de Marsh).

La enteropatia linfocitaria o duodenosis linfocitica, es una
entidad caracterizada por un aumento de LIE en las vellosidades
intestinales (> 25 LIE por cada 100 células epiteliales), sin hiperplasia
de criptas ni atrofia vellositaria (corresponde con la lesién tipo
Marsh | del espectro de la EC). Se trata de una lesién histologica
inespecifica, caracteristica, no solo en trastornos relacionados con
el gluten sino también de infecciones intestinales (bacterianas,
virales y parasitaria), enfermedad inflamatoria intestinal, la
infeccién por Helicobacter pylori, la intolerancia a la lactosa, alergias
a los alimentos, consumo de AINES y la inmunodeficiencia variable
comun. En la enteritis linfocitica puede ayudar a diferenciar ambas
entidades la presencia de linfocitos y6 mediante citometria de flujo,
el deposito subepitelial de anticuerpos antitransglutaminasa Ig A en
la biopsia duodenal mediante inmunofluorescencia o la detecciéon
mediante inmunohistoquimica del marcador FOXp3 en los linfocitos
de la lamina propia. Los depdsitos de anti-tTG IgA pueden ser
un marcador diagndstico altamente sensible y especifico para el
diagndstico de la EC, siendo especialmente util en aquellos casos
de enteropatia leve o serologia celiaca negativa. Sin embargo, tanto
las técnicas de inmunofluorescencia como la citometria de flujo, no
se hallan disponibles en la mayoria de los laboratorios en la practica
clinica habitual.

La deteccion de depdsitos de anti-tTG IgA en las biopsias
iniciales tuvo una sensibilidad y una especificidad superior al 90%
para predecir un diagndstico final de EC.

El 99% de los pacientes con EC presentan los haplotipos
HLA-DQ2y /o HLA-DQS8. Sin embargo este genotipado lo manifiestan
el 40% de los sujetos con SGNC. Esta cifra es mucho menor que la
encontrada en los pacientes con EC y es comparable a la poblacion
general (30%). De tal manera, parece que la sensibilidad al
gluten no estd relacionada con el patrén genético presente en la
mayoria de pacientes con EC. (HLA compatible, sintomas tipicos
y lesion histologica Marsh 1), es indispensable documentar la
respuesta clinica y, sobre todo, histoldgica a la DSG, y en algunos
casos puede ser util realizar una nueva evaluacion tras realizar
una sobrecarga con gluten. Debe tenerse en cuenta que ninguna
de las lesiones histoldgicas descritas en el EC es patognomoénica
y que especialmente en los pacientes con serologia negativa y
formas leves de enteropatia (Marsh 1 y 2) deben considerarse
firmemente aquellas otras entidades capaces de inducir cambios
morfoldgicos similares, especialmente la infeccidn por H. Pylori, el
sobrecrecimiento bacteriano intestinal y/o el consumo de AINE.

En la actualidad, existen al menos 2 referentes claros
acerca de cémo diagnosticar la EC en pacientes sin atrofia
vellositaria: las guias actualizadas de diagndstico de la Sociedad

Sensibilidad al Gluten no celiaca: ¢entidad o ficcion? M.A. Lopez-Casado

Apuntan 3 variables que sugieren el diagnostico de EC:

1) un recuento elevado de LIE que expresan el TCR gamma-delta, deter-
minado en las biopsias mediante citometria de flujo (biopsias en fresco)
o inmunohistoquimica (biopsias congeladas),

2) distribucién apical de LIE en las biopsias.

3) depdsitos de anticuerpos de tipo IgA frente a la transglutaminasa
tisular en la mucosa intestinal.

Europea de Gastroenterologia, Hepatologia y Nutricién Pediatrica
(ESPGHAN)y los criterios diagndsticos de EC («regla 4 de 5») de
Catassi y Fasano

Regla diagndstica (4 de 5) de Catassi y Fasano

Estos autores proponen una estrategia simplificada de
diagnéstico de la EC consistente en 5 criterios , de tal
manera que la gran mayoria de los pacientes con EC se pueden
diagnosticar si cumplen 4 de los 5 requisitos (o 3 de 4 en ausencia
de estudio genético) En los pacientes con serologia
celiaca negativa, ante la presencia de 3 criterios

Se debe realizar un test indicativo para poder determinar
la sensibilidad al gluten que evalle el cese de los sintomas o la
recurrencia de los mismos segun la ausencia o presencia de gluten
en la dieta. Sin embargo, como un efecto placebo producido por
la retirada del gluten no se puede excluir, estudios doble ciego de
exposicion.

e Sintomas tipicos de enfermedad celiaca!

¢ Anticuerpos séricos de celiaquia de clase IgA positivos a titulos altos?
¢ Haplotipos HLA-DQ2 o DQ8*

¢ Enteropatia tipo celiaco en la biopsia de intestino Delgado*

® Respuesta a la dieta sin gluten

'diarrea cronica, retraso crecimiento en nifios, anemia ferropénica.
210 x valor superior de la normalidad (clase IgA en sujetos con déficit de IgA).
3También con solo la mitad del heterodimero (HLA-DQB1*02 positivo).
“Incluyendo lesiones Marsh 3, lesiones Marsh 1-2 asociadas a serologia celiaca
positiva a titulos bajos/altos; o lesiones Marsh 1 a 3 asociadas a depdsitos
subepiteliales de IgA. Respuesta clinica e histoldgica en pacientes con serologia

negativa.



Tabla 5. Criterios diagnésticos de la sensibilidad al gluten

no celiaca.

1. La ingesta de gluten condiciona la aparicion sintomas intestinales y
extraintestinales de manera rapida.

2. Los sintomas desaparecen rapidamente tras la retirada de gluten de
la dieta.

3. La reintroduccidn de gluten provoca de nuevo la sintomatologia.

4. La Ig E especifica para el gluten o el trigo y el skin prick test son ne-
gativos.

5. Los anticuerpos anti-tTG, anti-EMA y anti-DGP son negativos.

6. Los anticuerpos antigliadina pueden ser positivos en el 40- 50% de
los pacientes.

7. La mucosa duodenal permanece normal o con leve aumento de los
LIE.

8. HLA DQ 2 o HLA DQ8 se encuentran positivos en el 40% de los pa-
cientes.

Tratamiento dietético en la sensibilidad al gluten no
celiaca

La mayoria de estudios se han centrado en el gluten
como responsable de los sintomas de la SGNC, aunque también
se ha relacionado con otras proteinas del trigo como la amilasa
y la tripsina. Recientemente se ha cuestionado si estos sintomas
pudiesen estar relacionados con la sensibilidad a los carbohidratos
fermentables de cadena corta o FOMAPs, que estan presentes no
solo en el trigo sino en una amplia variedad de alimentos.

Cuando se habla de una dieta estricta sin gluten se
refiere a restringir el consumo de gluten hasta un limite que sea
seguro para la mayoria de los afectados. Hay que tener en cuenta
que en la industria actual alimentaria el gluten no solo se utiliza
como elemento intrinseco de determinados cereales, sino que
se aflade como aditivo en multitud de productos alimenticios
aprovechandose de sus caracteristicas viscoelasticas y de retencion
de agua.

Conclusiones

La EC es una enfermedad autoinmune con un amplio
abanico de manifestaciones clinicas. La SGNC es un problema
probablemente mas frecuente que la EC, con sintomas similares,
pero de dificil diagndstico debido a la ausencia de pruebas
diagnésticas especificas.

La clinica gastroenteroldgica, mas habitual que la
sistémica, en muchas ocasiones, son superponibles a los del
sindrome de intestino irritable (Sll): dolor y distensién abdominal,
y alteraciones en el habito intestinal. Durante muchos afios, estos
pacientes han sido incorrectamente diagnosticados de SlI. Otros
datos clinicos importantes que indican la presencia de SGNC son
la astenia severa no explicada, las aftas orales, el cuadro digestivo
asociado, la anemia ferropénica y tener un familiar celiaco. La
buena evolucidén tras la DSG, tanto de las manifestaciones de tipo
fibromialgico, como también de la artritis y la sacroilitis, hace pensar
que la SGNC pueda tener un papel etiopatogénico que contribuye
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de forma desencadenante en algunos pacientes con enfermedades
autoinmunes sistémicas. Son necesarios estudios prospectivos y
ensayos clinicos con provocacién doble ciego para aclarar hasta qué
punto la SGNC es frecuente, y su tratamiento relevante en este tipo
de enfermedades.

Bibliografia

1. Garcia-Gavilan MC, Gonzélez-Barcenas ML, Romero-Orddfiez MA,
Fernandez-Cano F, Pérez-Aisa A, Rivas-Ruiza F. Aplicacion de los criterios de
Oslo en la enfermedad celiaca: ¢utiles en la practica clinica? RAPD ONLINE
2014; 37 (1): 21-26.

2. Vaquero L, Alvarez-Cuenllas B, Rodriguez-Martin L, Aparicio M, Jorquera
F, Olcoz JL, Vivas S. Revision de las patologias relacionadas con la ingesta de
gluten. Nutr Hosp. 2015; 31(6): 2359-2371.

3. Arranz E, Montalvillo E. Aspectos inmunolégicos de la enfermedad
celiaca.Salud(i)Ciencia 2014; 20: 738-746

4. Volta U, De Giorgio R. New understanding of gluten sensitivity. Nat Rev
Gastroenterol Hepatol 2012; 9: 295-299.

5. Sapone A, Bai JC, Ciacci C, Dolinsek J, Green PH, Hadijvassiliou M,
Kaukinen K, Rostami K, Sanders DS, Schumann M, Ullrich R, Villalta D, Volta
U, Catassi C, Fasano A. Spectrum of gluten-related disorders: consensus on
new nomenclature and classification. BMC Med 2012; 10: 13.

6. Biesiekierski JR, Peters SL, Newnham ED, Rosella O, Muir JG, Gibson
PR. No effects of gluten in patients with self-reported non-celiac gluten
sensitivity after dietary reduction of fermentable, poorly absorbed, short-
chain carbohydrates. Gastroenterology 2013; 145(2): 320.

7. Hollon J, Puppa EL, Greenwald B, Goldberg E, Guerrerio A, Fasano A. Effect
of gliadin on permeability of intestinal biopsy explants from celiac disease
patients and patients with non-celiac gluten sensitivity. Nutrients. 2015;
7(3): 1565-76.

8. Torres M, Lépez Casado MA, Rios A. New aspects in celiac disease. World
J Gastroenterol 2007; 13(8): 1156-1161.

9. Lépez-Casado MA, Lorite P, Palomeque T, Torres MI. Potential role of the
IL-33/ST2 axis in celiac disease. Cell Mol Immunol 2015; Sep 7: 1-8.



XLVII REUNION DE LA
SOCIEDAD ANDALUZA DE

PATOLOGIA D

GESTIVA.

GRANADA 2016.

UTILIDAD DE USE VS PET TAC EN
ESTADIFICACION Y RESTADIFICACION DE CANCER
GASTRICO

VALVERDE-LOPEZ, F; JIMENEZ-ROSALES, R; MARTINEZ-CARA,
JG; REDONDO-CEREZO, E

SERVICIO APARATO DIGESTIVO. COMPLEJO HOSPITALARIO
REGIONAL VIRGEN DE LAS NIEVES, GRANADA.

El cdncer gastrico es uno de los tumores malignos mas comunes en
el tracto gastrointestinal, variando la actitud terapéutica segin la
estadificacién preopeatoria (desde tratamiento endoscépico hasta
la terapia neoadyuvante), siendo la precisidn en este esencial.

Nuestro objetivo consiste en analizar los resultados de USE y PET-TC
para la estadificacién y reestadificacion tras la terapia neoadyuvante
del cancer gastrico.

Estudio prospectivo con 256 pacientes derivados a nuestra
unidad para estadificacién y reestadificacion y que finalmente
recibieron reseccién quirldrgica y confirmacion histologica. Se
realizé estadificacion TNM preoperatorio mediante USE (sin PAAF
de las adenopatias sospechosas) y PET-TC antes del tratamiento
quirdrgico.

Los resultados en términos de sensibilidad, especificidad vy
precision de la USE y PET en la estadificacion y reestadificacion
se muestran en la tabla 1. Destaca la precisién de la USE para
la distincion T1-T2/T3-T4 en la estadificaciéon (78.1%) pero
sobretodo en la restadificacion (91.3%). La precision de la USE en la
estadificacion para la distincion N+/N- fue del 76.2%, similar a la del
PET-CT (72.5%), pero con diferencias estadisticamente significativas
(p=0,02). En la reestadificacion, observamos una precision del
88.3% para la distincion N+/N- mientras que el PET-TC mostré una
precision del 69% en este campo.

Nuestro estudio demuestra que la USE ofrece una distincidn
importante entre estadios precoces e intermedios (T1-T2) vy
avanzados (T3-T4), asi como para N+/N —, con mayor rendimiento
que el PET-TC y diferencias significativas, sin realizar PAAF de las
adenopatias sospechosas. Estas dos distinciones son las mas
importantes en la estadificacion del cancer gastrico segin la NCCN.
Mostramos ademas, la precision de la USE en la reestadificacion (N+/
N- 88.5 %y T1-T2/T3-T4 91.3%), mas alta que en la estadificacion y
significativamente mejor que el PET-TAC, apoyando su uso en todos
los pacientes restadificados antes de la cirugia.



T1 Sensibilidad Especificidad Precisiéon
T2 50% 98.5% 94.5%
T3 41.7% 88.5% 80.8%
T4 38.5% 86.5% 74%
77.3% 61% 68%
T4a 76.2% 65.5% 70%
T1-T2/T3-T4 87.3% 50% 78.1%
NO 73.9% 78.9% 76.2%
N1 50% 83.3% 78.6%
N2 55.6% 81.8% 76.2%
N3 97.4%
N+/N- 78.9% 73.9% 76.2%
PET N+/N- 50% 90.9% 72.5%
RESTADIAJE
T1-T2/T3-T4 95% 66.7% 91.3%
T2 66.7% 95% 91.3%
T3 50% 76.9% 65.2%
T4 70% 61.5% 65.2%
NO 56.3% 83.3% 67.9%
N1 75% 87% 85.7%
N2 33.3% 76% 71.4%
N3 20% 87% 75%
N+/N- 83.3% 92.9% 88.5%
PET N+/N- 41.7% 88.2% 69%

Prediccién de USE y PET.TAC vs Histologia.

EFICACIA Y SEGURIDAD DEL BIOSIMILAR
DE INFLIXIMAB (REMSIMA®) EN PACIENTES CON
ENFERMEDAD DE CROHN EN PRACTICA CLINICA:
RESULTADOS PRELIMINARES A 6 MESES

GUERRA VELOZ, MF%; ARGUELLES ARIAS , F'; PEREA AMARILLO,
R CASTRO LARIA , L%; BENITEZ ROLDAN, A% MERINO , V%
RAMIREZ, G CAUNEDO ALVAREZ, A!

'UGC APARATO DIGESTIVO. COMPLEJO HOSPITALARIO

REGIONAL VIRGEN MACARENA, SEVILLA
*SERVICIO BIOQUIMICA. COMPLEJO HOSPITALARIO REGIONAL
VIRGEN MACARENA, SEVILLA

Conocer la eficacia y seguridad de Remsima en pacientes con
enfermedad de Crohn (EC).

Se trata de un estudio observacional y prospectivo de una Unica
cohorte, constituida por pacientes con EC que estan en tratamiento
con el biosimilar de Infliximab (Remsima®) en el hospital Virgen
Macarena. Se han incluido los pacientes “switch” de Remicade® (en
los que se mantuvo la misma dosis de Infliximab asi como el mismo
periodo de administracidn) y los pacientes naive a bioldgico (a los
que se administré segun pauta habitual). Se analizé la respuesta
clinica al tratamiento a los tres meses y seis meses (escala Harvey

Bradshaw) asi como también los efectos adversos relacionados con
el farmaco.

Se incluyeron en el estudio 80 pacientes, 52.4% eran hombres, con
una edad media de 3912 afios. Las caracteristicas fenotipicas de
los pacientes se describen en la tabla 1. (Clasificacién de Montreal).

De los 80 pacientes, 67 eran switch de Remicade® y 13 eran naive a
bioldgico. De losswitch el 81.2% estaba en remisién en el momento
de la sustituciéon. Media de duracién tratamiento con Remicade®
fue 297 (158; 432) semanas.

A los 3 meses disponemos de resultados de seguimiento de 78/80
pacientes, 66 switch de Remicade® y 12 naive a bioldgico. El 87.5%
de los pacientes switch en remisién la mantienen. De los naive a
bioldgico el 66.7% alcanza remision. A los 6 meses disponemos
de resultados de 70 pacientes, 64 switch de Remicade® y 6 naive
a bioldgico. El 83.9% de los pacientes switch se mantienen en
remision. El 50% naive alcanzan remisién (Figura 1).

Se observa un descenso del score Harvey-Bradshaw (1 ( 1; 2) vs 1 (
1;3)vs 1(1;3) alos 0,3y 6 meses respectivamente; p=0.006) en
los switch y en los novo (5.5 (3;6.7) vs 3(2;6) vs3(2;6)alos0,3y
6 meses respectivamente; p=0.05). La PCR presento un descenso en
los novo de forma significativa (p = 0.019).

En los 6 meses, se ha suspendido Remsima® en 5 pacientes: 2 por
brote grave precisando cirugia, 2 por reacciones adversas (sindrome
de sweet, poliartralgias intensas) y uno por mejoria clinica y
endoscopica. Han precisado ingreso hospitalario 4 pacientes
durante los 6 meses.

En cuanto a la seguridad, se han observado efectos adversos en
8/80 (10%), 2 casos dolor abdominal, 2 cefaleas, 2 parestesias en la
lengua, 1 sindrome sweet, 1 poliartralgia.

Segun estos resultados preliminares de seguimiento a 6 meses,
Remsima® es eficaz y seguro en los pacientes con EC. Mantiene la
respuesta sobre el 80% en los switch y consigue remisién clinica en
un 50% de los casos naive. No obstante, es necesario continuar
analizando la respuesta de estos pacientes en un periodo mayor de
seguimiento.

CARACTERISTICAS . IC95%

EDAD DE COMIENZD Al B8l ] 28-172
Al 6L/80 (763 5) 6.3~ 863
A3 L1180 {13.7 %) 546-219

LOCAUZATION L1 2280 {27.5%) 171315
L2 3280 (408} JE-ELd4
L3 24450 130%) 19.3=407
L4 250 {2.5%) 0.3=87

COWMPORTAMIENTD Bl 48780 {809%) 486-T14
a2 15/80 18.7%) 28-175
B3 17/80 {21 3%) 11.7=-308

ENFERMEDAD PERIAMAL % 180 151.3%) 387-5628
RO 39780 {45 7%) 37.3-g03

MANHIFETAOONS L] S0 1655} 539-761

EXTRAINTESTIHALES

Caracteristicas fenotipicas Clasificacién de Montreal.
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Remisién E.

CO-03. EVOLUCION TRAS LA 'DESINTENSIFICACION'
DEL TRATAMIENTO ANTI-TNF EN PACIENTES CON
ENFERMEDAD INFLAMATORIA INTESTINAL (El):
ESTUDIO MULTICENTRICO.
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3SERVICIO APARATO DIGESTIVO. COMPLEJO HOSPITALARIO
UNIVERSITARIO DE GRAN CANARIA DR. NEGRIN, PALMAS DE
GRAN CANARIA, LAS

*#*SERVICIO APARATO DIGESTIVO. COMPLEJO HOSPITALARIO
REGIONAL VIRGEN DE LAS NIEVES, GRANADA

3SERVICIO APARATO DIGESTIVO. HOSPITAL ALTO
GUADALQUIVIR, ANDUJAR

%SERVICIO APARATO DIGESTIVO. COMPLEXO HOSPITALARIO
UNIVERSITARIO DE PONTEVEDRA, PONTEVEDRA

¥SERVICIO APARATO DIGESTIVO. HOSPITAL DE VILADECANS,
VILADECANS

3SERVICIO APARATO DIGESTIVO. COMPLEJO HOSPITALARIO DE
JAEN, JAEN

*¥SERVICIO APARATO DIGESTIVO.
INFANTA ELENA, HUELVA
“SERVICIO APARATO DIGESTIVO. HOSPITAL UNIVERSITARI SON
ESPASES, PALMA DE MALLORCA

“ISERVICIO APARATO DIGESTIVO. HOSPITAL UNIVERSITARIO DE
LA PRINCESA, MADRID

HOSPITAL GALDAKAO-

HOSPITAL  GENERAL

GENERAL

HOSPITAL COMARCAL

Introduccion

1) Evaluar riesgo de recidiva tras “desintensificacion” del antiTNF
en pacientes en remisidn; 2) identificar factores asociados con
recidiva; 3) calcular tasa de respuesta a la “re-intensificacion”, y 4)
evaluar seguridad tras nueva intensificacion.

Material y métodos

Estudio retrospectivo, observacional, multicéntrico (40 centros
espafioles). Incluidos pacientes con enfermedad de Crohn (EC) y
colitis ulcerosa (CU) que necesitaron intensificacién del antiTNFy a
los que se “desintensificd” tras lograr remisidn clinica. El tiempo de
seguimiento tras la “desintensificacién” fue de al menos 3 meses.

Resultados

287 pacientes (50,9% varones, edad media 43,1 afios, 64,8%
EC). La intensificacion previa de antiTNF fue por pérdida de
respuesta (58,9%) y respuesta parcial (35,6%). Los motivos para
“desintensificacion” fueron: 87,7% decisién médica por remision
prolongada, 6,7% decision del paciente, 3,5% efectos adversos. La
recidiva se produjo en el 31,4% de los pacientes con una mediana

RAPD 245



de tiempo desde la “desintensificaciéon” de 8 meses (IC95%=6,14-
9,85). La incidencia acumulada de recidiva fue: 11,5% a los 6
meses, 23,9% al afio, 33,4% a los 2 afos y 47,9% a los 5 afos, y
la tasa de incidencia de 18,9% pacientes-afio. En el momento de
la “desintensificacion”, la endoscopia fue realizada en el 32,2% de
los pacientes, de los cuales 66,3% no tenian actividad y 31,5%,
actividad leve. El 48,4% de pacientes continuaron tratamiento
inmunomodulador tras la “desintensificacion”. En el analisis
multivariante, las variables asociadas con mayor riesgo de recidiva
fueron: presencia manifestaciones extraintestinales (HR=1,729;
1C95%=1,049-2,850, p=0,032) y antecedente de cirugia previa
por Ell (HR= 2,306; 1C95%=1,212-4,388, p=0,011). Se asociaron
con menor riesgo de recidiva: tratamiento concomitante con
inmunosupresores tras la  “desintensificacién”  (HR=0.406;
1C95%=0,232-0,708, p=0,001) y patron inflamatorio de EC vs.
estenosante-fistulizante (HR=0,385; 1C95%=0,205-0,723, p=0,003).
El 74,2% de los pacientes que recidivaron fueron tratados con
nueva intensificacion del mismo antiTNF, alcanzando la remisién en
las primeras 8 semanas el 57,6% y el 71,2%, al final de seguimiento.
Tras la nueva intensificacion, sélo 6% presentaron efectos adversos,
la mayoria leves.

La tasa de incidencia de recidiva tras la “desintensificacion”
en pacientes con Ell en remision fue 18,9% pacientes-afio. Las
manifestaciones extraintestinales y cirugia previa por Ell fueron
factores predictores de recidiva; mientras que el mantenimiento
del tratamiento concomitante con inmunosupresores y patron
inflamatorio en EC fueron factores protectores. La nueva
intensificacion tras la recidiva fue segura y efectiva en 2 de cada 3
pacientes.

COMPARISON OF CYTOKINE PROFILES IN
IDIOSYNCRATIC DRUG-INDUCED LIVER INJURY,
ACUTE NON-DRUG-INDUCED HEPATITIS AND
CONTROLS

SANABRIA-CABRERA JA, J; SANJUAN-JIMENEZ, R%; BATTIKHI, BY;
STEPHENS, C; ORTEGA-ALONSO, A% ROBLES-DIAZ, M%JIMENEZ-
PEREZ, M3 MEDINA-CALIZ, I'; RUIZ-CABELLO , F%; LUCENA, MI%;
ANDRADE, R?

!SERVICIO FA,RMACOLQGfA CL[NIQA. IBIMA. INSTITUTO DE
INVESTIGACION BIOMEDICA DE MALAGA, MALAGA.

2UGC APARATO DIGESTIVO. COMPLEJO HOSPITALARIO DE
ESPECIALIDADES VIRGEN DE LA VICTORIA, MALAGA.

*UGC APARATO DIGESTIVO. COMPLEJO HOSPITALARIO
REGIONAL DE MALAGA, MALAGA.

‘LABORATORIO INMUNOLOGIA. COMPLEJO HOSPITALARIO
REGIONAL VIRGEN DE LAS NIEVES, GRANADA.

The immune system is believed to play an important role in the
development of idiosyncratic drug-induced liver injury (iDILI).
The nature of an immune response is regulated by a plethora of
cytokines. In this study we aimed to measure cytokine levels and
composition in search for differential patterns in iDILI.

Serum samples were extracted from 13 iDILI and 6 non-drug-
induced liver injury (NDILI, mainly viral hepatitis) patients at
presentation (day 1), one week (day 7) and one month (day 30)
after detection. Serum samples were also extracted from 20 age-
and sex-matched controls with normal liver profiles, at one single
time point. Serum concentrations of 18 cytokines (GM-CSF, IFNy,
IL-1B, IL-2, IL-4, IL-5, IL-6, IL-12p70, IL-13, IL-18, TNFa, IL-9, IL-10,
IL-17A, IL-21, 1L-22, IL-23, IL-27) were measured using a multiplex
immunoassay and Luminex xMAP technology.

Large interindividual variations in cytokine profiles and
concentrations were detected in all three groups. Significant
differences in IFNy (p=0.0003), IL-1B (p=0.0016), IL-4 (p=0.0005),
IL-12p70 (p=0.012), IL-13 (p=0.024), IL-18 (p=0.0009), TNFa
(p<0.0001) and IL-10 (p=0.0006) serum concentrations were
detected when comparing day 1 DILI, NDILI and controls. IL-18
(p=0.049), IFNy (p=0.041), TNFa (p=0.0014), IL10 (p=0.0063), IL-1B
(0.0054), IL-13 (p=0.013) and IL-12p70 (p=0.0048) concentrations
were significantly higher in the DILI samples compared with
controls, while IL-18 (p=0.039), IFNy (p=0.0096), TNFa (p=0.025)
and IL-4 (p=0.0058) were significantly lower in DILI compared with
NDILI. IL-18, IFNy, TNFa and IL-10 demonstrated a general trend of
decreasing concentrations over the measured time period in DILI
and particularly NDILI that paralleled the observed decrease in ALT
values over the same time period. The remaining cytokines were
undetectable in the majority of subjects.

The cytokines detected in iDILI reflects a lower level of systemic
immune response compared with NDILI. This is consistent with
less cell damage corroborated by lower ALT elevations in the iDILI
group. In addition, less inflammasome activation was apparent in
iDILI as shown by lower IL-18 and IL-1B values. The Th1/Th2 balance
(INFy vs IL-10) leans more towards Thl in NDILI. Hence, the iDILI
cytokine profile represents moderate inflammasome activation
and a more balanced Th1/Th2 response. Furthermore, variations
in underlying diseases and environmental conditions could affect
individual cytokine profiles. Cytokine profiles subsequently seem to
be less promising candidates for the development of diagnostic DILI
biomarkers.
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Figura 1

Cytokine concentrations in patients with idiosyncratic drug-induced
liver injury (DIL), acute non-drug-induced hepatitis (NDILI) and
controls.

CO-05. ESTUDIO MULTICENTRICO DE PREVALENCIA
DELAS SUSTITUCIONES ASOCIADAS A RESISTENCIA
A ANTIVIRALES DE ACCION DIRECTA FRENTE
AL VIRUS DE LA HEPATITIS C EN UNA COHORTE
NACIONAL Y EVALUACION DE LAS OPCIONES DE
RESCATE

PEREZ, AY; QUILES, R% CHUECA, N%; FERNANDEZ-CABALLERO,
JAY; SALMERON, J3; GARCIA- DELTORO M* MARTINEZ-SAPINA,
A% NAVARRO, D6 MERINO, D’; JIMENEZ, M; PASCASIO, JM9
RIVERO, A, ALADOS, JC11 TELLEZ F%, VERA, FJ®%; GARCIA-
BUJALANCE, S*; COLLADO A®; DELGADO, M16 DIAGO MY;
CASADO, M18 ALDAMIZ-ECHEVARRIA, T*; SANTOS, J%; PINEDA,
JA%, POYATO AZ; VICIANA, P%; REUS, $%; HIDALGO C25 ARATA,
1%, MASIA, M27 LARA, M%; OMAR, M29 BERNAL, E30 DELGADO,
C31 ANTON, J%; MINGUEZ, C32 FERNANDEZ-MARTIN, J3%; PRIMO,
34 HERNANDEZ R3; GUILARTE, J*; FERNANDEZ, A37 GALERA,
C38 NAVARRO, V39 CHICANO, M36 ALONSO, R*; GUERRERO, C*;
GARCIA, F*

ILABORATORIO MICROBIOLOGIA. HOSPITAL SAN CECILIO,
GRANADA ]

2UNIDAD INVESTIGACION. HOSPITAL SAN CECILIO, GRANADA
3UGC APARATO DIGESTIVO. HOSPITAL SAN CECILIO, GRANADA
‘LABORATORIO  MICROBIOLOGIA.  HOSPITAL ~ GENERAL
UNIVERSITARIO DE VALENCIA, VALENCIA

SLABORATORIO MICROBIOLOGIA. HOSPITAL UNIVERSITARIO
MIGUEL SERVET, ZARAGOZA

SLABORATORIO MICROBIOLOGIA. COMPLEXO HOSPITALARIO
UNIVERSITARIO DE SANTIAGO, SANTIAGO DE COMPOSTELA
’LABORATORIO  MICROBIOLOGIA. HOSPITAL COMARCAL
INFANTA ELENA, HUELVA

SUGC APARATO DIGESTIVO.
REGIONAL DE MALAGA, MALAGA
*UGC APARATO DIGESTIVO. COMPLEJO HOSPITALARIO
REGIONAL VIRGEN DEL ROCIO, SEVILLA

OYGC ~ ENFERMEDADES  INFECCIOSAS.
HOSPITALARIO REGIONAL REINA SOFiA, CORDOBA
1 ABORATORIO MICROBIOLOGIA. HOSPITAL DE
ESPECIALIDADES DE JEREZ DE LA FRONTERA, JEREZ DE LA
FRONTERA o

12l ABORATORIO MICROBIOLOGIA. AREA DE GESTION SANITARIA
CAMPO DE GIBRALTAR, ALGECIRAS

3L ABORATORIO MICROBIOLOGIA. COMPLEJO HOSPITALARIO
UNIVERSITARIO DE CARTAGENA, CARTAGENA
“YGC ~ ENFERMEDADES  INFECCIOSAS.
UNIVERSITARIO LA PAZ, MADRID

COMPLEJO HOSPITALARIO

COMPLEJO

COMPLEJO
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DE ESPECIALIDADES TORRECARDENAS, ALMERIA
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HOSPITALARIO REGIONAL DE MALAGA, MALAGA
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7 ABORATORIO  MICROBIOLOGIA.
UNIVERSITARIO DE ELCHE, ELCHE/ELX
| ABORATORIO MICROBIOLOGIA. COMPLEJO HOSPITALARIO
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VINALOPO, ELCHE/ELX

“| ABORATORIO MICROBIOLOGIA. COMPLEJO HOSPITALARIO
GREGORIO MARANON, MADRID

4 ABORATORIO MICROBIOLOGIA. HOSPITAL PUERTA DEL MAR,
CADIZ

HOSPITAL  GENERAL

HOSPITAL  GENERAL

HOSPITAL ALTO

HOSPITAL COMARCAL,
cLiNICO

Introduccion

En el presente estudio se describe la prevalencia de sustituciones
asociadas a resistencia (RAS) del VHC de la cohorte HepCREsp;
ademads, hemos valorado las posibles opciones de retratamiento
para cada caso.

Material y métodos

HepCREsp es una cohorte nacional multicéntrica que incluye
pacientes adultos que inician una primera linea de tratamiento con
AADs libre de interferdn. Para estudiar la prevalencia de RAS, se
han secuenciado (Sanger) la regiones NS3, NS5A y NS5B del virus
y analizado las RAS obtenidas mediante el consenso de Lontok et
al. (Hepatology, 2015). La secuenciacion de NS5B ha sido utilizada
también para el regenotipado de las muestras.
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HepCREsp analiza los fracasos a AADs en 5439 pacientes de 40
hospitales. Hemos analizado 255 fracasos, 83,9% varones, edad
(mediana 53, IQR 48-58), CV (mediana 5,94 logs, IQR 5,49-6,46).
La distribucién de genotipos en origen fue: VHC-1 (9), VHC-1a (76),
VHC-1b (71), VHC-2 (1), VHC-3 (23), VHC-3a (27), VHC-4 (36), VHC-
4b (1), VHC-4d (2), 2 casos con patrén mixto y genotipo desconocido
en 7 casos. Cincuenta y un pacientes habian fallado a Sofosbuvir-
Simeprevir, 45 a Sofosbuvir-Daclatasvir, 106 a Sofosbuvir-Ledipasvir,
40 a Paritaprevir-OmbitasvirtDasabuvir y 14 a otros regimenes. Se
detectd la variante S282T, confirmada mediante secuenciacion
masiva, en 3 de 197 pacientes en tratamiento con Sofosbuvir (1,5%).
La frecuencia de las RAVs detectadas asi como las posibles opciones
de retratamiento se ha reflejado en la tabla 1. Se detectaron
discrepancias respecto al genotipo de origen en 35 casos (13,7%),
confirmandose la reinfeccidon con una muestra previa a tratamiento
en 4 enfermos (11,4%) asi como un error del genotipado inicial en
6 casos (17,1%).

Hemos observado una elevada prevalencia de resistencias en
pacientes que fallan a una primera linea de tratamiento con
AADs, especialmente en pacientes que fallan a una combinacidn
con algun inhibidor de NS5A. Los estudios de resistencias pueden
aportar datos de utilidad para dirigir el rescate de estos pacientes.

RAS .
RAS L. Opciones de
clinicamente

detectadas retratamiento
relevantes
SOF/NS5A:
NS3:
SOF/SIM 51 34 (69,4%) 84,1%
29 (59,2%)
3D/2D: 50,0%
SOF/LPV 24W
RBV: 17,8%
NS5A:
SOF/DCV 45 39 (86,7%) SOF/SIM: GT1
37 (82,2%)
63,6%
3D: 18,2%
SOF/SIM: GT1/
GT491,4%
NS5A/B:
SOF/LED 105 74 (70,5%) SOF/NS5A 24W
67 (63,8%)
RBV: 36,2%
3D/2D: 27,2%
SOF/SIM:
NS3/NS5A/
PTV/OMB/ 53,0%

40 34 (85,0 %) NS5B:
DSV SOF/NS5A:
33 (82,5%)
28,2%

Caracteristicas y frecuencia de RAS detectadas. Opciones de
retratamiento segdn las guias clinicas.

POLIPOSIS ADENOMATOSA FAMILIAR:
NUEVAS VARIANTES GENETICAS PROBABLEMENTE
PATOGENICASIDENTIFICADASEN LI'NEAGERMINAL
MEDIANTE PANELES DE SECUENCIACION MASIVA

DELGADO-MAROTO, A% ENTRALA-BERNAL, C% FERNANDEZ-
ROSADO, FJ; MARTINEZ-TIRADO, P3; DIEGUEZ-CASTILLO, C3;
MERINO-ESCOBOSA, MB?; VALLE-CANO, A% CERVILLA-SAEZ DE
TEJADA, E3 MARTIN-RUIZ, JL*

!CONSULTA ALTO RIESGO. UGC DIGESTIVO. COMPLEJO
HOSPITALARIO DE GRANADA, GRANADA.

’LORGEN GP. BUSINESS INNOVATION CENTER - BIC/CEEL.
PARQUE TECNOLOGICO DE CIENCIAS DE LA SALUD, GRANADA.
3UGC APARATO DIGESTIVO. COMPLEJO HOSPITALARIO DE
GRANADA, GRANADA.

La poliposis adenomatosa Familiar (PAF) (MIM 175100) es una
forma sindromica hereditaria de CCR que supone la aparicion de
numerosos polipos en el epitelio del colon a partir de la primera
década de vida. Supone la segunda forma sindrémica hereditaria de
CCR mas frecuente tras el sindrome de Lynch (0.2-1% del total de
CCR), Su base genética es la presencia de mutaciones germinales
en uno de los alelos del gen APC. La formacién del adenoma lo
marcara una segunda mutacién inactivante en el alelo salvaje del
gen. E1 80% de los pacientes con manifestacion clinica de PAF clasica
presentan mutaciones truncantes en APC.

Identificar y clasificar variantes utilizando un panel de 15 genes
(APC, BMPR1A, ENG, EPCAM, FLCN, MLH1, MSH2, MSH3, MSHS6,
MUTYH, PMS1, PMS2, PTEN y SMADA4) por tecnologia de NGS (Next
Generation Sequencing) en pacientes seleccionados.

35 sujetos consecutivos con PAF o familiares de primer grado de
pacientes con PAF, sin estudio genético previo, estudiados en la
Consulta de Alto Riesgo de nuestro Hospital. Extraccion ADN de
sangre periférica: kit QlAamp DNA Blood Mini (Qiagen). Analisis
NGS, sistema SURESELECTXT CUSTOM 1KB-499KB (Agilent),
plataforma MiSeq (lllumina). Captura y amplificacién panel
oncolégico 70 genes (15 CCR relacionados). Las variantes para
cada gen fueron clasificadas como patogénicas, probablemente
patogénicas, polimorfismos o variantes de significado incierto
segun bases de datos mutacionales HGMD e InSight.

Del total de variaciones encontradas detectamos tres mutaciones
de tipo frameshift en sendos pacientes (dos con PAF y otro
de 15 afios, colonoscopia normal e hijo de paciente con PAF
fallecido) no descritas: ¢.3764_3765delAC (p.Asn1255ThfsX20),
€.1967_1970delAG (p.Asn659GInsTer14) y ¢.3921_3925delAAAAG
(p.Glu1309AspfsTer4), todas localizadas en el exén 15 gen APC. En
los 3 casos las deleciones detectadas provocan cambio en la pauta
de lectura en el ARN mensajero que origina una proteina truncada,
con pérdida de parte de la secuencia aminoacidica, que afecta su
estructura y funcion: Es altamente probable que dichas variaciones
tengan un efecto patogénico.
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Hemos identificado 3 nuevas variantes genéticas en el gen APC
hasta ahora no descritas en las bases de datos mutacionales. Estos
hallazgos nos permiten realizar un adecuado manejo en el entorno
familiar de los sujetos a riesgo, mediante busqueda puntual de
la mutacién del caso guia de referencia. Las nuevas técnicas de
secuenciacion masiva son una herramienta de primer orden, de
mas facil y asequible utilizacién en la practica clinica, para el manejo
de éste y otros sindromes hereditarios.

PREVALENCIA E IMPACTO NUTRICIONAL
DE LA PRESENCIA DE SOBRECRECIMIENTO
BACTERIANO (s1BO) E INSUFICIENCIA
PANCREATICA EXOCRINA (IPE) EN COHORTE DE
GASTRECTOMIZADOS

MONGIL POCE, L'; ALCAIDE, J% MENDEZ SANCHEZ, I3, RIVERA
IRIGOIN, R%; SANCHEZ CANTOS, A3 RIVAS RUIZ, F%; PEREZ AISA,
A3

!SERVICIO APARATO DIGESTIVO. COMPLEJO HOSPITALARIO
REGIONAL DE MALAGA, MALAGA.

2SERVICIO ONCOLOGIA MEDICA. COMPLEJO HOSPITAL COSTA
DEL SOL, MARBELLA.

3SERVICIO APARATO DIGESTIVO. COMPLEJO HOSPITAL COSTA
DEL SOL, MARBELLA. |

“UNIDAD INVESTIGACION. COMPLEJO HOSPITAL COSTA DEL
SOL, MARBELLA.

Determinar la prevalencia de SIBO en pacientes gastrectomizados
y una vez eliminado, determinar la prevalencia de IPE, asi como la
coexistencia de ambas entidades. Analizar el estado nutricional
en este grupo de pacientes y su relacion con la presencia de estos
factores.

Estudio prospectivo en pacientes sometidos a gastrectomia
total o subtotal por patologia neoplasica o benigna. Se evalud
parametros nutricionales (indice de masa corporal IMC, albimina,
prealbumina, linfocitos, magnesio, niveles de vitamina D) y clinicos
que incluyen SIBO e IPE. Se demostré SIBO mediante test del aliento
con hidrégeno y metano con sobrecarga de glucosa (TAMG) e IPE
mediante test de TG mixtos marcados con C13 (TATGM). Se realizé
analisis descriptivo con medidas de tendencia central y dispersion
para variables cuantitativas y distribucion de frecuencias para las
cualitativas. Se realiz6 andlisis bivariado tomando como variable
de segmentacion la presencia conjunta de SIBO e IPE en primera
evaluacion, utilizando el test de Ji-Cuadrado (o test de Fisher en caso
de frecuencias esperadas inferiores a 5) para variables cualitativas,
y el test de U de Mann-Whitney para las cuantitativas. Se establecio
el nivel de significacion en p<0,05.

Se incluyen 54 pacientes (60 % varones) con edad media de 64 *
afios. El 83,63 presenta una gastrectomia por patologia neoplasica,
siendo el adenocarcinoma el 82,6 % de las mismas. Se realizd

gastrectomiatotalenel 47,27%y subtotalenel 52,7%. Un 68,25 % (IC
95%: 55,9-80,5) presenta SIBO al inicio consiguiendo negativizarlo
tras varios ciclos de antibiéticos. Tras descartar el SIBO, el 33,33%
(1C95%: 19,83-46,83) presenta IPE al ser evaluados mediante
TATGM. Se observa coexistencia de SIBO e IPE en el 22,22% (1C95%:
10,20-34,23). La presencia de SIBO e IPE se correlaciona de forma
estadisticamente significativa con el peso de los pacientes (p<0.05).
No hemos observado relacién con el resto de los parametros de
malnutricidn estudiados.

Nuestros datos reflejan una alta prevalencia de SIBO (68.25%)
y de IPE (33,33%) en los pacientes sometidos a gastrectomia
por cualquier causa. La coexistencia de ambos es del 22,22% de
los pacientes. Observamos que el peso se relaciona de forma
estadisticamente significativa, siendo menor en los pacientes que
presentan ambas entidades.

EFECTIVIDAD DE LA CUADRUPLE TERAPIA
CONCOMITANTE, SIN BISMUTO (INHIBIDOR DE
LA BOMBA DE PROTONES, CLARITROMICINA,
AMOKXICILINA ' Y METRONIDAZO].) (IBP-CAM), EN
LAERRADICACION DELAINFECCION PORH. PYLORI

ROMERO-GAR(;[A, T; PABON, M; ROJAS-FERIA, M; GRANDE, L;
CASTRO-FERNANDEZ, M

UGC APARATO DIGESTIVO. COMPLEJO HOSPITALARIO DE
ESPECIALIDADES VIRGEN DE VALME, SEVILLA.

La cuadruple terapia concomitante sin bismuto durante 10-14
dias es el tratamiento empirico de eleccidon en la erradicacion
de la infeccion por H. pylori, tras haber demostrado una
efectividad superior o cercana al 90% (IV Conferencia Espafiola de
Consenso-2016). Es conveniente, en cualquier caso, monitorizar
en cada area geografica la efectividad de los tratamientos
erradicadores utilizados.

Nuestro objetivo ha sido valorar, en nuestra area sanitaria, la
efectividad de la terapia concomitante con IBP-CAM durante 10
dias en la erradicacion de la infeccién por H pylori.

Disefo: estudio observacional, prospectivo, unicéntrico. Periodo
de estudio: 2013-15. Se incluyen 344 pacientes consecutivos con
infeccion por H. pylori, edad media de 49.75 (18-82) afios, 52.6 %
mujeres, con dispepsia no investigada (52.6 %), dispepsia funcional
(22.9%) y ulcera gastroduodenal (12.2%) y otros diagndsticos
(12%), sin tratamiento erradicador previo, estando todos los
pacientes incluidos en el Registro Europeo de H pylori. Se indicd
en todos los casos tratamiento concomitante con IBP-CAM durante
10 dias. Esquema tratamiento: Los 4 farmacos se administraron en
desayuno y cena, a dosis de claritromicina 500 mg, amoxicilina 1 g,



metronidazol 500 mgy omeprazol (95%) 20 6 40 mg. Se comprobd
el cumplimiento del tratamiento, mas del 90% de las dosis, y los
efectos adversos mediante cuestionario y su eficacia, a las 4-8
semanas de su finalizacion, mediante testa del aliento con urea
C-13 (96%) o estudio de antigeno en heces con test monoclonal
(4%).

332 pacientes (96.5%) cumplieron de forma adecuada el
tratamiento, que resulto efectivo en el 84.8% (intervalo de
confianza al 95%, 81-88.6%) de los pacientes, segun analisis por
intencion de tratamiento, y en el 88% (intervalo de confianza al
95%, 84.5-91.5%) de los pacientes que completaron el tratamiento,
segln analisis por protocolo. Se detectaron efectos adversos en
155 pacientes (45%), siendo los mas frecuentes: disgeusia, nauseas,
vomitos, diarrea y dolor abdominal. En 12 pacientes (3.5%) los
efectos adversos motivaron el incumplimiento del tratamiento.

La cuadruple terapia concomitante sin bismuto durante 10 dias
muestra en nuestra area sanitaria una efectividad aceptable,
segln objetivos clasicos, al ser superior al 80%, pero insuficiente
segln criterios de efectividad (90%) recomendados por reciente
documento de consenso espafiol. Debemos por tanto optimizar
este tratamiento, prolongando la duracién a 14 dias, como ya
ha sido demostrado, o bien valorar otras alternativas terapéuticas
como por ejemplo la cuddruple terapia con bismuto recientemente
comercializada en Espafia.

DILATACIONES ENDOSCOPICAS DE
ESTENOSIS EN E.I.I; NUESTRA EXPERIENCIA

ARIZA-FERNANDEZ, JL; JIMENEZ-ROSALES, R; MARTINEZ-CARA,
JG; RODRIGUEZ-SICILIA, MJ; MARTOS-RUIZ, V; REDONDO-
CEREZO, E

SERVICIO APARATO DIGESTIVO. COMPLEJO HOSPITALARIO
REGIONAL VIRGEN DE LAS NIEVES, GRANADA.

El desarrollo de la dilatacién endoscdpica ha aportado una ventaja
notable en el manejo de pacientes con E.I.| y estenosis intestinales,
mejorando la calidad de vida y evitando o retrasando la cirugia en
un porcentaje importante de ellos. Analizamos las caracteristicas de
las dilataciones endoscépica de estenosis intestinales en pacientes
con E.I.I del Hospital Universitario Virgen de las Nieves de Granada.

Analisis descriptivo retrospectivo de las dilataciones endoscopicas
realizadas en pacientes con Ell en los ultimos 13 afios en nuestro
servicio (2003-2016). La estenosis quedaba definida como aquella
disminucién del diametro intestinal que impedia la progresion del
colonoscopio de 12.9 mm.

Se realizaron un total de 46 dilataciones en 20 pacientes (9
varones y 11 mujeres) con una edad media en el momento de la
12 dilatacion de 42.15 afios, 17 con enfermedad de Crohn y 3 con
colitis ulcerosa. El tiempo medio transcurrido desde el diagndstico
de la enfermedad hasta la 12 dilatacién fue de 16.2 afios. 17
pacientes tenian antecedentes de cirugia abdominal debido a
la propia enfermedad. De las 46 dilataciones, 39 fueron de una
estenosis (84.8%), 4 de dos (8.7%) y 3 de tres (6.5%). Se dilataron
un total de 56 estenosis. Las localizaciones mas frecuentes fueron:
39 en la anastomosis quirdrgica (69.6%), 7 en colon (12.5%) y 3 en
recto (5.35%). El calibre medio alcanzado fue de 15.93mm. El éxito
endoscdpico fue del 89.1% y solamente ocurrié 1 perforacién como
complicacién y 1 hemorragia autolimitada. 35 procedimientos se
realizaron con balén hidroneumatico sélo (76.1%), 6 con dilatador
rigido tipo Savary (13%), 4 con ambas técnicas conjuntamente
(8.7%) y 1 con el mismo dedil (ileostomia) (2.1%). 11 pacientes
(55%) necesitaron nuevas dilataciones posteriores con una media
de 3.45 dilataciones y 12 pacientes (60%) necesitaron cirugia en
algin momento debido a dicha estenosis. El tiempo medio de
seguimiento desde la 12 dilatacién endoscépica fue de 6.46 afios.

- La dilatacion endoscépica de estenosis intestinales en pacientes
con E.LI es una técnica segura con elevado porcentaje de éxito
endoscopico.

- Larecurrencia es considerable. El 55% de los pacientes requirieron
nuevas dilataciones endoscdpicas posteriores.

- En el 40% de los casos pudo evitarse la cirugia.

- La localizacién mas frecuente de las estenosis fue la anastomosis
quirdrgica (69.6%).

- Esta técnica constituye una opcidn terapéutica valida para evitar o
al menos retrasar la cirugia en pacientes con E.l.| y estenosis.

NEOPLASIAS ASOCIADAS A ENFERMEDAD
INFLAMATORIA

GUERRA-VELOZ, MF; MALDONADO-}PEREZ, MB; CASTRO-LARIA,
L; ARGUELLES-ARIAS, F; CAUNEDO-ALVAREZ, A

UGC APARATO DIGESTIVO. COMPLEJO
REGIONAL VIRGEN MACARENA, SEVILLA.

HOSPITALARIO

- Determinar la incidencia de neoplasias y sus caracteristicas en los
pacientes con Ell seguidos en nuestras consultas.

- Analizar su relacién con el tiempo de evolucion de su patologia, asi
como con el tratamiento del paciente.
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Se trata de un estudio descriptivo y retrospectivo de una cohorte
histérica de pacientes diagnosticados de Ell y seguidos en nuestras
consultas.

Se analizaron los siguientes datos: caracteristicas fenotipicas de la
enfermedad, tipo de neoplasia detectada, afios de evolucion de la
enfermedad y tratamiento administrado.

En el estudio se incluyeron 1266 pacientes, 52%(658) con
enfermedad de Crohn (EC) y 48% (608) colitis ulcerosa (CU), 56%
(708) fueron hombres.

De todos ellos, se han detectado 22 neoplasias durante el
seguimiento, lo que supone una incidencia de 1.7 casos x 1000
pacientes y afio. De estos 22 pacientes, un 72.7% son hombres
(p=ns); un 59.1% EC y un 40.9% CU (p=ns). Un 40,9% de los casos
tomaban inmunosupresores y en un 31.8% estaban en tratamiento
con bioldgicos. Tablas 1y 2.

El 72,7% (16 casos) fueron neoplasias extraintestinales con edad
media al diagnéstico de 51.50 +11.81 afios con una mediana de
tiempo hasta el diagndstico de la neoplasia de 67 meses (IC 95%
47 - 144).

El 27,3 % (6 casos) fueron neoplasias intestinales con una edad
media al diagndstico 51.76 + 13.32 afios y una mediana de tiempo
hasta el diagndstico de la neoplasia de 168 meses (IC 95% 14
—350). Figura 1.

El 50% de los pacientes con neoplasias extraintestinales tomaron
azatioprina con mediana de 24 meses (p=ns)

De las neoplasias intestinales el 83% fueron cancer colorrectal,
el 60% de estos tenian CU, en su mayoria colitis izquierda, y sin
relacion con la toma de tratamiento inmunosupresor o bioldgico.

En nuestra cohorte las neoplasias extraintestinales se presentaron
con menor tiempo de evolucion de la enfermedad inflamatoria,
la mayoria asociado a la toma de azatioprina sin alcanzarse
significacion estadistica probablemente por el escaso numero de
pacientes.

Por ultimo, no existen datos de la incidencia global de neoplasias en
Ell para poder correlacionar con nuestros resultados, y es por ello,
que son necesarios estudios prospectivos que traten de obtener
esos datos.

MEDIANA DE TIEMPO HASTA EL
DIAGNOSTICO DE LA NEOPLASIA

67 meses
1C95% 47- 144

168 meses
1€ 95% 14- 350

neoplasias extraintestinales neoplacias intestinales

Tiernpo hastaaparicion del evento

Mediana de tiempo hasta diagnéstico de la enfermedad.
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IMPORTANCIA DE LA VARIABILIDAD
GENETICA DEL VHC EN LA UNION HLA-AG VIRAL
(EPITOPO INMUNODOMINANTE) Y SU RELACION
CON LA RESPUESTA INMUNE (PROLIFERACION
CD4+) Y LA RESPUESTA AL TRATAMIENTO DEL VHC.
BASES RACIONALES PARA LA OBTENCION DE UNA
VACUNA TERAPEUTICA

JIMENEZ, S QUILES, R:; MURNOZ DE RUEDA, P%; PAVON, E%
CARAZO, Al; CASADO, J%; MARTIN, AB%; RUIZ EXTREMERA, A%
SALMERON, J3
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Datos previos de nuestro grupo de investigacion demuestran que
pacientes con VHC genotipo 1 que expresan el alelo DQB1*0301
tienen una probabilidad de respuesta al tratamiento antiviral
combinado del 69%, mientras que el 31% restante no responden al
mismo, probablemente debido a que, el epitopo inmunodominante
(El) del VHC frente al alelo DQB1*0301 se encuentra mutado,
impidiendo su correcta unién a la molécula HLA.

Analizar por pirosecuenciacion del EI NS3 aa 1253-1272 del VHC
en 37 pacientes (21 pacientes con Respuesta Virologica Sostenida,
RVS, y 16 no-RVS (6 Recidivantes, RC, y 10 no respondedores,
NR) el nimero de quasiespecies/muestra, numero mutaciones/
quasiespecies y numero de sitios polimorficos.

Aplicando los controles de calidad, nos encontramos con 34
quasiespecies diferentes. En la tabla 1 aparecen el niumero de
quasiespecies, mutaciones por quasiespecies y de sitios polimorficos
por grupo de respuesta. Los pacientes con RVS presentan una media
de menos quasiespecies que los no-RVS (P>0.05). Los pacientes
con RVS tienen menor nimero de mutaciones por cuasiespecies,
y menor numero de sitios polimorficos que los no-RVS (P=0.01 y
P=0.02) (tabla 2). Estudiando las posiciones del El mas susceptibles
de mutacion y su posible relacién con la respuesta, observamos
tres posiciones Unicamente mutadas en pacientes con no-RVS, aa
5(L/P) y aa 7 (L/P) y 15 (L/S) (no-RVS= 4/16; RVS: 0/21; p=0.02).

En el estudio in vitro, observamos que en 4/7 pacientes (grupo
1) la proliferacion CD4+ obtenida con el PS es mayor que la
obtenida con el CN y con los PM (PS: 2,74+0,62; CN: 0.9210.3; PM:
1,15+0.52; P=0.039). Sin embargo, en los 3/7 restantes (grupo 2)
no observamos dicho patréon (PS: 4.37+ 2.35; CN: 3.55+0.74; PM:
4.06%2.32; P=0.7). Existen diferencias significativas al comparar
las medias entre los CN de ambos grupos, de manera que el grupo
2 presenta una media de CN mayor que el grupo 1 (3.55+0.7 vs
0.9240.3; P=0.016). Esto podria explicar que el grupo 2 al tener una
proliferacion tan alta basalmente, no es susceptible de aumentar la
proliferacion CD4 con el estimulo del péptido.

Los pacientes HLA-DQB1*0301+ que muestran una gran variabilidad
genética en el EI NS3 (aa 1253-1272) del VHC, presentan menor tasa
de RVS debido a una menor proliferacion CD4+ provocada por una
incorrecta union HLA-Ag viral. Asi los El son potenciales candidatos
para el disefio de vacunas sintéticas.

RVS RC NR
(n=21)  (n=6) (n=10) P
219+
Quasiespecies 02 5.17+23 45+13 n.s
Ndmero
. 0.48
mutaciones/ 01 1.24+0.7 1.24+0.8 0.03
quasiespecies '
Numero de sitios 143+
L 45+19 46+13 n.s
polimérficos 0.3
RVS No-RVS
(n=21)  (n=16) P
219+
Quasiespecies 02 475+1.1 n.s
Numero mutaciones/ 0.48 +
. . 1.24+0.3 0.01
quasiespecies 0.1
NuUmero de sitios 143+
o 456+1 0.02
polimérficos 0.3

) LOS TESTS DE ENCEFALOPATIA HEPATICA
MINIMA SE ASOCIAN A CAIDAS ACCIDENTALES EN
LA CIRROSIS HEPATICA
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HOSPITALARIO

Analizar el impacto de la encefalopatia hepatica minima (EHM),
evaluada mediante frecuencia critica de parpadeo (FCP) y tests
psicométricos en papel (PHES) y computerizados (Stroop App), en
el riesgo de caidas accidentales en cirrosis hepdtica.

Estudio transversal que incluyé 45 pacientes con cirrosis hepatica.
La EHM se evalu6 mediante FCP (patoldgico <39 Hz), PHES
(patoldgico <-4 puntos) y Stroop App (patoldgico 2200 segundos).
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Todos los tests se realizaron el mismo dia por el mismo operador.

Se recogieron las caidas accidentales con requerimiento de
asistencia sanitaria hospitalaria antes y después de la evaluacion
de EHM. Se recogieron variables analiticas de interés (bilirrubina,
creatinina, INR, albumina, sodio, plaquetas) y farmacos tomados
el dia de la evaluacién (rifaximina, lactulosa, furosemida,
espironolactona, benzodizepinas y antidepresivos).

Se detecté EHM en el 42,2% (19/42) de los pacientes mediante FCP,
en el 31,1% (14/44) mediante PHES y en el 60% (27/45) mediante
Stroop App (Tabla 1). Tanto la FCP como el Stroop App se asociaron
a la presencia de caidas; a) FCP39Hz 13% (3/23) (p=0,02); b) Stroop
Ap=200 seg. 40,7% (11/27) vs. Stroop App-4 puntos (p=0,15).

No encontramos asociacidn entre las caidas y otras variables como
la edad, sexo, funcidn hepatica o episodios de EH previa. En cambio,
observamos asociacién con la cifra de creatinina (0,82mg/dL vs
0,67 mg/dL p=0,03), el valor numérico del PHES (-2,6 vs -5 puntos
p=0,05) y la FCP (41,3 vs 38,1 Hz p=0,04).

En el andlisis multivariante, la FCP<39 (OR 6,15 (IC95% (0,98-38,9);
p=0,05)), el Stroop App<200 seg. (OR 0,08 (IC95% (0,01-0,83);
p=0,03)) y la creatinina (OR 0,16 (IC95% (0,01-1,24); p=0,062)) se
asociaron de manera independiente al riesgo de caidas. El analisis
de la curva ROC, para la féormula obtenida en la regresidon, mostré
un area bajo la curva de 0,86 (IC95% (0,74-0,98); p<0,0001)) (Figura
1).

El diagndstico de encefalopatia hepdtica minima mediante tests
psicométricos computerizados (Stroop App) ha demostrado ser
un factor de riesgo de caidas en pacientes con cirrosis hepdtica,
representando una opcién valida y equiparable a los test
diagndsticos habituales como son la deteccidon de la frecuencia
critica de parpadeo o los tests psicométricos en papel.

EDAD (media) 57 afios (22-82)
SEXO Hombres 68,9% (31/45), Mujeres 31,1% (14/45)
. Etilica 40% (18/45), VHC 40% (18/45), VHB 6,7%
ETIOLOGIA
(3/45)
CHILD-PUGH A; 57,8% (26/45), B; 40% (18/45), C; 2,2% (1/45)

Compensada 22,3% (10/45), Descompensada
77,7% (35/45)

ESTADIO CIRROSIS

ENCEFALOPATIA
HEPATICA CLINICA
PREVIA

El 28,9% (13/45)

Caracteristicas descriptivas de la poblacién a estudio.

Curva COR

Susceptibllidad

oo 02 0'.4 0:6 0:3 10
1 - Especificidad

Curva ROC para la férmula obtenida de la regresién.

SPANISH DRUG-INDUCED LIVER INJURY
REGISTRY: AN UPDATE OF 20-YEARS PROSPECTIVE
COLLECTION OF IDIOSYNCRATIC HEPATOTOXICITY
CASES
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To assess clinical characteristics and outcomes of DILI patients, and
the drugs more frequently implicated in hepatotoxicity in Spain.

We have analyzed 915 DILI cases (842 single episodes, 55 re-
challenges, 18 double episodes due to different drugs) in 857
patients included in the Spanish DILI Registry from 1994 to 2015.
Cases were compared according to pattern of liver damage
(hepatocellular, HC; cholestatic, Chol or mixed, Mix).

Male sex predominated (52%), cohort median age 57 years (range:
11-90 y) with a mean body mass index of 25.8%3.8 kg/m2. HC, Chol
and Mix patterns of liver damage were identified in 65%, 18% and
17% of cases, respectively. More than half of the cases were of
moderate severity (58%). Patients with Chol and Mix pattern were
older (median 64 y and 62 y, respectively) than HC patients (median
52 y), p<0.001. Median time to DILI onset was 30 days in the HC
group compared to 20 and 17 days for Chol and Mix, respectively,
p<0.001. The median time to resolution was 111 days, which was
similar among the different patterns of liver injury. Hypertension
was significantly more frequent in Chol cases compared to HC
(37% vs 22%, p<0.05), whereas a tendency of greater frequency of
diabetes was found in Chol cases (17% vs 11%, p=0.2). Jaundice and
hospitalization were more common in Chol cases compared to HC
(77% and 70% vs 65% and 54%, p<0.05, respectively). Detectable
autoantibodies were more frequent in HC cases with 27% vs 17%
(Chol) and 16% (Mix), p=0.01. HC cases exhibited greater risk of
developing fatal/severe outcomes, 15% vs 7% and 3% in Chol and
Mix cases, respectively, p<0.001. Anti-infectives, central nervous
system, cardiovascular and anti-inflammatory agents were the
most commonly implicated therapeutic classes accounting for 37%,
14%, 11% and 9% of cases, respectively. Amoxicillin/clavulanate
remains the agent with the highest number of DILI (21% of cases).
A substantial increase in anabolic androgenic steroid-induced liver
injury was observed in recent years. A cluster of DILI cases reported
to the registry (i.e. ebrotidine, tetrabamate, pemolide, nimesulide,
amoxicillin-clavulanate, exolise®, epistane®) have contributed to
adoption of regulatory measures.

The pioneering prospective Spanish DILI Registry has proved to be
very valuable for in-depth clinical phenotyping of hepatotoxicity,
providing consistent figures in clinical characteristic outcomes and
implicated drugs. Besides, the Registry is an important tool for
public health promotion in postmarketing drug surveillance.

LA EXPRESION DE LA POLI (ADP-RIBOSA)
POLIMERASA-1Y ELESTADO DE P53 COMO NUEVOS
BIOMARCADORES DE PROGRESION Y PRONOSTICO
EN EL CANCER COLORECTAL
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La proteina Poli (ADP-Ribosa) polimerasa-1 (PARP-1) participa
principalmente en el reconocimiento de dafios en el ADN a
través de varios sistemas de reparacion y tiene también un papel
importante como coactivador transcripcional de genes relacionados
con inflamacion. A parte de sus funciones fisioldgicas, se le han
atribuido funciones patoldgicas asociadas con transformacion y
progresidon tumoral. En este contexto, la expresion de PARP-1 se
encuentra desregulada en varios tipos de tumores, pero su relacion
con el prondstico y progresiéon tumoral en el cancer colorectal (CCR)
no esta claramente definida. El objetivo propuesto fue: Estudiar la
conexion entre PARP-1y el estado de p53 con progresién tumoral y
prondstico del CCR.

Estudio retrospectivo (mas de 10 afios de seguimiento con datos de
supervivencia global (SG) y tiempo libre de enfermedad (TLE)), que
incluye 201 casos de CCR donde se le han determinado: Expresion
de PARP-1 e iNOS en el tejido sano peritumoral y en el tumoral de
cada paciente, el polimorfismo PARP-1 (SPN: V762A) y presencia de
mutaciones en el gen de p53.

La expresion de PARP-1 se encuentra elevada en el tejido tumoral
en relacidon a tejido sano en el 65% de los pacientes. En los
pacientes con mutaciones en p53 (mtp53), se encontrd asociacion
entre PARP-1 y el estadio tumoral, presentandose sobreexpresada
en el estadio | en relacidn a los otros estadios. Ademads, en estos
pacientes (mtp53), se encontrd una sobreexpresion del gen de iNOS,
interesantemente asociada con los niveles de expresion de PARP-1.
Estos datos indican que PARP-1 juega un papel fundamental en los
procesos iniciales de inflamacion y carcinogénesis. Por otro lado,
una alta expresion de PARP-1 en los tumores mtp53 se asocia con
una mayor SG y SLE a los 10 afios. Interesantemente, la presencia
del SNP V762A en los tumores sin mutaciones en p53 reduce los
niveles de expresion de PARP-1 asi como la SG y SLE.

PARP-1 esta implicada en el proceso de carcinogénesis del CCR. El
analisis de PARP-1 (expresion y SNP) y el estado de p53 puede ser
utilizado en clinica como biomarcador de prondstico y resultado
en el CCR. El estudio conjunto de estos biomarcadores puede ser
clave para la correcta seleccion de aquellos pacientes que pueden
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realmente beneficiarse del tratamiento con inhibidores de PARP-
1 (iPARP-1) y deberia de tenerse muy en cuenta en los ensayos
clinicos que ya estan en marcha con estos compuestos, asi como en
los futuros ensayos.

OPTIMIZACION DEL TRATAMIENTO
ENZIMATICO SUSTITUTIVO DE LA INSUFICIENCIA
PANCREATICA EXOCRINA (IPE) EN
GASTRECTOMIZADOS

MONGIL POCE , L; ALCAIDE , J>; MENDEZ SANCHEZ, I3; RIVERA
IRIGOIN, R%; SANCHEZ CANTOS, A3 RIVAS RUIZ, F%; PEREZ AISA,
A3

!SERVICIO APARATO DIGESTIVO. COMPLEJO HOSPITALARIO
REGIONAL DE MALAGA, MALAGA

2SERVICIO ONCOLOGIA MEDICA. COMPLEJO HOSPITAL COSTA
DEL SOL, MARBELLA

3SERVICIO APARATO DIGESTIVO. COMPLEJO HOSPITAL COSTA
DEL SOL, MARBELLA )

“SERVICIO INVESTIGACION. COMPLEJO HOSPITAL COSTA DEL
SOL, MARBELLA

Valorar la IPE en pacientes sometidos a gastrectomia. Analizar
la dosis de tratamiento enzimatico sustitutivo necesario para
optimizar el tratamiento.

Estudio prospectivo descriptivo en pacientes sometidos a
gastrectomia total o subtotal por patologia neoplasica o benigna
desde enero de 2013 a enero de 2016. Se demostro la presencia
de IPE mediante test de triglicéridos mixtos marcados con C13
(TATGM) siguiendo el protocolo estandar.

Se incluyen 54 pacientes (60 % varones) con edad media de
64 + afios. El 83,63 presenta una gastrectomia por patologia
neoplasica, siendo el adenocarcinoma el 82,6 % de las mismas.
Se realizd gastrectomia total en el 47,27% vy subtotal en el 52,7%.
El 33,33% (18/54) presenta IPE al ser evaluados mediante TATGM
siguiendo el protocolo habitual. A éstos se les pauté con una
dosis total de 175.000 Ul (2 capsulas de 25000 Ul en cada comida
principal y una capsula de 25000 Ul con comida menor) siguiendo
las recomendaciones de las guias de consenso. Para comprobar
la idoneidad del tratamiento, se les realizd a las 6 semanas, un
segundo TATGM con el tratamiento prescrito, persistiendo datos
de IPE en el 44,44% (8/16), por lo que se les aumentd la dosis a
240.000 Ul (2 capsulas de 25000 y 3 capsulas de 10000 con cada
comida principal). De nuevo a las 6 semanas, se volvid a realizar
un tercer TATGM para comprobar la eficacia del tratamiento,
persistiendo datos de IPE en 1 paciente.

El TATGM es una prueba sencilla y facil de realizar y con una alta
especificidad en el diagndstico de la IPE, siendo ademas muy util
para la monitorizacién del tratamiento enzimatico sustitutivo. Los

requerimientos enzimdaticos en este subgrupo de pacientes son
elevados. Sin embargo, son necesarios mas estudios que validen las
mejores estrategias de manejo en los pacientes gastrectomizados.

ANALISIS PROSPECTIVO DE LA MORTALIDAD
POR HEMORRAGIA DIGESTIVA ALTA

JIMENEZ-ROSALES, R; MARTINEZ-CARA, JG; VALVERDE-LOPEZ,
F; LOPEZ DE HIERRO-RUIZ, M; REDONDO-CEREZO, E

SERVICIO APARATO DIGESTIVO. COMPLEJO HOSPITALARIO
REGIONAL VIRGEN DE LAS NIEVES, GRANADA.

La hemorragia digestiva alta (HDA) es una causa frecuente de ingreso
hospitalario, con una incidencia anual aproximada de 50-150
casos/100000 habitantes, y una mortalidad intrahospitalaria entre
2-15%. Factores predictivos de mortalidad son: edad avanzada,
niveles bajos de hemoglobina, presion arterial sistélica disminuida,
presencia de sangre en el aspirado gastrico, comorbilidades graves
(neoplasia, cirrosis), re-sangrado, hipoalbuminemia, niveles
elevados de creatinina sérica, niveles altos de transaminasas y
presencia de sangrado activo o estigmas de sangrado reciente en
el estudio endoscdpico. Sin embargo, esta no siempre se debe a
la HDA, también puede deberse a descompensacion de otras
comorbilidades, en las que la HDA es sélo un proceso intercurrente.
El objetivo de este estudio es analizar la mortalidad intrahospitalaria
y a largo plazo (6 meses) en pacientes con un episodio de HDA.

Presentamos un estudio prospectivo con pacientes que acudieron
a Urgencias del Hospital Universitario "Virgen de las Nieves"
por HDA durante 36 meses (2013-2016). Se tabularon datos
demograficos, comorbilidades, medicacién, presentacién clinica,
estado hemodinamico, analitica y hallazgos endoscopicos. Se
registraron las intervenciones, como transfusidon, endoscopicas,
radioldgicas o quirurgicas. Las variables resultado fueron mortalidad
intrahospitalaria y a los 6 meses.

Se incluyeron 499 pacientes (304 hombres, edad 64.32+16.7). La
mortalidad intrahospitalaria fue 9.8%, siendo la especifica por
hemorragia 5.1%. La causa principal de mortalidad intrahospitalaria
fue el shock hemorragico (tabla 1). Se objetivd sangrado activo
en un 60%. El 31% presentaban varices esofagicas, 22% ulcera
gastrica, 18% ulcera duodenal y el 6% una neoplasia. Las principales
causas de mortalidad diferida fueron neoplasias y hemorragia por
varices. La mortalidad por causa cardiovascular representé un 33%
(tabla 2). La mortalidad diferida se relaciond con algin evento
hemorragico (p2 se relaciono con la mortalidad diferida (p<0.0001;
HR:1.775;1C95%:1.166-2.702) y demostré ser un buen factor
pronéstico de mortalidad a largo plazo (AUC 0.745;1C95%:0.642-
0.849) (figura 1). La edad no guardo relacion con la mortalidad.



La mortalidad aguda y a largo plazo en la HDA tiene diferentes
patrones. Mientras que las complicaciones de la cirrosis son
importantes en ambos grupos (especialmente el sangrado por
varices); la neoplasia avanzada, juega un papel destacado en la
mortalidad a largo plazo. En este Ultimo grupo, existe un subgrupo
en el cual la mortalidad podria considerarse evitable. En pacientes
sin neoplasia, el AIMS65 fue un buen predictor de mortalidad y
podria seleccionar aquel subgrupo de pacientes que se beneficiaria
de un seguimiento y tratamiento intensivo.

Shock hemorragico 14 (31.8%)
Encefalopatia hepdtica 7 (15.9%)
Accidente cerebrovascular 5 (11.3%)
Shock séptico 4 (9.2%)
Insuficiencia renal 4 (9.2%)
Neoplasia estadio terminal 3(6.8%)
Insuficiencia cardiaca 2 (4.5%)
Pancreatitis aguda grave 2 (4.5%)
Neumonia aspirativa 2 (4.5%)
Tromboembolismo pulmonar 1(2.3%)

Causas de mortalidad intrahospitalaria.

Neoplasias 11 (25.4%)
Sangrado por varices 8 (17.8%)
Infarto agudo miocardio 6 (13.3%)
Insuficiencia cardiaca 5(11.1%)
Accidente cerebrovascular 4 (8.9%)
Shock hemorragico 3(6.7%)
Complicaciones quirurgicas 3(6.7%)
Cirrosis, encefalopatia 2 (4.4%)
Enfermedades biliares (pancreatitis, colangitis) = 2 (4.4%)

Causas de mortalidad diferida (6 meses).

EXPERIENCIA CLINICA DE LA CAPSULA
ENDOSCOPICA EN CADIZ

BONILLA FERNANQEZ, A; ,RAMI’REZ RAPOSO, R; ABRALDES
BECHIARELLI, AJ; DIAZ JIMENEZ, JA; CARNERERO RODRIGUEZ,
JA; RODRIGUEZ PARDO, MJ; VIEJO ALMANZOR, A; RAMOS
CLEMENTE ROMERO, MT; CORRERO AGUILAR, FJ

UGC APARATO DIGESTIVO. HOSPITAL PUERTA DEL MAR, CADIZ.

Describir las caracteristicas epidemioldgicas y los hallazgos de
la cépsula endoscépica (CE) en pacientes que acuden al Hospital
Universitario Puerta del Mar en Cadiz.

Se han recogido de forma retrospectiva los datos de pacientes que
se realizaron estudio mediante CE en nuestro centro, entre los
periodos de Enero 2011 hasta Diciembre 2015 incluyendo datos
demograficos, indicaciones del estudio, hallazgos y complicaciones.

Se registraron un total de 239 casos: 103 hombres (edad media
62.1 afios) y 136 mujeres (edad media 59 afios). Las comorbilidades
mds frecuentes fueron patologia cardiaca (28.5%), seguida de
Hipertensidn arterial (20%) y Diabetes mellitus (15.5%).

La mayoria se encontraba sin ningln tratamiento (34.3%) seguido
de consumo de antiagregantes (31%), AINES (26%), anticoagulantes
(16%) y doble antiagregacion (4%).

Atodos los pacientes se les habia realizado previamente endoscopia
digestiva alta y baja. El 27.2% tenia transito intestinal y 22.5% TAC
Abdominal.

La indicacién con mas frecuencia es estudio de anemia tanto
ferropénica como recurrente (55.2%), seguida por Hemorragia
de origen oscuro (22.5%), Enfermedad inflamatoria intestinal
(10%), Diarrea crénica (7.5%). En todas ellas los hallazgos resultan
patoldgicos en >75% de los casos (figura 1). El 4.1% necesito
introduccién endoscdpica de la CE. El tiempo medio de la CE en
estébmago fue de 62.1 minutos, en intestino delgado de 247.9
minutos y en colon 254.3 minutos.

En cuanto al analisis global de los hallazgos en los estudios de CE,
el mas frecuente fue lesiones inflamatorias en 168 casos (70.2%),
bien como Unico hallazgo o asociado a otro tipo de lesidn, se
observd lesiones vasculares en 77 casos (32.2%) y tumorales en 14
casos (5.8%). En cuanto a los hallazgos segun indicacién, éstos se
resumen en la figura 2. Durante la prueba se evidencié sangrado
activo en 28 casos (11.7%). En el 89.5% de los casos no existio
ninguna complicacion; entre las que estaban retencion o estudios
no validos por mala preparacion.

La CE ha demostrado ser una técnica de gran utilidad para el
diagnéstico de la enfermedad del intestino delgado y es una
herramienta para el manejo del paciente con anemia crénica de
origen digestivo y en la enfermedad inflamatoria. En los casos de
hemorragia de origen oscuro (HOO), presenta un alto rendimiento
diagndstico ya que se conoce su relacién con lesiones a nivel de
intestino delgado. Se trata de una técnica segura con una tasa muy
baja de complicaciones, las cuales en su mayoria se tratan de forma
conservadora.
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Figura 1

Hallazgos de la CE (patolégico vs. no patolégico) segin la
indicacién del estudio.
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Figura 2

Lesiones observadas en relacién a la indicacién.

CO-18. ANALISIS DE MICROBIOTA FECAL Y PERFIL
NUTRICIONAL EN ENFERMEDAD INFLAMATORIA
INTESTINAL

GARCIA-MURNOZ, BY; ROMERO-PEREZ, EX; CORNEJO, I%; GARCIA-
ALMEIDA, JM? MORINIGO-GUTIERREZ, MA3 TAPIA-PANIAGUA,
S% ALCAIN-MARTINEZ, GJ%; RUIZ-SANTANA, N%; GARCIA-
FUENTE, E'; ANDRADE- BELLIDO RJ?

'UGC APARATO DIGESTIVO. COMPLEJO HOSPITALARIO DE
ESPECIALIDADES VIRGEN DE LA VICTORIA, MALAGA.

2UGC  ENDOCRINOLOGIA Y NUTRICION. COMPLEJO
HOSPITALARIO DE ESPECIALIDADES VIRGEN DE LA VICTORIA,
MALAGA. )

3DEPARTAMENTO MICROBIOLOGIA. COMPLEJO HOSPITALARIO
DE ESPECIALIDADES VIRGEN DE LA VICTORIA, MALAGA.

Introduccion

La microbiota intestinal estd implicada en regulacién de la respuesta
inmune pudiendo constituir un aspecto determinante en la etiologia
y evolucidn de los pacientes con enfermedad inflamatoria intestinal
(Ell) y puede ser alterada por farmacos, enfermedades asociadas o
alteracidn en habitos dietéticos.

Se propone este estudio para evaluar diferencias y su significado
clinico al estudiar parametros clinicos y el patrén de la microbiota
fecal entre pacientes con Ell e individuos sanos.

Material y métodos

Se realiza un estudio observacional transversal de pacientes con
Ell seguidos de forma ambulatoria y controles, comparando
parametros analiticos, antropométricos y nutricionales, incluyendo
ingesta de tres dias, ademas de un analisis de la microbiota
fecal mediante DGGE (Electroforesis en gel con gradiente de
desnaturalizacién).

Resultados

Se compararon 32 pacientes con Ell (16 enfermedad de Crohn
(EC) y 16 con colitis ulcerosa (UC)) con 12 controles (tabla 1).
Para el andlisis de la microbiota se recibieron 42 muestras (31
enfermos y 11 controles). Con dicho patrén de bandas se realizd
un dendrograma con el coeficiente de correlacién de Pearson que
permite agrupar las muestras en funcién de su similitud en cuanto
al patrén de bandas.

El analisis del ADN microbiano de las muestras de heces indican que
hay cierto parecido entre la microbiota de los individuos control, la
cual es un 60% diferente a la de los individuos afectados (figura 1).
Ademas se encuentra relacidn estadisticamente significativa entre
dichos grupos con variables analiticas: PCR, procalcitonina e hierro
sérico, parametros relacionados a actividad En el analisis de perfil
nutricional, la albimina y vitamina D es significativamente menor
en sujetos con Ell. El patron de ingesta mostrd diferencias entre
ambos grupos siendo el consumo de pescado y verduras menor
pacientes con Ell.

Pardmetros antropométricos como la media de desnutricidn, el
porcentaje de pérdida de peso y una menor masa muscular es
mayor en el grupo de casos.

Conclusiones

La poblacién de bacterias intestinales en Ell difiere de la de los
individuos sanos.

Los niveles disminuidos de albumina sérica y vitamina D son
frecuentes en pacientes con Ell con actividad inflamatoria y criterios
de desnutricion.
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La diferencia en el patron de ingesta puede ser un factor importante
a evaluar en la poblacién con Ell, como una menor ingesta de
pescado o de verduras.

Son necesarios mas estudios en esta linea que analicen la diferencia
entre la microbiota de sujetos con Ell e individuos no afectos.
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Dendrograma para Lactobacillus realizado a partir del patrén de
bandas obtenido mediante DGGE.

PCR (mg/L)
Calprotectina
Fecal (umol/L))
Hierro pg/dL
Calcio mmol/L
Vitamina B12
(ng/mL)
Hemoglobina
(g/L)

GOT ( mU/mL)
Homocisteina
(umol/L)

TSH (mU/L)
PTH

Controles
14 (31.8%)
7 (15.9%)

5 (11.3%)
4 (9.2%)

4 (9.2%)

3 (6.8%)
2 (4.5%)
2 (4.5%)

2 (4.5%)
1(2.3%)

Pacientes
(EN)

9
250,8

69
9,1

400

10,9
17,5
9,9

1,7
45,9

Sig.
Estadistica
0,004

0,000

0,009
0,666

0,250

0,010
0,089
0,627

0,745
0,768

Andlisis comparativo de pardmetros analiticos agrupando grupos
en base a presencia de Ell

Vitamina D (ng/mL)
Albdmina (g/dL)
Prealbumina (mg/dL)

Porcentaje pérdida
peso

Masa Muscular (kg)

Ingesta recomendada
Kcal por sexo y edad
(Kcal)

Carnes (g)

Grasas Aceites (g)
Verduras (g)
Consumo Pescado(g)
Consumo cereales(g)
Talla (cm)

% Desnutricion diag-
ndstica

nutricional

Consumo Frutas (g)

Controles

49

2200

129
100
148
85

105
170

0,00

159,0909

Pacientes

(EN)
19
3,6

24,0

31

1600

110
84
99
53

125

168

2,23

163,0000

Sig.

Estadistica

0,002
0,022
0,6

0,055

0,045

0,066

0,066
0,14
0,04

0,046

0,2

0,473

0,003

0,25

Andlisis comparativo de parémetros nutricionales y patrén de

ingesta en base a presencia de Ell.
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EL TRATAMIENTO ANTIVIRAL LIBRE
DE INTERFERON NO AUMENTA EL RIESGO DE
DESARROLLO DE HEPATOCARCINOMA A CORTO
PLAZO EN LOS PACIENTES CON CIRROSIS HEPATICA
POR VIRUS DE LA HEPATITIS C

NUNEZ-ORTIZ, A; AGUILERA-JALDO, VI; SANCHEZ-TORRIJOS, Y;
SOUSA-MARTIN, JM; FERRER-RIOS, MT; GIRALDEZ-GALLEGO,
A; AMPUERO-HERROJO, J; PEREZ-MARTINEZ, J; CUARESMA, M;
RUIZ-PEREZ, R; PASCASIO-ACEVEDO, JM

SERVICIO APARATO DIGESTIVO. COMPLEJO HOSPITALARIO
REGIONAL VIRGEN DEL ROCIO, SEVILLA.

Se ha descrito una incidencia aumentada de recurrencia neoplasica
precoz en los pacientes con hepatocarcinoma (HCC) asociado al
virus de la hepatitis C (VHC) tratados con terapia antiviral libre de
interferon (IFN) tras haber obtenido respuesta tumoral completa.
Por ello, existe controversia acerca de si el tratamiento con
antivirales de accion directa (AADs) libre de IFN puede aumentar el
riesgo de desarrollo de HCC en los pacientes con cirrosis por VHC.

Estudio retrospectivo, observacional, unicéntrico de la cohorte
de pacientes con hepatitis crénica por VHC con fibrosis avanzada
o cirrosis (F3-F4) que han recibido diferentes combinaciones
de AADs libres de IFN. Se han excluido del anadlisis los pacientes
trasplantados hepaticos, los que habian sido diagnosticados de
HCC previamente y aquéllos que no disponian de una técnica
de imagen en el seguimiento durante o tras la finalizaciéon del
tratamiento antiviral. El diagndstico del estadio de fibrosis se realizd
por Fibroscan (F3: 9,6-13,5 kPa; F4: >13,5 kPa), biopsia o datos
ecograficos/endoscopicos de hipertension portal.

Fueron incluidos en el analisis 296 pacientes (F3: 36; F4: 260), 61%
hombres, de 58+11 (30-82) afios, 82% genotipo (G) 1 (58% 1b); 10%
G3; 7% G4 y 1% G2. De los pacientes cirrdticos (Child-Pugh A/B/C:
77%/22%/1%), el 41% tenian historia de descompensaciény el 54%
varices esofagicas. El tiempo entre el inicio del tratamiento antiviral
y la ecografia (ECO) previa fue (mediana, P25-P75) de 9,3 semanas
(3-19,5). Tras un seguimiento mediano de 49,4 semanas (32-61), se
diagnosticaron 5 HCC, todos cirrdticos (1,75% del global; 1,9% en
F4), detectados a las 10, 18, 25, 40 y 50 semanas de seguimiento
y con respuesta viral sostenida en todos. En 3 de los HCC (los de
deteccidon mas temprana) es posible que estuviera antes del inicio
del tratamiento antiviral: en 2 la alfafetoproteina sérica estaba
elevada (45 y 47 ng/ml) y la ECO previa se habia realizado 10 y 13
meses antes, respectivamente, y en uno habia una trombosis portal
parcial y el HCC detectado fue difuso y con invasidon portal.

La terapia antiviral libre de IFN no aumenta el riesgo esperado a
corto plazo de desarrollo de HCC en los pacientes con cirrosis
por VHC. Es necesario excluir la existencia de HCC antes del inicio
del tratamiento antiviral y realizar rigurosamente el cribado
recomendado en los pacientes con fibrosis avanzada.

FACTORES ASOCIADOS CON RESPUESTA

COMPLETA AL TRATAMIENTO PERCUTANEO
MEDIANTE RADIOFRECUENCIA EN
HEPATOCARCINOMA

MEJIAS-MANZANO, MA?; AGUILERA-JALDO, VI%; LE CACHEUX,
C% GIRALDEZ-GALLEGO, A'; PASCASIO-ACEVEDO, JM*; SOUSA-
MARTIN, JM?!; AMPUERO-HERROJO, J!; GUTIERREZ-MARTIN, C3%
FERRER-RIOS, MT*

'UGC APARATO DIGESTIVO. COMPLEJO
REGIONAL VIRGEN DEL ROCIO, SEVILLA.
*SERVICIO RADIODIAGNOSTICO. COMPLEJO HOSPITALARIO
REGIONAL VIRGEN DEL ROCIO, SEVILLA.

HOSPITALARIO

Analizar las caracteristicas clinicas, analiticas, tumorales y
radiolégicas de los pacientes con hepatocarcinoma tratados
mediante radiofrecuencia que se asocian a respuesta completa tras
el tratamiento.

Estudio transversal en el que se incluyeron 108 pacientes con
cirrosis hepatica y hepatocarcinoma, tratados de manera inicial
Unicamente con radiofrecuencia. Se analizaron, entre otras, las
caracteristicas demograficas, clinicas (etiologia de la cirrosis, estadio
Child-Pugh, MELD), analiticas (creatinina, bilirrubina, INR, albumina,
alfafetoproteina), tumorales (estadio BCLC [Barcelona-Clinic Liver
Cancer], niumero y tamafio de los nédulos radiofrecuenciados) y
radioldgicas (existencia de invasion vascular e hipervascularizacion
arterial). La respuesta al tratamiento con radiofrecuencia se evalud
mediante los criterios modificados RECIST (Response Evaluation
Criteria In Solid Tumors), (figura 1).

De los pacientes tratados con radiofrecuencia, el 75% obtuvo
respuesta completa tras el tratamiento (81/108), el 20,4% (20/108)
respuesta parcial, el 2,8% (3/108) mantuvo enfermedad estable y
en el 1,9% (2/108) hubo progresién de la enfermedad, (tabla 1).

La respuesta completa a la radiofrecuencia se asocié con el valor
del MELD (9 vs 11 p=0,05) y con el tamaio del nédulo tumoral
radiofrecuenciado; tamafio <20mm 86% (37/43) vs tamafio
>20mm 67,7% (44/65) (p=0,04). No se encontrd asociacién con la
edad, sexo, estadio de Child-Pugh, nimero de nddulos tumorales,
presencia de invasidn vascular ni de hipervascularizacién arterial.
Se observé una tendencia hacia la significacion estadistica entre
otras variables de interés como fueron la cifra de alfafetoproteina
(177U1/mL vs 1444U1/mL p= 0,19) y el estadio BCLC; estadio 0 0 A
76,2% (80/105) vs estadio B 33,3% (1/3) (p=0,15).

En el andlisis multivariante, el valor del MELD (OR 0,87 (IC95% (0,77-
0,98); p=0,02)) y el tamafio del nédulo tumoral radiofrecuenciado
<20mm (OR 2,84 (IC 95% (1,01-8,00); p=0,04)) se asociaron
de manera independiente con la respuesta completa tras el
tratamiento con radiofrecuencia.



Conclusiones

Es posible predecir la respuesta al tratamiento mediante
radiofrecuencia en base a un conjunto de factores relacionados
tanto con el paciente como con el tumor, siendo especialmente
relevante el valor del MELD y el tamafio tumoral, permitiendo asi
seleccionar un subgrupo de pacientes en los que el tratamiento
percutaneo del hepatocarcinoma mediante radiofrecuencia puede
ser mas eficaz.

Desaparicion de cualquier realce en las
lesiones objetivo

Disminucion de por lo menos el 30% de la
suma de los didmetros de las lesiones
objetivo viables [realce en fase arterial)

Cualquier caso en el que no se encuentre
respuesta completa ni parcial

Aumento de al menos el 20% de la suma de
los diametros de las lesiones objetivo
viables (realce en fase arterial)

Figura 1

Criterios modificados RECIST.

Caracteristicas de la poblacion
Sexo H/M, n (%)

Edad (afios, media + DE)
Etiologia de la cirrosis, n (%)
VHC

Alcohol

VHB

EHGNA

VHC o VHB 0 EHGNA + Alcohol
Otros

Child-Pugh, n (%)

A

B

C

MELD (media * DE)
ECOG, n (%)

0
1
2
3
4

Clasificaciéon BCLC, n (%)
0

A

B

c/D

Datos analiticos previos a la RF (media + DE)
BT (mg/dl)

Creatinina (mg/dl)

INR

Albdmina (g/dl)
Alfa-fetoproteina (ng/ml)

Numero de nédulos al diagnéstico del HCC, n (%)

N=108

80 (74,1)/
28(25,9)
64,4+10,3

71 (65,7)
36 (33,3)
1(0,9)
10,3%3,7

80 (74,1)
22 (20,4)
5(4,6)
1(0,9)
0(0)

5(4,6)
100 (92,6)
3(2,8)
0(0)

1,3+0,9
0,9+0,4
1,2+0,2
3,7+0,5

496,9+2645,5

1
2 148
3
4
Tamafio ndédulos en los pacientes sometidos a RF,
n (%)
<20 mm 43 (39,8)
>20 mm 65 (60,2)
Respuesta tras RF segiin m-Recist, n (%)
Respuesta completa 81 (75%)
Respuesta parcial 22 (20,4)
Progresion enfermedad 2(1,9)
Enfermedad estable 3(2,8)
Tabla 1
Caracteristicas de la poblacién a estudio.
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LA FRECUENCIA CRITICA DE PARPADEO Y EL
PHES PREDICEN UNA PROGRESION MAS RAPIDA
DE LA CIRROSIS HEPATICA

SENDRA, C% AGUILERA, V% AMPUERO, J; GRANDE, L%
GIRALDEZ, A%; SOUSA , IM*; PEREZ, J%; FERRER , MT?; PASCASIO,
JM%; ROMERO GOMEZ, M*

'UGC APARATO DIGESTIVO. COMPLEJO HOSPITALARIO
REGIONAL VIRGEN DEL ROCIO, SEVILLA.

2UGC APARATO DIGESTIVO. COMPLEJO HOSPITALARIO DE
ESPECIALIDADES VIRGEN DE VALME, SEVILLA.

Analizar el impacto de la encefalopatia hepatica minima (EHM),
evaluada mediante frecuencia critica de parpadeo (FCP) y test
psicométricos (PHES), en el riesgo de progresion de la cirrosis
hepatica.

Estudio prospectivo unicéntrico que incluyé 70 pacientes con
cirrosis hepatica con un seguimiento medio de 8,4+7,2 meses. La
EHM se evalué mediante FCP (patoldgico <39 Hz) y PHES (patoldgico
<-4 puntos). Los pacientes fueron basalmente clasificados en
(D’Amico et al, APT 2013): cirrosis compensada sin varices (estadio
1), cirrosis compensada con varices (estadio 2), descompensados
con hemorragia digestiva (estadio 3), descompensacién diferente
a hemorragia digestiva (estadio 4) y cualquier segundo evento
de descompensacién (estadio 5). La progresion de la cirrosis fue
definida como la transicion hacia un estadio diferente, la realizacion
de trasplante hepatico por insuficiencia hepatocelular o la muerte.
Ademas, se recogieron variables de interés (edad, sexo, MELD,
Child-Pugh, bilirrubina, creatinina, INR, albimina, sodio, plaquetas).
Para el andlisis de datos se utilizé el programa estadistico SPSS.

El 8,6% (6/70) estaban en el estadio 1 al inicio del estudio, el 10%
(7/70) en estadio 2, el 2,9% (2/70) en estadio 3, el 20% (14/70) en
estadio 4y el 58,6% (41/70) en estadio 5 (tabla 1). EI 7,1% (5/70) de
los pacientes fallecieron y el 4,3% (3/70) requirieron un trasplante
hepdtico. El 12,9% (9/70) de los pacientes experimentaron una
progresion de la cirrosis durante el seguimiento. Los pacientes con
CFF<39Hz presentaron un mayor riesgo de progresién de cirrosis
(22,6% (7/31) vs. 3,2% (1/31); logRank 6.427, p=0.011) (figura 1),
asi como aquellos con PHES<-4 (27,3% (6/22) vs. 5% (2/40); logRank
3,347, p=0.067) (figura 2). Por otro lado, el MELD (15+5 vs. 11+4;
p=0.006) y la albumina (3,2+0,3 vs. 3,7+0,5; p=0.005) también se
asociaron a la progresion de cirrosis. En el analisis multivariante, la
FCP<39Hz [HR 50.5 (IC95% 2.2-1168); p=0.014], el MELD [HR 1.56
(1C95% 1.16-2.10); p=0.004] y el sexo masculino [HR 10.1 (IC95%
0.91-112); p=0.060] se asociaron de forma independiente a la
progresion de la cirrosis hepatica.

La encefalopatia hepatica minima podria representar un marcador
indirecto de enfermedad hepatica avanzada en pacientes con
cirrosis hepatica y, por tanto, asociarse a una mayor rapidez de
progresidn y a un peor pronostico.

Caracteristicas
Sexo; hombres
Edad; afios £SD
MELD score +SD
Child-Pugh Score (A/B/C)
Varices esofagicas
Episodio previo de EH
Hemorragia digestiva previa
Episodio previo de ascitis

Episodio previo de ictericia

Peritonitis bacteriana espontanea previa

AlblUmina £SD (mg/dl)
Bilirrubina +SD (mg/dl)

INR £SD

Creatinina £SD (mg/dl)
Plaquetas +SD (x109/L)
CFF<39Hz

PHES<-4

Estadio basal cirrosis(1/2/3/4/5)
Progresion de la cirrosis
Trasplante hepdético

Mortalidad por todas las causas

Caracteristicas de la cohorte.

Cohorte (n=70)
72,9% (51/70)
58,6+11,0
11,5+4,1
35/34/1
75,7% (53/70)
32,9% (23/70)
27,1% (19/70)
60% (42/70)
42,9% (30/70)
7,1% (5/70)
3,740,5
1,5¢1,1
1,3+0,4
0,910,3
110+69

50% (31/62)
35,5% (22/62)
6/7/2/14/41
12,9% (9/70)
4,3% (3/70)
7,1% (5/70)
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INTOLERANCIA A FRUCTOSA/FRUCTOSA-
SORBITOL (IF/IFS) éDEBEMOS INVESTIGARLA ANTE
UN CUADRO FUNCIONAL?

PUYA-GAMARRO, MY HINOJOSA-GUADIX, J;; MENDEZ-
SANCHEZ, IM%; LOPEZ-VEGA, MC'; SORIA-LOPEZ, E*; GARCIA-
GAVILAN, MC; RIVAS-RUIZ, F?; SANCHEZ-CANTOS, AMY; PEREZ-
AlSA, At

!SERVICIO APARATO DIGESTIVO. COMPLEJO HOSPITAL COSTA
DEL SOL, MARBELLA .
’DEPARTAMENTO  INVESTIGACION.
COSTA DEL SOL, MARBELLA

COMPLEJO HOSPITAL

La intolerancia a la fructosa presenta una prevalencia del 40-
60%.Es una entidad infradiagnosticada al inducir sintomatologia
inespecifica confundible con patologia funcional y a la ausencia de
factores predictores conocidos. El test de hidrégeno espirado (THE)
con sobrecarga oral de fructosa/fructosa-sorbitol es el gold estandar
diagnéstico. Por ello, nuestros objetivos fueron analizar sintomas
predictores, patologia funcional y factores epidemioldgicos
asociados a THE positivo (THE+) con sobrecarga oral de fructosa/
fructosa-sorbitol (F/FS).

Estudio descriptivo-retrospectivo que analiza THE para intolerancia
a F/FS realizado en nuestro centro en Enero-Diciembre 2015. Se
recogen datos epidemioldgicos y clinicos. Los THE se realizan bajo
condiciones estandarizadas.

Se analizaron 275 THE (193 fructosa-sorbitol y 82 fructosa).
Resultaron positivos el 41.6%. Presentaron un THE+ el 45.2% de
las mujeres y el 33.3% de los hombres. La edad media de THE+
fue de 37 afios frente a 42 afos con test negativo (figura 1). En
un modelo ajustado de regresion logistica, incluyendo el sexo y la
edad, se observé que a igualdad de género, a mayor edad menor

riesgo de IF/IFS. A igualdad de edad, las mujeres presentan un 75%
de mas riesgo de IF/IFS que los hombres. El 43.2% de los pacientes
diagnosticados de dispepsia previamente a la realizacion del test,
presentaron THE+; también ocurrié en el 41% de los pacientes
diagnosticados de Sll, porcentaje considerable aunque sin
significacion estadistica. En cuanto a los sintomas que motivaron
la indicacion del test, éste fue positivo en el 45.8% de los pacientes
con dolor abdominal, el 43.4% con meteorismo, el 42.3% con
diarrea, el 41.5% con distensién abdominal (figura 2). Ninguno
presenta relacion estadisticamente significativa con THE+. Durante
la realizacion del test, independientemente del resultado, lo mas
frecuente es no presentar sintomas (figura 3). Cuando presentaron
fueron: dolor abdominal (85%), distensiéon abdominal y diarrea
(78% respectivamente); esta clinica y un THE+ se relacionan de
forma estadisticamente significativa (p<0.001) (figura 4).

1) Cuando indicamos un THE para detectar IF/IFS, encontramos una
no despreciable tasa de positivos (41.6%). A igualdad de género y
edad, son factores protectores de IF/IFS cumplir afios y ser mujer.

2) Existe un alto porcentaje de THE+ en dispepsia (43.2%) y Sll (41%)
aunque sin significacion estadistica; no obstante aconsejamos tener
presente la IF/IFS en estas patologias.

3) No encontramos sintomas predictores de IF/IFS, puede deberse
a nuestra escasa muestra.

4) Durante la realizacidon del test es infrecuente la aparicién de
sintomas, de haberlos destacan el dolor abdominal y en segundo
lugar la distension abdominal y diarrea, relacionandose de forma
estadisticamente significativa con un THE +.

—)

THE positivo [Edad media: 37 afios) =Mujeres con THE+

= THE negativo (Edad media 42 afios) u Hombres con THE+

A la izquierda: Porcentaje de THE positivo y negativo asi como la
edad media en cada grupo. A la derecha: Porcentaje de hombres
y mujeres con THE+.
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ESTUDIO SOBRE SCORES PRONOSTICOS EN

) VALVERDE-LOPEZ, F; JIMENEZ-ROSALES, R; UBEDA-MURNOZ, M;
100 1 DE TERESA-GALVAN, J; REDONDO-CEREZO, E
80 -

SERVICIO APARATO DIGESTIVO. COMPLEJO HOSPITALARIO

a0t MS8%  434%  goaw  415% REGIONAL VIRGEN DE LAS NIEVES, GRANADA.
E "2 £}
;_:L 40 .
20 4 Introduccion
e y : i 5o T La clasificacion de Atlanta revisada en 2012 ha supuesto un
Dolor  Meteorismo  Diarrea  Distension i i .
abdominal abdominal importante cambio conceptual en lo que a Pancreatitis Aguda (PA)
se refiere, distinguiendo 3 grados de gravedad en funcién de la
presencia y duracién de fallo organico, lo cual tiene importancia
Figura 2

prondstica. Pretendemos valorar como se comportan los scores de
Clinica que motivé la solicitud del THE. BISAP y RANSON como factores predictores de pancreatitis aguda
grave (PAG) y exitus.

Material y métodos

Estudio descriptivo que incluye a los pacientes ingresados en HUVN
entre junio 2010 y junio 2012 diagnosticados de PA. Se calcularon
los scores de BISAP y RANSON, valorando el desarrollo de PAG y
exitus, obteniéndose curvas ROC para calcular el mejor punto de
corte en término de S, E, VPP y VPN.

Resultados
Clinica ausente M Clinica presente N=269, 52.8% mujeres 47.2% hombres, 17 casos con PAG (6.3%), 8
exitus (3%).
Figura 3 . , N - .
Etiologia: 65% Litiasis, 10.4% endlica, Poscpre 3%, farmacos
Porcentaje de pacientes que presentaron clinica durante la en el 0.7%, metabdlica en el 1.1%, idiopdtica 15.2%, Mixta
realizacién del THE. (alcohol+litiasis) 1.1%, otras en el 2.6%

BISAP presenta AUC de 0.9, S 70%, E 94%, VPP 41.4%, VPN 97.9%
y precision 91.8% para prediccion de PAG y AUC de 0.97, S 100%,
E 92%, VPP 27.6%, VPN 100% y precision 92.2% para prediccion de

Sintomas durante la realizacion del test

100 - exitus (Tablas 1y 2).
E ;g 8% RANSON presenta AUC de 0.85, S 88% y E 79%, VPP 22.1%, VPN
§ 50+ 99% y precision 79.6% para prediccidon de PAG y AUC 0.94, S 100% y
% ;g P % E 77%, VPP 11.8%, VPN 100% y precisién 77.7% para prediccion de
g 20+ 0.4% 5 exitus (Tablas 1y 2).
& 10 E—— e
Scare : Distension  Diarmea Dolor Disconfort  Disconfort Conclusiones
el Ll abdominal abdominal abdominal  general
Nuestro estudio demuestra unas buenas cifras de Sy E para ambos
Figura 4 scores a la hora de predecir Pancreatitis Aguda Grave y exitus, si bien
debido a que se tratan de eventos de baja prevalencia, los VPP son
Porcentaje de clinica presentada durante el test, en los casos de bajos, siendo un resultado positivo poco fiable tanto para predecir
THE+. PAG como exitus. Por otro lado los VPN son muy altos, por lo que

un resultado BISAP<3 o RANSON<4 son excelentes predictores
para descartar PAG y exitus. Aunque ambos scores presentan
cifras similares, el RANSON precisa 48h para su ejecucién, mientras
que el BISAP es facilmente realizable en el momento del ingreso.
Ademas, en nuestra experiencia los VPP obtenido con el BISAP son
mejores que en el RANSON para la predicciéon de ambas variables,
por lo que es altamente recomendable su uso, especialmente para
descartar que el paciente vaya a desarrollar una PAG.
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PANCREATITIS AGUDA GRAVE ROC Curve
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Curvas ROC para prediccién de Pancreatitis Aguda Grave.

Curvas ROC para prediccién de Mortalidad.

41.4% 97.9% 91.8%
BISAP>=3 0.9 (0.83-0.97) 70% 94%
(25%-59.3%) (95.3%- 99.1%) (87.9%-94.5%)
RANSON>=4 0.85 (0.76-0.95) 88% 79% 22.1% 99% 79-6%
) R ’ 0 (13.8%-33.3%) (96.4%-99.7%) (74.3%-83.9%)
Tabla 1
Resultados BISAP y RANSON para prediccién de Pancreatitis Aguda Grave.

27.6% 100% 92.2%
BISAP>=3 0.97 (0.95-0.99) 100% 92%
(14.7%-45.7%) (98.4%-100%) (88.4%-94.8%)
RANSON>=4 0.94 (0.89-0.99) 100% 77% 11.8% 100% 77.7%
h D 0 0 (6.1%-21.5%) (98.1%-100%) (72.4%-82.3%)
Tabla 2
Resultados BISAP y RANSON para prediccién de Mortalidad.
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CO-24. DOLOR TORACICO NO CARDIACO ¢QUE
HACEREN LA CONSULTA DE GASTROENTEROLOGIA?

SANTAELLA-LEIVA, I'; MONGIL-POCE, LLY; PEREZ-AISA, A?

!SERVICIO APARATO DIGESTIVO. COMPLEJO HOSPITALARIO
REGIONAL DE MALAGA, MALAGA.

2SERVICIO APARATO DIGESTIVO. COMPLEJO HOSPITAL COSTA
DEL SOL, MARBELLA.

Introduccion

Valorar las alteraciones, de indole digestiva, en pacientes con dolor
toracico, a los que se les ha descartado causa cardiaca del mismo,
asi como, el papel de la manometria esofagica y de la pHmetria de
24 horas en su diagnéstico.

Material y métodos

Se realiza estudio retrospectivo de pacientes con dolor toracico,
estudio cardiolégico normal y que no presenten sintomas tipicos de
enfermedad por reflujo gastroesofagico como pirosis retroesternal
o regurgitacion. A todos los pacientes se les realiza endoscopia
digestiva alta (EDA) y manometria de alta resolucion (HRM),
seguida, en el caso de que ésta no fuese diagndstica, de pHmetria
esofagica ambulatoria durante 24 horas.

Resultados

Se recogen 50 pacientes, 19 hombres y 31 mujeres, con una edad
media de 56 afios (30-69). La EDA fue normal en 31 pacientes, en
15 se diagnosticd una hernia de hiato, con esofagitis grado A de
los Angeles en 2 de ellos, 3 casos de cardias incompetente y se
confirmé un caso de esofagitis eosinofilica.

Con HRM, se diagnosticaron 2 casos de Acalasia tipo Il, 2 casos

de Esofago hipercontractil “jackhammer” y 3 casos con Espasmo
esofdgico distal (14% de los pacientes).

Otros tres, presentaban una Motilidad esofdgica ineficaz que no se
relaciond con la sintomatologia que presentaban estos pacientes.
El resto de las exploraciones fueron normales, excepto el caso de
la esofagitis eosinofilica que presentaba disfuncién peristaltica con
presurizacion esofdgica.

A los pacientes que no presentaron un diagndstico de trastorno
motor, se les realizd pHmetria de 24 horas. Se detectd reflujo
gastroesofagico patoldgico en 13 casos, correspondiendo 4 a
reflujo grave, 4 a moderado y 5 a leve, segun la clasificacién de
DeMeester. Es decir, un 26% de los pacientes que consultaban
con dolor toracico, sin otros sintomas tipicos de ERGE tras historia
clinica dirigida, presentaban evidencia de reflujo gastroesofagico
patoldgico en la pHmetria.

Conclusiones

El dolor tordcico como expresidon de una enfermedad por reflujo
gastroesofagico es frecuente, incluso sin sintomas tipicos de la
misma, por lo que comenzar con un tratamiento empirico con
doble dosis de inhibidores de la bomba de protones se presenta
como una opcion diagndstico-terapéutica eficaz. La posibilidad
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de diagnosticar un trastorno motor primario es relativamente
baja pero es importante realizar un estudio funcional exhaustivo
e identificar estos desdrdenes, porque ello permitird aportar
opciones terapéuticas efectivas.

4% 5oz,

4%

Figura 1

Hallazgos con manometria de dlta resolucién: 4% Acalasia tipo I,
4% Jackhammer, 6% Espasmo esofégico distal, 86% sin hallazgo
que justifique la clinica aunque un 26% presentaban pHmetria
patolégica.

CO-25. APLICABILIDAD Y RESULTADOS DE LA
TERAPIA INCISIONAL ASOCIADA A DILATACION
CON BALON EN ESTENOSIS POSTQUIRURGICAS
BENIGNAS DE COLON. SERIE DE CASOS.

TENORIO-GONZALEZ, E'; PINAZO-MARTINEZ, IL%; VAZQUEZ-
PEDRENO, L}; IMENEZ-PEREZ, M*

'UGC APARATO DIGESTIVO.
REGIONAL DE MALAGA, MALAGA.
2UGC APARATO DIGESTIVO. AREA DE GESTION SANITARIA
CAMPO DE GIBRALTAR, ALGECIRAS.

COMPLEJO HOSPITALARIO

Introduccion

El desarrollo de estenosis benignas en anastomosis tras cirugia
colorrectal es un problema frecuente que supone un desafio
terapéutico por su alta tasa de recidiva y la existencia limitada
de opciones terapéuticas, siendo la terapia incisional asociada
a dilatacion neumatica una alternativa a las técnicas habituales,
evitando multiples sesiones y siendo ésta ya ampliamente empleada
en estenosis esofagicas, con buenos resultados.

Objetivo
Nuestro objetivo con este estudio es comunicar nuestra experiencia

en la terapia combinada como alternativa a dilatacién aislada
secuencial.

RAPD 265



Material y métodos

Se ha analizado la respuesta a terapia combinada en una serie de 15
casos recogidos desde octubre 2011 hasta junio 2016, con edades
comprendidas entre 22 y 85 afios.

Los motivos de la intervencion quirdrgica fueron, en orden de
frecuencia, diverticulitis aguda (n=4), neoplasia (n=6), perforacidn
(n=1), poliposis adenomatosa familiar (n=1), enfermedad de Crohn
(n=1), estrefiimiento pertinaz(n=1) y perforacién iatrogénica (n=1).

Todos presentaban estenosis inferiores al centimetro, con sintomas
de suboclusion intestinal o como valoracion previa a reconstruccion
transito intestinal. Segin el montaje quirdrgico realizado se optd
por la preparacién mas adecuada (solucién evacuante/enemas)
bajo sedacidn consciente y tras ayunas de 8 horas.

Se realizaron varios cortes radiales y de escasa profundidad (<3mm),
con esfinterotomo de aguja y fuente de diatermia, bajo vision
endoscopica. Tras dicha ampliacion del didmetro de la estenosis,
se canalizé balén CRE y se dilatdé progresivamente hasta un rango
mdximo de 20-30 mm.

Posteriormente, se infiltré con triamcinolona 40 mg en los cuatro
cuadrantes.

Resultados

El objetivo inmediato se definié como el paso sin dificultad del
colonoscopio por la anastomosis.

Como éxito clinico, se considerd la resolucion de sintomas vy el
mantenimiento de un buen calibre de la luz sin necesidad de
reintervencidn quirdrgica o nueva terapéutica endoscépica.

En todos los casos el grado de estenosis mejord segun criterios
clinicos y endoscépicos.

La mejora sintomatica se mantuvo posteriormente, con revisiones
en uno y tres meses, desde la realizacién de la técnica hasta junio
2016. Sélo se registrd un caso de perforacién, inmediata a la técnica
y controlada con clip, y una estenosis refractaria a doble sesidn
combinada, en que finalmente se optd por colostomia definitiva.

Conclusiones

La terapia incisional seguida de dilatacién neumatica en sesion Unica
es un tratamiento seguro y con buenos resultados, tanto a corto
como a largo plazo, clinica y endoscopicamente, constituyendo un
método definitivo en pacientes seleccionados.

Figura 1

Previa a terapia combinada.

Figura 2

Revisién al mes.
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Edad

(afios) Sexo Afio 1Q Afio T. Incisional
1 22 Mujer 2008 2011
2 34 Mujer 2013 2013
3 56 Mujer 2008 2013
4 62 Mujer 2008 2013
5 66 Hombre 2008 2013
6 70 Mujer 2009 2013
7 85 Mujer 2011 2013
8 59 Mujer 2014 (2) 2015
9 73 Hombre 2012 2015
10 64 Hombre 2003-2012-2014 2015 (2)
11 63 Hombre 2014 2015
12 35 Mujer 2002 2015
13 71 Mujer 2015 2015
14 64 Hombre 2015 2016
15 62 Hombre 2014(2)-2016 2016

Indicaciones de la técnica.

EVOLUCION DE LA PUNCION ASPIRACION
CON AGUIJA FINA GUIADA POR ECOENDOSCOPIA
(USE-PAAF) EN NUESTRO CENTRO

HINOJOSA-GUADIX, J%; SANCHEZ-YAGUE, A'; ROBLES-CABEZA,
L%, PEREDA-SALGUERO, T% SORIA-LOPEZ, E; PUYA-GAMARRO,
M?; RIVAS-RUIZ, F?; SANCHEZ-CANTOS, AM*

ISERVICIO APARATO DIGESTIVO. COMPLEJO HOSPITAL COSTA
DEL SOL, MARBELLA. | )

2SERVICIO ANATOMIA PATOLOGICA. COMPLEJO HOSPITAL
COSTA DEL SOL, MARBELLA. )
SDEPARTAMENTO  INVESTIGACION.
COSTA DEL SOL, MARBELLA.

COMPLEJO HOSPITAL

La puncidon-aspiracion con aguja fina guiada por ecoendoscopia
(USE-PAAF) se ha consolidado como una técnica util para el
diagnéstico anatomopatolégico de lesiones de dificil acceso
percutaneo. Conocer su utilidad, rentabilidad diagndstica y tasa de
complicaciones es fundamental para indicar la técnica.

Se realizd un estudio descriptivo-retrospectivo de las USE-PAAF
realizadas en nuestro centro desde Agosto-2007 hasta Junio-2015.
No se disponia de patdlogo en sala. Se analizaron datos clinico/
epidemioldgicos y relacionados con la técnica. Evaluamos la validez
del resultado anatomopatoldgico.

Sesiones de
Motivo Qx Motivo T. Incisional dilatacion
previas

PAF Suboclusion 12
Estrefiimiento Estrefiimiento 4
Diverticulitis Suboclusion 0
Yatrogénica Suboclusion 1
Diverticulitis Suboclusion 0
Neoplasia Suboclusion 0
Neoplasia Suboclusiéon 6
Neoplasia Suboclusién 0
Neoplasia Suboclusion 5
Neoplasia Suboclusién 5
Neoplasia Pre-reconstruccién transito 1
Enf. Crohn Suboclusion 0
Neoplasia Suboclusiéon 2
Diverticulitis Pre-reconstruccidn transito 0
Diverticulitis Suboclusion 0

Se analizaron 297sesiones de USE-PAAF realizadas en 175lesiones
pancreaticas, 70adenopatias, 22gastricas, 6esofagicas, 6rectales,
6masas mediastinicas y en 12 otras. Las agujas usadas por orden
cronoldgico fueron: 54.54% aguja estdndar (AE), 36.36% aguja de
bloque celular (ABC) (ProCoreTM), 7.07% aguja de histologia (AH)
(SharkCoreTM). Se utilizaron agujas de 22G (64%), 25G (19.5%) y 19G
(15.5%). El 79.5%(236/297) de las lesiones fueron diagnosticadas
con muestra de la lesidn, 2.7%(8/97) de una lesidon metastasica, un
2.7% (8/297) precisaron cirugia y en15.15% (45/297) se desestimé
realizar mds pruebas invasivas. Se objetivaron complicaciones en
3USE-PAAF (2AE; 1ABC) por sangrados autolimitados sin repercusion
hemodinamica. Se obtuvo muestra citologica en 266USE-PAAF
y suficiente para inmunohistoquimica en 28, en 21/28(75%)
el diagnodstico fue posible gracias a la inmunohistoquimica. De
las sesiones en las que sélo se obtuvo citologia, en 52(19.5%)
la inmunohistoquimica hubiese sido necesaria. Existiendo una
relacion estadisticamente significativa (p<0.001) entre la obtencion
de muestras que posibiliten inmunohistoquimica y la necesidad
de la misma para alcanzar el diagnodstico. Se obtuvo una muestra
adecuada (cualquier resultado citoldgico o histolégico valorable por
el patdlogo) en el 91.7%(22/24) de las lesiones en las que se utilizd
una AH, el 83.2%(104/125) con la ABC y el 69.4%(127/183) con la
AE existiendo una relacidn estadisticamente significativa a favor de
la AH (p=0.0025) entre el tipo de aguja y el nivel de adecuacién de
la muestra.



Conclusiones

La AH es significativamente superior al resto de agujas para obtener
muestras diagndsticas. La aguja mas usada ha sido AE de 22G
aunque su rentabilidad ha sido inferior probablemente influenciado
por no disponer de patdlogo en sala. La USE-PAAF es una técnica
segura con una alta rentabilidad diagnéstica aunque la obtencion
de muestras adecuadas para la realizacién de inmunohistoquimica
ha sido decisiva para optimizar estos resultados.

EFICACIA Y SEGURIDAD DEL BIOSIMILAR
DE INFLIXIMAB (REMSIMA®) EN PACIENTES
CON COLITIS ULCEROSA EN PRACTICA CLINICA:
RESULTADOS PRELIMINARES A 6 MESES.

GUERRA-VELOZ, MF!; ARGUELLES-ARIAS, F'; PEREA-AMARILLO,
R?; CASTRO-LARIA, L'; BENITEZ-ROLDAN, A!; MERINO, V3
RAMIREZ, G% VILCHES-ARENA, A3; CAUNEDO-ALVAREZ, A*

'UGC APARATO DIGESTIVO. COMPLEJO HOSPITALARIO
REGIONAL VIRGEN MACARENA, SEVILLA.

2SERVICIO BIOQUIMICA. COMPLEJO HOSPITALARIO REGIONAL
VIRGEN MACARENA, SEVILLA.

3DEPARTAMENTO INVESTIGACION. COMPLEJO HOSPITALARIO
REGIONAL VIRGEN MACARENA, SEVILLA.

Introduccion

Conocer la eficacia y seguridad de Remsima en pacientes con colitis
ulcerosa (CU).

Material y métodos

Se trata de un estudio observacional y prospectivo de una Unica
cohorte, constituida por pacientes con CU que estdn en tratamiento
con el biosimilar de Infliximab (Remsima®) en el hospital Virgen
Macarena. Se han incluido los pacientes “switch” de Remicade® (en
los que se mantuvo la misma dosis de Infliximab asi como el mismo
periodo de administracién) y los pacientes naive a bioldgico (a los
que se administré segun pauta habitual). Se analizé la respuesta
clinica al tratamiento a los tres meses y seis meses mediante el indice
de Mayo, comparandose con la puntuacién anterior al tratamiento.
Igualmente se analizaron los efectos adversos relacionados con el
farmaco.

Resultados

Se incluyeron en el estudio 40 pacientes, un 59.5% eran hombres,
con una edad media de 43+13 afios. Las caracteristicas fenotipicas
de los pacientes se describen en la tabla 1 segun la Clasificacion de
Montreal.

Del total de pacientes incluidos, 31 eran switch de Remicade®,
estando el 80.6% de los mismos en remisiéon al momento del
cambio. 9 eran naive a bioldgicos, de los que el 66% estaban
tomando corticoides. Media duracién con Remicade® fue 203 (42
—294) semanas.

A los 3 meses disponemos de resultados de seguimiento de 31
pacientes switch y de 9 naive a biolégico. Un 92% de los switch
en remision inicial la mantienen. 50% naive la alcanzaron. A los 6
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meses tenemos datos de 36 pacientes. 27 switch de Remicade®y 9
naive. Un 91.3% de los pacientes switch mantienen remision inicial,
asi como un 70% de los pacientes naive a bioldgico (Figura 1).

Los pacientes switch presentan descenso en la mediana de la PCR
(2(12;10) vs 1 (0;2) vs 1( 0;5) a los 0, 3y 6 meses respectivamente;
p=0.04). En los pacientes novo a Bioldgico se observoé reduccion en
el score de Mayo (6 (4.5;7) vs3(1.5;5)vs1(1;5.7)alos 0,3y6
meses respectivamente; p=0.021) (Figura 2).

A los 6 meses se suspendid Remsima® en dos pacientes que
mantenian remision previa por mejoria endoscopica/clinica,
un paciente por fallo a tratamiento y otro por efectos adversos
(parestesias). Dos pacientes han requerido ingreso hospitalario por
brote moderado-grave.

En cuanto a la seguridad, no se han observado efectos adversos de
importancia en el momento del analisis.

Conclusiones

Segun estos resultados preliminares de seguimiento a 6 meses,
Remsima® es eficaz y seguro en los pacientes con CU. Mantiene la
respuesta en un 90% de los casos switch y consigue remision clinica
en el 70% de los casos naive. No obstante, es necesario continuar
analizando la respuesta de estos pacientes en un periodo mayor de
seguimiento.

Caracteristicoas n {#) 1955
| Extensidn a T16/80 (40) | 236 -53.7
E 15/40 (37.5) 21.7- 53.7
B 5/40 [22.5%) | 8.30 - 36.7
Grovedad 51 13 40 [32.5 %:I 16,7 =483
52 20/80 (50%%) 333 =667
53 74D (175 %) 4,5 - 30,5
Manffestaclones | SI 540 125 %)
extraintestinghes Osteparticulares
MO T4.21=958
¥5/80 (87.5%)

Tabla 1

Caracteristicas fenotipicas Clasificacién de Montreal.

9% 91.3%

90
80
70
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40
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3 months & months

i Switch H Naive

Figura 1

Remisién de la CU.
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Ulceratree Coliiti; nabe

=]
’ Participaron 127 pacientes con una media de edad de 39 afios. El

F= Q021 53.5% estaban empleados y el 22% desempleados. La media de
N duracion de la enfermedad fue de 9.9 afios. De los pacientes que
i estaban empleados la media de horas perdidas durante la ultima
semana por problemas de la enfermedad fue de 1.63. Ademas la
interferencia de la enfermedad en la productividad laboral fue del
42% vy las limitaciones en las actividades cotidianas del 52%. Las
o dificultades en la productividad y las limitaciones en la vida diaria
correlacionan significativamente con la calidad de vida (r=-.467 to
= -.626). En esta linea, las limitaciones en la vida diaria predice una
- peor calidad de vida (B=-.411,t=-2.99, p=.004). Existen diferencias
T significativas entre hombres y mujeres en cuanto a la interferencia
= -— de la Ell en la productividad laboral t (125)=-2.442, p=.016 y
' actividades cotidianas y en la calidad de vida t (125)=4.04, p=.000
siendo mayor en los hombres. En general, no hubo diferencias
significativas entre Enfermedad de Crohn y Colitis Ulcerosa.

Median Mayo Score
-
L

r 7 T
My Score Om Maryo Soors oy My Sooe 6

Reduccién score de Mayo pacientes novo.

Los pacientes con Enfermedad Inflamatoria Intestinal tienen que
hacer frente, ademds de los sintomas y complicaciones propios
de la enfermedad, a las limitaciones que genera en cuanto a la
productividad laboral y el desarrollo normal de la actividad diaria.
Debe tenerse en cuenta que la Ell tiene un impacto importante en
todas las dimensiones de la vida de la persona y un abordaje eficaz
requiere de un enfoque multidimensional.

INTERFERENCIA DE LA ENFERMEDAD
INFLAMATORIA INTESTINAL EN EL DESARROLLO
LABORAL Y SOCIAL: REPERCUSIONES EN LA
CALIDAD DE VIDA.

CAMACHO-MARTEL, L; CAMARGO-CAMERO, R%; LOPEZ-
ORTEGA, S%; FERNANDEZ-PEREZ, F*; AMO-TRILLO, V; OLMEDO-
MARTIN, R%; ALCAIN-MARTINEZ, G*

W Empleados

® Desempleados
Jubilados

m Ama de casa

= Estudiante
Jubilado enfarmadad

!SERVICIO APARATO DIGESTIVO. COMPLEJO HOSPITALARIO DE
ESPECIALIDADES VIRGEN DE LA VICTORIA, MALAGA

2SECCION APARATO DIGESTIVO. COMPLEJO HOSPITALARIO

REGIONAL DE MALAGA, MALAGA.

3SERVICIO APARATO DIGESTIVO. COMPLEJO HOSPITAL COSTA 54%
DEL SOL, MARBELLA.

“SERVICIO APARATO DIGESTIVO. COMPLEJO HOSPITALARIO

REGIONAL DE MALAGA, MALAGA.

La Enfermedad Inflamatoria Intestinal (Ell) se relaciona con
dificultades en el desarrollo de la actividad laboral, en la continuidad

de las actividades sociales y con una importante disminucién en la CROHN Colitis
Media Ulcerosa

(N=42) Media (N=25)

. Total Media
calidad de vida. El objetivo de este estudio se dirige a cuantificar las Variables (N=67)

limitaciones y dificultades en el ambito laboral y social asi como su
relacion y repercusion sobre la calidad de vida.

Tiempo de trabajo perdido

en la Ultima semana 1.6 1.7 1.4
Absentismo
Pérdida de productividad
. i 42 39 44
Se trata de un estudio con pacientes de tipo ambulatorio que laboral (%) Presentismo
acuden a la consulta de Ell. El periodo de recogida de datos fue Dificultad en las activida- 5 51 3
de siete meses y se completaron cuestionarios de tipo demogréfico des de la vida diaria (%)

y clinicos. La calidad de vida fue valorada con el Cuestionario de
Enfermedad Inflamatoria Intestinal (IBDQ-36) la productividad
laboral con el (WPAI).



IBDQ

. Total
Variable (N=67)
Pérdida de productividad
r=-.467
laboral. Presentismo.
Dificultad en las activida-
r=-.626

des de la vida diaria

Tabla 2

ADVANCED FIBROSIS IS INDEPENDENTLY
ASSOCIATED WITH IMPAIRED KIDNEY FUNCTION
IN BIOPSY-PROVEN NAFLD. RESULTS OF A
MULTICENTER CROSS-SECTIONAL STUDY.

VILAR- GOMEZ, E'; GALLEGO-DURAN, RY; ALLER, R% PASTOR-
RAMIREZ, HY; BANALES J3, ARIAS LOSTE MT“ GARCIA- MONZON
C%; GARCIA- TORRES, ML6 AGUILAR-URBANO, V7; SALMERON,
J8; OLCOZ-GONI, JL9 GOMEZ- CAMARERO, J10 CALLEJA JL11
ABAD, J*; ALBILLOS A12 LO-IACONO, 0%; FRANCES R™; DIAGO,
M?s; FERNANDEZ RODRIGUEZ, CM16 GARCIA-SAMANIEGO,
JV7; CABALLERIA, J%; BENLLOCH, S*; TURNES, J*; AMPUERO-
HERROJO, J*; ROMERO-GOMEZ, M2

'UNIDAD INTERCENTROS APARATO DIGESTIVO. COMPLEJO
HOSPITALARIO REGIONAL VIRGEN DEL ROCIO, SEVILLA.

2SERVICIO ~ APARATO  DIGESTIVO.  HOSPITAL  CLINICO
UNIVERSITARIO DE VALLADOLID, VALLADOLID.
3DEPARTAMENTO APARATO DIGESTIVO. HOSPITAL

UNIVERSITARIO DONOSTIA-DONOSTIA
OSPITALEA, DONOSTIA/SAN SEBASTIAN.
‘DEPARTAMENTO APARATO DIGESTIVO. HOSPITAL
UNIVERSITARIO MARQUES DE VALDECILLA, SANTANDER.
*DEPARTAMENTO APARATO DIGESTIVO. HOSPITAL
UNIVERSITARIO SANTA CRISTINA, MADRID.

SDEPARTAMENTO APARATO DIGESTIVO. HOSPITAL CLINICO
UNIVERSITARIO DE VALENCIA, VALENCIA.

‘DEPARTAMENTO APARATO DIGESTIVO. COMPLEJO HOSPITAL
COSTA DEL SOL, MARBELLA.

SDEPARTAMENTO APARATO DIGESTIVO. HOSPITAL SAN CECILIO,

UNIBERTSITATE

GRANADA.

°DEPARTAMENTO APARATO DIGESTIVO. COMPLEJO
ASISTENCIAL UNIVERSITARIO DE LEON, LEON.
ODEPARTAMENTO APARATO DIGESTIVO. COMPLEJO
ASISTENCIAL UNIVERSITARIO DE BURGOS, BURGOS.
“DEPARTAMENTO APARATO DIGESTIVO. HOSPITAL
UNIVERSITARIO PUERTA DE HIERRO MAJADAHONDA,
MAJADAHONDA.

2DEPARTAMENTO APARATO DIGESTIVO. HOSPITAL RAMON Y
CAJAL, MADRID.

3DEPARTAMENTO APARATO
UNIVESITARIO DEL TAJO, ARANJUEZ.
““DEPARTAMENTO APARATO DIGESTIVO. HOSPITAL GENERAL
UNIVERSITARIO DE ALICANTE, ALICANTE/ALACANT.
>DEPARTAMENTO APARATO DIGESTIVO. HOSPITAL GENERAL
UNIVERSITARIO DE VALENCIA, VALENCIA.
*DEPARTAMENTO APARATO DIGESTIVO. |
UNIVERSITARIO FUNDACION ALCORCON, ALCORCON.
DEPARTAMENTO APARATO DIGESTIVO. COMPLEJO
UNIVERSITARIO LA PAZ, MADRID. )

BUNIDAD GASTROENTEROLOGIA Y HEPATOLOGIA. HOSPITAL
CLINIC I PROVINCIAL DE BARCELONA, BARCELONA.

DIGESTIVO. HOSPITAL

HOSPITAL

DEPARTAMENTO _APARATO DIGESTIVO. HOSPITAL
UNIVERSITARI | POLITECNIC LA FE, VALENCIA.
DEPARTAMENTO APARATO DIGESTIVO. COMPLEXO
HOSPITALARIO UNIVERSITARIO DE PONTEVEDRA,
PONTEVEDRA.

ZUGC APARATO DIGESTIVO. COMPLEJO HOSPITALARIO
REGIONAL VIRGEN DEL ROCIO, SEVILLA.
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Introduction

Although there is growing evidence that patients with nonalcoholic
fatty liver disease (NAFLD) or steatohepatitis (NASH) have an
increased prevalence/incidence of chronic kidney disease (CKD),
the relationship between reduced kidney function and histological
features of patients with biopsy-proven NAFLD has not been fully
elucidated.

Material and methods

A total 1459 adult patients with biopsy-proven NAFLD from 33
centers in 3 countries [Spain (821 patients), Australia (245 patients)
and Cuba (393 patients)] were consecutively enrolled. Biopsies
were reviewed by local pathologists and scored using the NASH-
CRN scoring system and fibrosis (F) stages (0-4) and subsequently
classified as NAFL or NASH (combined presence of steatosis,
ballooning and lobular inflammation). This study did not include
patients with decompensated cirrhosis. Kidney function was
assessed through CKD-EPI estimated glomerular filtration rate
(eGFR) formula and CKD was defined as eGFR less than 60 ml/
min/1.73 m2

Results

Kidney function assessed by eGFR (ml/min/1.73 m2) was not
significantly different among patients with NAFL (n=536) (95.1 +
17.9 ml), NASH-FO (n=338) (95.5 + 16.7), NASH-F1 (n=178) (95.8 *
16.6) and NASH-F2 (n=190) (94.3 + 16.7). However, eGFR was lower
in NASH patients with advanced fibrosis (n=150 for F3, 84.5 + 22.1;
n=67 for F4, 84.9 + 20.9), P0.675 (n=229) had lower eGFR (87.2 £
18.9 ml) as compared to those with NFS of 2.67 (n=91) (83.1 + 19.5
ml) as compared to those with a FIB-4 <1.30 (n=1023) (96.5 + 18.1
ml), P<0.01.

Conclusions

In biopsy-proven NAFLD patients, only advanced fibrosis was
strongly associated with either decreasing eGFR or presence of
CKD determined by an eGFR <60 ml/min/1.73 m2, irrespective of
well-known risk factors as obesity, diabetes and components of
metabolic syndrome.
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Variables

Age (years), mean
Gender, female, n (%)
Body mass index (kg/m2)
Waist circumference (cm)
Current smokers, n (%)
Type 2 diabetes, n (%)
Hypertension (yes), n (%)
Metabolic syndrome (yes),
n (%)

Fasting glucose (mmol/l)
HOMA-IR

Glycated hemoglobin (%)
ALT (U/L)

AST (U/L)

Cholesterol (mmol/l)
Triglycerides (mmol/l)
HDL (mg/dl)

Creatinine (mmol/I)

eGFR (ml/min/1.73 m2),
CKD-EPI

Overall patients
(n=1459)

48.7+11.9
836 (57%)

35.6+9.3

108.8 £13.1
213 (15%)

501 (34%)

709 (49%)

878 (60%)

113+41.8
5.35+3.78
58+1.34
53.7+43.7
37.8+28.2
196.9 £46.5
157.1+84.8
49.46 + 14.92
0.84+0.30

93.57+18

eGFR cut-offs (ml/min/1.73 m2), CKD-EPI, n (%)

eGFR >90
eGFR 60-89
eGFR < 60
NAFLD fibrosis score
FIB-4 score
NAST
Steatosis
Lobular inflammation
Ballooning
Fibrosis (stage) %, n (%)
0
1
2
3
4
NAS >4
NASH (yes), n (%)

Baseline characteristics.

907 (62%)
489 (34%)
63 (4%)
-1.09£1.68
1.26+1.22
3517
2.68 +0.76
1.93+0.77
1.89+0.77

741 (51%)
311 (21%)
190 (13%)
150 (10%)
67 (5%)
697 (48%)
933 (64%)
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eGFR (ml/min/1.73 m2 by CKD-EPI)

Variables
r P value B P value

Age (years) -0.55 <0.01 -0.52 <0.01
Gender (female) -0.23 <0.01 -0.14 <0.01
Body mass index (kg/m2) 0.02 0.33 - -
Glycosylated hemoglobin
(%) -0.10 <0.01 -0.08 <0.01
HOMA-IR -0.09 <0.01 -0.07 <0.01
Cholesterol (mmol/I1) -0.01 0.73 - -
Hypertension (yes) -0.21 <0.01 -0.18 <0.01
Type 2 diabetes (yes) -0.13 <0.01 -0.12 <0.01
Metabolic syndrome (yes) -0.19 <0.01 -0.21 <0.01
Current smoking (yes) -0.19 <0.01 -0.08 0.01
Histological categories of
NAFLD -0.16 <0.01 - -

NAFL or simple steatosis - - - -

NASH + FO 0.01 0.72 - -

NASH + F1 0.01 0.63 - -

NASH + F2 -0.01 0.62 - -

NASH + F3 -0.17 <0.01 -0.20 <0.01

NASH + F4 -0.12 <0.01 -0.18 <0.01

Correlations and multivariable linear regression analysis between
eGFR values and potential predictors.

Crverall difference between groups; a0 (AROVA)

1504
1404 gl i
1304 28 e + E
1204 |
1104 1
1004
HARPE
80
10
60+
504 e =22
40 e
304
204
104
0+

aGFR by CKD-ERF| {mimin/1.73 m2)

* el 001 for F3-0 vs. NAFL ard MASH FO-F2 [AMOWA with Bonferroni adjustments]

NAFL MASHFD NASHF1 MASHFZ MNASHF3 NASHF4

Association between kidney function and histological severity of
NAFLD. NAFL, steatosis; NASH, steatohepatitis; F, fibrosis.
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Association between kidney function and FIB-4 score cutoffs.

VALIDACION DE LOS iNDICES FIB 4 Y NFS
PARA DISCRIMINAR FIBROSIS HEPATICA EN
PACIENTES CON EGHNA EN PRACTICA CLINICA
HABITUAL

GALLEGO-DURAN, R%; ALLER, R PASTOR-RAMIREZ, H%; BANALES,
J3%; ARIAS-LOSTE, MT*;, GARCIA-MONZON , C%; VILAR-GOMEZ, E;
ESCUDERO, AS; AGUILAR-URBANO, V7; SALMERON, J%; OLCOZ-
GONI, JL% GOMEZ-CAMARERO, Ji; CALLEJA , JL'L ALBILLOS,
A2 LO LACONO , O%; FRANCES, R*; DIAGO, M*; FERNANDEZ-
RODRIGUEZ, C'; GARCIA-SAMANIEGO, JV; CABALLERIA, J%;
AMPUERO, J;; ASPICHUETA, P®; BENLLOCH, S*; ROMERO-
GOMEZ, M

ICOMPLEJO HOSPITALARIO REGIONAL VIRGEN DEL ROCIO,
SEVILLA.

2HOSPITAL  CLINICO  UNIVERSITARIO DE  VALLADOLID,
VALLADOLID.
3HOSPITAL UNIVERSITARIO DONOSTIA-DONOSTIA

UNIBERTSITATE OSPITALEA, DONOSTIA/SAN SEBASTIAN.

“HOSPITAL UNIVERSITARIO MARQUES DE
SANTANDER.

*HOSPITAL UNIVERSITARIO SANTA CRISTINA, MADRID.
®*HOSPITAL CLINICO UNIVERSITARIO DE VALENCIA, VALENCIA.
’COMPLEJO HOSPITAL COSTA DEL SOL, MARBELLA.
SHOSPITAL SAN CECILIO, GRANADA.

SCOMPLEJO ASISTENCIAL UNIVERSITARIO DE LEON, LEON.
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°COMPLEJO ASISTENCIAL UNIVERSITARIO DE BURGOS,
BURGOS.
HOSPITAL UNIVERSITARIO PUERTA DE HIERRO

MAJADAHONDA, MAJADAHONDA.

2HOSPITAL RAMON Y CAJAL, MADRID.

BHOSPITAL UNIVESITARIO DEL TAJO, ARANJUEZ.

“HOSPITAL GENERAL UNIVERSITARIO DE ALICANTE, ALICANTE/
ALACANT.

HOSPITAL GENERAL UNIVERSITARIO DE VALENCIA, VALENCIA.
®*HOSPITAL UNIVERSITARIO FUNDACION ALCORCON,
ALCORCON.

YCOMPLEJO UNIVERSITARIO LA PAZ, MADRID.

BHOSPITAL CLINIC | PROVINCIAL DE BARCELONA, BARCELONA.
HOSPITAL UNIVERSITARIO DE CRUCES, BARAKALDO.
HOSPITAL UNIVERSITARI | POLITECNIC LA FE, VALENCIA.

Comparar la utilidad de los métodos NAFLD Fibrosis Score (NFS)
y FIB4 para la prediccion de la fibrosis en pacientes con EGHNA
diagnosticados mediante biopsia hepatica.

El Registro HEPAmet, liderado por la Asociacién Espafiola para el
Estudio del Higado (AEEH), es una base de datos multicéntrica
monitorizada, que incluye pacientes espafioles con EGHNA
diagnosticados mediante biopsia hepatica. Deben cumplir al menos
2/4 criterios de inclusion (esteatosis definida por ecografia; ALT o
AST por encima de los limites superiores de la normalidad (LSN);
HOMA-IR> 4 o sindrome metabdlico definido mediante criterios ATP
II1). Se registraron datos demograficos, antropométricos, analiticos,
anatomopatoldgicos y ecograficos, asi como enfermedades y
medicacién concomitante. Se determind el area bajo la curva
(AUROC) para fibrosis significativa (F2-F4) y avanzada (F3-F4). Los
datos fueron analizados utilizando el paquete estadistico SPSS 22.0.

Se incluyeron 1214 pacientes NAFLD biopsiados, 57% (693/1214)
mujeres, edad media de 47,8 + 11,6 afios. Segun el SAF Score, el
60% (724/1214) de los pacientes padecian NASH, el 26% (315/1214)
mostraron fibrosis significativa y el 12% (142/1214) fibrosis
avanzada segun Kleiner. Los coeficientes de correlacion entre NFS
y FIB4 respecto a la fibrosis avanzada fueron 0,28 (p<0.01) and 0.38
(p<0.01) respectivamente.

FIB4 alcanzé un AUROC mayor para la prediccion de fibrosis
avanzada: 0,78 [ICdel 95% 0,74 a 0,82] que NFS: 0,73 [ICdel 95% 0,69
a 0,76]; p = 0,04. De ellos, el 39,4% (478/1214) y 21.6% (262/1214)
de los pacientes fueron clasificados como indeterminados para NFS
y FIB4 respectivamente (p <0,01).

Para la prediccién de fibrosis avanzada, el VPN fue 91% (964/1055)
y VPP 32% (51/159) utilizando un punto de corte en NFS >0.67.
Aplicando en FIB-4 un punto de corte >2.67, el VPN obtenido fue
90.3%(1053/1166) y VPP 60% (29/48).
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Finalmente, para excluir fibrosis, un punto de corte de <-1,45 para
NFS, alcanzé un VPP del 95% (550/577), y empleando el umbral en
FIB-4 <-1,30, el VPP alcanzado fue 95% (859/904).

En practica clinica, ambos indices son utiles para excluir pacientes
con fibrosis, con potencial como método de cribado para seleccionar
aquellos con bajo riesgo de progresion. Otros métodos no invasivos
son necesarios para evaluar con precision el estadio de fibrosis de
aquellos casos que caen en la zona gris.

LACTATO Y OTROS BIOMARCADORES EN
PREDICCION DE PAG Y EXITUS. ESTUDIO CON 269
PACIENTES.

VALVERDE-LOPEZ, F; JIMENEZ-ROSALES, R; CABALLERO-
MATEOS, AM; DE TERESA-GALVAN, J; REDONDO-CEREZO, E

SERVICIO APARATO DIGESTIVO. COMPLEJO HOSPITALARIO
REGIONAL VIRGEN DE LAS NIEVES, GRANADA.

La clasificacion de Atlanta revisada en 2012 ha supuesto un
importante cambio conceptual en lo que a Pancreatitis Aguda (PA)
se refiere, distinguiendo 3 grados de gravedad en funcién de la
presencia y duracién de fallo organico, lo cual tiene importancia
prondstica. Pretendemos valorar como se comportan diversos
parametros de laboratorio obtenidos al ingreso como factores
predictores de pancreatitis aguda grave (PAG) y exitus.

Estudio descriptivo que incluye a los pacientes ingresados en HUVN
entre junio 2010 y junio 2012 diagnosticados de PA. Se obtuvo
analitica en urgencias con determinacién de urea (con calculo
posterior del BUN), Cr, PCR y Lactato, valorando el desarrollo de
PAG y exitus, obteniéndose curvas ROC para calcular el mejor punto
de corte en término de S, E, VPP y VPN (Figuras 1y 2).

N=269, 52.8% mujeres 47.2% hombres, 17 casos con PAG (6.3%), 8
exitus (3%).

Etiologia: 65% Litiasis, 10.4% endlica, Poscpre 3%, farmacos
en el 0.7%, metabdlica en el 1.1%, idiopatica 15.2%, Mixta
(alcohol+litiasis) 1.1%, otras en el 2.6%

Los resultados en términos de S, E, VPP, VPN y area bajo la curva
(AUC) se resumen en las tablas 1y 2. El BUN presenta el AUC mas
alto en términos de prediccion de PAG mientras que el Lactato
presenta el AUC mas alto para prediccidon de mortalidad.

Los parametros de laboratorio constituyen una herramienta rapida
y sencilla, aunque probablemente incompleta para predecir el
desarrollo de PAG, con la ventaja que pueden ser obtenidos en
el momento del ingreso y dias posteriores sin dificultad. Nuestro
estudio demuestra unas buenas cifras de E y una buena AUC
para BUN, Cr y Lactato, no asi tanto para la PCR en términos de
prediccion de Pancreatitis Aguda Grave y exitus al ingreso, si bien
debido a que se tratan de eventos de baja prevalencia, los VPP
son bajos, siendo un resultado positivo poco fiable tanto para
predecir PAG como exitus. Aunque muchos de estos parametros ya
se habian analizado en estudios previos, nosotros presentamos el
Lactato como una herramienta al menos similar a otros parametros
clasicos, pudiendo ser de utilidad para la construccidn de futuros
scores 0 monitorizacién del tratamiento y evolucién.

Prediccian de PAG
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PAG AUC  Sensibilidad Especificidad VPP VPN
(95%Cl)  (95% IC) (95%1C)  (95%1C) (95% IC)
0.79 58.8% 83.3% 19.2% 96.8% Hemos realizado un estudio retrospectivo de los casos de esofagitis

Lactato (0.71- (36%- (78.2%- (10.8%- | (93.5%- eosinofilica tratados con dieta de exclusion de cuatro grupos de

0.88) 78.4%) 87.4%) 31.9%) = 98.4%) alimentos en el Complejo hospitalario de Granada. Todos hicieron

0.82 64.7% 86.1% 23.9% 97.3% un estudio de alergia alimentaria previo al inicio de la dieta y en

Creatinina = (0.71- (41.3%- (81.3%- (13.9%- = (94.3%- todos se confirmd la presencia de eosinofilia en es6fago medio y

0.93) 82.7%) 89.8%) 37.9%) @ 98.8%) distal tras dos meses en tratamiento con IBPs. Tras consentimiento

0.83 64.7% 86.9% 25% 97.3% informado aceptaron inicio de la dieta. La reintroducciéon de

BUN (0.73- (41.3%- (82.2%- (14.6%- = (94.3%- alimentos se realiz6 en periodos de seis semanas en el siguiente

0.93 82.7% 90.5%) 39.4%) = 98.8%) orden: gluten, leche y derivados, huevo y legumbres; realizdndose

0.72 70.6% 69.7% 13.6% 97.2% estudio de eosinofilia esofagica tras cada reintroduccién. Los datos

PCR (0.60- (46.9%- (63.8%- (8%- (93.7%- (edad, sexo, clinica, pruebas y anatomia patolégica) han sido
0.83) 86.7%) 75.1%) 22.3%) 98.8% recogidos de nuestra base de datos informatica (Archinet).

Valores de S, E, VPP, VPN y AUC en prediccién de PAG. En total se han recogido 12 casos, 6 mujeres (50%) y 6 hombres
(50%). La edad media fue de 37.6 afos. La clinica de presentacion
mas habitual fue disfagia esofagica (75%), seguido de impactacion

Mortalidad AUC Sensib. Especifi. VPP VPN alimenticia (25%). 6 (50%) presentaban antecedentes alérgicos no
(95%Cl)  (95%IC) (95%1C)  (95%1C) (95% IC) alimenticios, de los cuales 3 (50%) fue alergia estacional, 1 (16.6%)
0.87 87.5% 82.7% 13.5% 99.5% rinitis alérgica, 1 (16.6%) asma bronquial y 1 (16.6%) dermatitis
Lactato (0.78- (52.9%- (77.6%- (6.7%- = (97.4%- atdpica.
0.96) 97.2%) 86.8%) 25.3%) = 99.9%)
0.85 75% 84.7% 13% 99.1% De los 12 casos recogidos, 8 finalizaron el es.t,udio (66..7.%.), 2
Creatinina (0.70- (40.9% (79.8% (6.1% | (96.8% abando.naron (16.6%) y en 2 (16.6%) se suspendiod por positividad
0.99) 92.9%) 88.5%) 257%)  99.8%) tras retirada de los cuatro alimentos.
0.83 75% 85.4% 13.6% 99.1% En los 8 pacientes que finalizaron se detectd positividad a alguno de
BUN (0.68- (40.9%- (80.6%- (6.4%- (96.8%- . L .
0.98) 62.9%) £9.2%) 26.7% | 99.8%) los alimentos. En total se detectaron 16 positivos (Figura 1), de los
cuales 6 (37%) fue a la leche, 4 al huevo (25%), 4 a legumbres (25%)
0.62 62.5% 68.1% 5.7% 98.3% y 2 al gluten (14,3%). 2 pacientes (25%) presentaron positividad a 3
PCR (0.41- (30.6%- (62.2%- (2.5%  (95.2%- alimentos, 4 pacientes (50%) a 2 alimentos y 2 pacientes (25%) sélo
0.82) 86.3%) 73.4%) 12.6%) = 99.4%)

Valores de S, E, VPP, VPN y AUC en prediccién de mortalidad.

DIETA DE EXCLUSION DE CUATRO GRUPOS
DE ALIMENTOS EN ESOFAGITIS EOSINOFILICA:
EXPERIENCIA EN COMPLEJO HOSPITALARIO DE

GRANADA

DELGADO-MAROTO, A; DIAZ-ALCAZAR, MM; (NIGO-CHAVES,
AM; DIEGUEZ-CASTILLO, C; DIAZ-ALCAZAR, MM

a uno (Figura 2). Mediante el estudio alergdlogo sélo se detecté un
caso de sensibilizacién a leche.

Finalmente se recomendd excluir de la dieta aquellos alimentos
positivos y que habian provocado alteraciones clinicas y/o
endoscopicas. Asi mismo se aconsejd consumir
moderada aquellos alimentos positivos sin alteraciones clinicas ni

de forma

endoscdpicas, y mantener minimo una semana de lavado tras la
presencia de sintomas.

La dieta de exclusién de grupos de alimentos es una buena
alternativa para el tratamiento de pacientes diagnosticados de
esofagitis eosinofilica. El estudio alergdlogo no es util para detectar
los alimentos causantes.

SERVICIO APARATO DIGESTIVO. COMPLEJO HOSPITALARIO
REGIONAL VIRGEN DE LAS NIEVES, GRANADA.

Describir nuestra experiencia en el tratamiento con dieta de
exclusion de cuatro grupos de alimentos (gluten, leche y derivados,
huevo y legumbres) en pacientes diagnosticados de esofagitis

eosinofilica.
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Figura 1

Porcentaje de positividad por grupos de alimentos de los 14
resultados positivos recogidos tras dieta de exclusién.

al 2 3

W N2 pacientes [ N2 grupos de alimentos

Figura 2

Relacién del ntmero de grupos de alimentos positivos por paciente.
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COMUNICACIONES

Péster

CP-001. PERFIL DE COL’ANGIOPANCREATOGRAFI'A
RETROGRADA ENDOSCOPICA DEPENDIENTE DE LA
UNIDAD PETICIONARIA.

MINGUEZ-CORTES, JM?; OSUNA, J% PEREZ-DIAZ, JM3

'SERVICIO APARATO DIGESTIVO. HOSPITAL COMARCAL DE LA
AXARQUIA, VELEZ-MALAGA.
’SERVICIO MEDICINA INTERNA. HOSPITAL COMARCAL DE LA
AXARQUIA, VELEZ-MALAGA.
3SECCION MEDICINA INTERNA. HOSPITAL COMARCAL DE LA

AXARQUIA, VELEZ-MALAGA.

Introduccién

Describir el perfil de paciente que precis6 colangiopancreatografia
retrograda endoscopica (CPRE) en el Hospital Comarcal de la
Axarquia atendiendo a la unidad peticionaria del procedimiento.

Material y métodos

Basado en el total de pacientes a los que se les realizé una CPRE en
el ingreso hospitalario entre los afios 2007 a 2015. Se recogieron
datos demograficos (edad y género), tipo de patologia y diagndstico
principal, Servicio clinico solicitante, la estancia media y el motivo
del alta. Se trabajé con herramientas de estadistica descriptiva
(frecuencias, medias y porcentajes. Se analizaron los datos
utilizando para el bivariante, un no paramétrico, el test de U de
Mann Whitney y la Chi Cuadrado.

Resultados

Se analizaron 586 ingresos, con una edad media de 69,58 + 15,024
afios, un 52.4% correspondian a mujeres y la estancia media
fue de 16 * 12,133 dias. De todos los casos, 275 (46.9%) fueron
solicitados por el Servicio de Cirugia, mientras que 311 (53.1%)
fueron solicitados por el Servicio de Medicina Interna. Al separar
los pacientes en grupos atendiendo al servicio solicitante de la
pruebas nos encontramos que existen diferencias estadisticamente
significativas en el sexo (107 hombres y 168 mujeres en el servicio
de cirugia vs 172 hombres y 139 mujeres en el servicio de medicina
interna, p<0,000), estancia media (32,544 vs 26,526, p<0,000).

En la comparativa por servicios en cuanto al diagndstico observamos
que los cirujanos solicitaban porcentualmente mds en litiasis
(84% vs 62.1%) y los internistas en sospecha de neoplasia (15.8%
v 3.3%) o pancreatitis (15,01% v 10.2%), siendo estas diferencias
estadisticamente significativas (p<0,023).En cuanto a la edad media
de los pacientes ingresados no hemos encontrado diferencias
estadisticamente significativas.
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Conclusiones

La CPRE no sdélo es util en el diagndstico de litiasis, tumores
o estenosis de los conductos biliares sino que ademas se ha
convertido en el procedimiento terapéutico por excelencia de la via
biliopancredtica, permitiendo incluso la colocacién de endoprotesis.
La principal indicacién de CPRE sigue siendo la patologia litidsica
biliar independientemente de la unidad solicitante. El perfil de
los pacientes de ambas unidades es ampliamente diferente, en
cuanto al sexo hay mas mujeres ingresadas en el servicio de cirugia,
este mismo servicio suele tener mas estancia media junto con un
diagnostico principal diferentes también, siendo practicamente la
totalidad de las peticiones del servicio de cirugia debidas a litiasis
biliares, mientras que el motivo de peticion de medicina interna
es mas diverso, siendo todas estas diferencias estadisticamente
significativas.

Zery

Plarusntss
r % %

Figura 1
CPRE.

CP-002. RENTABILIDAD DIAGN()STJCA DE DISTIN-
TAS AGUJAS USADAS EN LA PUNCION ASPIRACION
CON AGUJA FINA GUIADA POR ECOENDOSCOPIA
(USE-PAAF) DE LESIONES SUBEPITELIALES

HINOJOSA-GUADIX, J'; SANCHEZ-YAGUE, A%; ROBLES-CABEZA,
L%, PEREDA-SALGUERO, T PUYA-GAMARRO, M?; SORIA-LOPEZ,
E'; SANCHEZ-CANTOS, AM!?

!SERVICIO APARATO DIGESTIVO. COMPLEJO HOSPITAL COSTA
DEL SOL, MARBELLA. .

2SERVICIO ANATOMIA PATOLOGICA. COMPLEJO HOSPITAL
COSTA DEL SOL, MARBELLA.

Introduccion

La puncion aspiracion con aguja fina guiada por ecoendoscopia
(USE-PAAF) es una herramienta en la deteccidn y caracterizacion
de lesiones subepiteliales. Obtener muestras de calidad es
indispensable para determinar el manejo mds adecuado. Es
interesante conocer la rentabilidad diagndstica de las distintas
agujas disponibles para optimizar la eficacia diagndstica de la
prueba.
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Material y métodos m Diagnastico m Diagnastico IHQ.

100% 100%
Realizamos un estudio descriptivo-retrospectivo de las USE- 100% -

PAAF realizadas en nuestro centro para el estudio de lesiones

subepiteliales desde Agosto-2007 hasta Junio-2015. Se analizé el T s

tipo de aguja usada: aguja estandar (AE), aguja de bloque celular 'E 60% 4 54%54}%

(ABC) (ProCoreTM) y aguja de histologia (AH) (SharkCoreTM); el -

resultado anatomopatoldgico obtenido y el nGmero de sesiones. Se —; o 22%
i

y su necesidad en el diagndstico definitivo. Se comprobd la
necesidad de utilizar mas de una sesion de USE-PAAF con la misma

evalud silas muestras eran validas para realizar inmunohistoquimica 0% 4 l i
—
u otras agujas para el diagndstico de las lesiones. No se disponia de < AE

AH AB

patdlogo en sala. Tiposde aguja

Resultados Figura 2

Se analizaron 30lesiones subepiteliales: 23gastricas, 6esofagicas y Porcentaje de diagnésticos realizados con cada aguja (azul),

lduodenal (Figura 1). Dos lesiones eran engrosamientos murales F’°r55f“,f°'le d? diagnésticos p05|b|e§ gracias a que la muestra
; ) . o permitia realizar pruebas de IHQ (rojo).

del esofago con células normales que excluimos del andlisis.

Consigui6 un 100% (6/6) de diagndsticos en el grupo AH, 54%(7/13)
en ABCy 22%(2/9) en AE. Obtuvo muestra suficiente para alcanzar
diagnostico inmunohistoquimico en el 100%(5/5) de las lesiones
en el grupo AH, 50%(3/6) del ABC y 0%(0/7) del AE (Figura 2).
En 8lesiones se realizd mdas de una USE-PAAF. En 4 (1 AE y 3ABC)
se consiguié un diagnostico tras la 22sesion. En 2(1AE, 1ABC) se
obtuvieron células fusiformes y en 2(1AE, 1ABC) no logramos el
diagndstico por USE-PAAF siendo sometidas a cirugia. Por otro lado,
4 lesiones no se diagnosticaron en la primera sesién, no se realizd
una 22 dada la alta sospecha de malignidad (Figura 3). Fueron
todas resecadas con el diagndstico de GIST gastrico. En 6casos el
diagndstico no se alcanzé mediante USE-PAAF siendo necesaria la
cirugia.

Lesiones no diagnosticadas en la
12 USE-PAAF

m Diagnostico 22 PAAF

W Cirugia, PA4F no diagnostica

Conclusiones m Cirugia, sospecha malignidad

La AH obtiene mayor diagndstico histoldgico que otras agujas en una
sola sesidn. La AE presenta una baja rentabilidad para el diagndstico
de lesiones subepiteliales. Es imprescindible utilizar agujas que N° de lesiones no diagnésticas en la 1¢ USE-PAAF.
consigan muestra suficiente para realizar inmunohistoquimica
vitando nuevas sesiones de USE-PAAF o la cirugia para la cirugia.

Figura 3

CP-003. RENTABILIDAD DIAGNOSTICA DE DISTIN-
TAS AGUJAS USADAS EN LA PUNCION ASPIRACION
CON AGUIJA FINA GUIADA POR ECOENDOSCOPIA
(USE-PAAF) EN MASAS PANCREATICAS

HINOJOSA-GUADIX, J; SANCHEZ-YAGUE, #AY; PEREDA-
SALGUERO, T%, ROBLES-CABEZA, L% SORIA-LOPEZ, E'; PUYA-
GAMARRO, M?; SANCHEZ-CANTOS, AM*

!SERVICIO APARATO DIGESTIVO. COMPLEJO HOSPITAL COSTA
DEL SOL, MARBELLA. .
ZSERVICIO ANATOMIA PATOLOGICA. COMPLEJO HOSPITAL

m Gastricas COSTA DEL SOL, MARBELLA.
W Escfagicas
= Duodenal Introduccién

La USE-PAAF es el método de eleccion para el diagndstico
anatomopatolégico de lesiones focales pancreaticas. Aunque
Tipo de lesiones subepiteliales. predomina el adenocarcinoma existen otras lesiones, algunas
requieren inmunohistoquimica para un diagnéstico definitivo.

Figura 1
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Material y métodos

Realizamos un estudio descriptivo-retrospectivo de las USE-PAAF
realizadas en nuestro centro para el estudio de lesiones focales
pancreaticas desde Agosto- 2007 hasta Junio-2015. Se analizd el
tipo de aguja usada: aguja estandar (AE), aguja de bloque celular
(ABC) (ProCoreTM) y aguja de histologia (AH) (SharkCoreTM); el
resultado anatomopatoldgico y el nimero de sesiones. Evaluamos
la validez de las muestras para realizar inmunohistoquimica y su
necesidad en el diagndstico. Comprobamos la necesidad de utilizar
una/mas sesiones de USE-PAAF para el diagndstico definitivo. No se
disponia de patdlogo en la sala.

Resultados

Analizamos  193USE-PAAF de lesiones pancredticas: 80
adenocarcinomas, 24 carcinomas pobremente diferenciados,
8 tumores neuroendocrinos, 4 adenocarcinomas pobremente
diferenciados,1 carcinoma anaplasico, 1 metastasis de tumor de
células claras renales, 1 GIST pancredtico, 32 muestras con tejido
insuficiente para diagndstico y otras no analizamos (36 lesiones
quisticas y 6 areas irregulares de pancreatitis crénica) (Figura 1).
Conseguimos un 100% (22/22) de diagndsticos en el grupo AH, 92%
(51/58) en el grupo ABC y 60% (37/62) en AE. Obtuvimos muestra
para inmunohistoquimica en el 100% (9/9) de los casos con AH
siendo necesaria para el diagndstico. Porcentaje que disminuyd al
7% (1/14) con ABCy al 0% (0/32) con AE (Figura 2). En 13 lesiones
fue necesaria mas de una sesién. En 6 del grupo AE se realizé una
22 sesidn con la misma aguja, de estas sélo una fue diagndstica. En
3 lesiones del grupo ABC: 12) consiguié diagndstico en la segunda
sesion, 22) quedd sin diagndstico tras 3 sesiones, 32) se realizaron
3USE-PAAF para obtener material para estudio inmunohistoquico
necesario para el diagnéstico no siendo posible en ninguna. Otras
4 lesiones, 3 del grupo ABC y otra del grupo AE se repitieron con la
AH siendo diagnosticadas gracias a inmunohistoquimica (Figura 3).

Conclusiones

La aguja de histologia obtiene un diagndstico definitivo superior a
las otras agujas en una sola sesidn. Las agujas de bloque celular
presentan un alto porcentaje de diagndstico pero bajo rendimiento a
la hora de obtener muestra suficiente para inmunohistoquimica. En
caso de necesitar la repeticion de USE-PAAF parece recomendable
realizar la 22 puncidn con una aguja de histologia.
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Figura 1

Tipos de lesiones pancredticas sometidas a USE-PAAF.
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Tasa diagnéstica con las distintas agujas (azul). Tasa diagnéstica
al realizar IHQ en muestras adecuadas para ello (rojo).
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Lesiones que precisaron mds de una USE-PAAF y tfipo de aguja
con la que se alcanzé el diagnéstico.

CP-004. EFICACIAY SEGURIDAD DEL TRATAMIENTO
ANTI-TNF EN PACIENTE CON ENFERMEDAD INFLA-
MATORIA INTESTINAL

MOSTAZO-TORRES, J*; VILCHEZ-JAIMEZ, M?%, RAMIREZ-BOLLERO,
JM3;, OLMEDO-MARTIN, RV*

ISERVICIO APARATO DIGESTIVO. AREA DE GESTION SANITARIA
CAMPO DE GIBRALTAR, ALGECIRAS. )
’SECCION MEDICINA FAMILIAR Y COMUNITARIA. AREA DE
GESTION SANITARIA CAMPO DE GIBRALTAR, ALGECIRAS.
3SERVICIO MEDICINA  INTERNA. XANIT HOSPITAL
INTERNACIONAL, BENALMADENA.
‘UGC APARATO DIGESTIVO.
REGIONAL DE MALAGA, MALAGA.

COMPLEJO HOSPITALARIO

Introduccion

Evaluar la utilizacién, durabilidad y seguridad del tratamiento
bioldgico en pacientes con Ell.
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Estudio descriptivo observacional retrospectivo. Sujetos a estudio:
Pacientes con EC o CU en tratamiento activo con Infliximab o
Adalimumab desde hace mas de un afio. Se recogen datos de los
enfermos seguidos en las consultas monogréficas del hospital
Carlos Haya. Farmacia nos proporciona los pacientes. Siendo 87,
perdemos 11 por no disponer de sus historias.

La edad media de la poblacién es 34,25.
Distribucién por sexo: 51,3% hombres y el 48,7% mujeres.

En el grupo de 76 pacientes solo 13 eran fumadores, todos afectos
de EC.

El 77,6% son pacientes con Enfermedad de Crohn y el 22,4% de CU.

De los pacientes solo 9 pacientes tienen familiares afectos por Ell
supone un 11,8%.

El 18,6% de los pacientes tiene una afectacién ileal. El 16,9% tienen
una afectacion colonica. Un 55,9% afectacion ileocoldnica. Y un
8,5% afectacidn Tracto digestivo superior.

De entre los enfermos de Crohn el 45,8% tenian afectacion perianal

El39 % de los pacientes afectos por EC tenfan un patrén inflamatorio,
44,1% Fistulizante y el resto patrén estenosante.

De los afectados por CU el 5,9 % tienen una localizacién distal. El
17,6 % Afectacién izquierda. Y el 76,5% afectacion extensa.

Del total el 68,4% se encontraban en tratamiento con Infliximab y
el 31,6 con Adalimumab.

El 90% presentan remision de la enfermedad al afio.

Un 34% se dio fallo 22 al tratamiento, dentro de este porcentaje el
18% se dio antes de los 6 meses, el 28 % entre 6-12 meses y el 53%
a mas de los 12 meses.

6 de los pacientes presentaron efectos secundarios, un 8%.

En el estudio se ha observado como el 66% de los pacientes que
estdn en tratamiento con biolégicos mantiene una buena respuesta
tras una media de 72 meses, de tratamiento biolégico. Del 34% que
ha experimentado fallo 22, se ha controlado con intensificacién
del tratamiento en el 50% de los casos. Por lo que el 83% de los
pacientes mantuvieron remisién clinico-biolégica durante mas de
un afo.

Esta claro que los paciente con Ell refractaria o Ell complicadas
el tratamiento con biolégicos hace que se produzca una mejoria,
clinica, analitica y endoscopica. Lo que ocurre es que este
tratamiento parece ser que es finito, y con el paso del tiempo el

efecto es menor y puede que se deba de aumentar dosis o cambiar
de bioldgico.

DISTRIBUCION Pablacién estudiada

INFLIXIMAB ADALIMUMAR
EC | 37 [ 7 | ]
cu | 18 ] 7
52 24 e

Distribucién de poblacién estudiada.

EVOLUCION TRAS EL INTERCAMBIO A IN-
FLIXIMAB BIOSIMILAR EN PACIENTES CON ENFER-
MEDAD INFLAMATORIA INTESTINAL EN REMISION
CLINICA: RESULTADOS PRELIMINARES.

GUERRERO-PUENTE, LN? IGLESIAS-FLORES, E% BENITEZ-
CANTERO, JM'; CARDENAS-ARANZANA, M? MEDINA-MEDINA,
R'; SALGUEIRO-RODRIGUEZ, I, AGUILAR-MELERO, P}
GONZALEZ-RODRIGUEZ, R%; GARCIA-SANCHEZ, V*

'UGC APARATO DIGESTIVO. COMPLEJO HOSPITALARIO
REGIONAL REINA SOFIA, CORDOBA.

*UGC FARMACIA. COMPLEJO HOSPITALARIO REGIONAL REINA
SOFIA, CORDOBA. )

3SERVICIO INMUNOLOGJA. COMPLEJO
REGIONAL REINA SOFIA, CORDOBA.

HOSPITALARIO

Evaluar la pérdida de eficacia, la seguridad y los factores asociados
a la recidiva tras el intercambio en pacientes con Ell en remision
clinica en nuestro medio.

Estudio observacional de pacientes con Ell a los que se ha realizado
el intercambio desde noviembre de 2015 hasta agosto 2016. Se
incluyeron pacientes que habian recibido al menos 6 meses de
tratamiento con el farmaco de referencia y que estaban en remision
clinica, al menos 3 meses. Se recogieron datos epidemioldgicos,
clinicos y analiticos, incluidos niveles del farmaco y ATI, relacionados
con la Ell. Se evalué la incidencia de recidiva, asi como los efectos
adversos tras el intercambio. Se realizd un analisis multivariante,
mediante regresion de Cox, para establecer los factores asociados
con la aparicion de recidiva.

Se incluyeron 36 pacientes: 58.3% mujeres, edad media 41.3 afios
(+/- 15.7), el 63.9% tenian una EC. La media de seguimiento tras el
intercambio fue de 5.8 meses (+/- 2.3). Un 13.9% de los pacientes
perdieron eficacia durante el seguimiento con un tiempo medio



de 2,4 meses (1-5). En el analisis multivariante, los factores que se
asociaron a un menor riesgo de recidiva fueron: mayor tiempo de
remision clinica previo al intercambio (HR= 0.537; IC 95%=0.294-
0.981; p=0.043) vy niveles de IFX detectables en el momento
del intercambio (HR= 0.033; IC 95%=0.001-0.894; p=0.043). El
tratamiento inmunosupresor (HR= 0.015; IC 95%=0.00-1.265;
p=0.063) y la remisién biolégica en el momento del intercambio
(HR= 0.151; IC 95%=0.016-1.414; p=0.098), fueron considerados
posibles factores de confusidon. Ni la edad, tipo de Ell, cirugia
previa, duracién de la enfermedad, tiempo en tratamiento con IFX
de referencia, necesidad de intensificacion previa ni la presencia de
ATl se asociaron al riesgo de recidiva. No se encontraron diferencias
entre los niveles de IFX previo al intercambio y los medidos durante
el seguimiento (p=0.94). El 8.3% de los pacientes presentaron
algun efecto adverso (infecciones), todos entre el 22 y 32 mes
tras el intercambio. En un solo paciente motivé la suspension del
biosimilar por neumonia grave.

Aunque el tiempo de seguimiento de nuestros pacientes es aun
corto para extraer conclusiones, resultados preliminares muestran
que la evolucién clinica y los factores asociados a la recidiva tras
el intercambio son similares a los resultados esperables durante
el seguimiento en pacientes que contintan con infliximab de
referencia. Por el momento, esta practica clinica deberia evaluarse
con cautela y probablemente, en pacientes con un menor riesgo
de recidiva.
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. Recidiva
Variables N=5
N (%)
Sexo (@) 5(100)
Tipo Ell (EC) 3 (60)
Cirugia previa 1(20)
Intensificacion de IFX previo
. ) 2 (40)
a intercambio
Inmunosupresidn concomi-
2 (40)
tante
Remision Bioldgica 2 (40)
Niveles de IFX detectables 3(60)
ATl detectables 1(33,3)
Mediana
(RI)
Edad 29(22)
Duracién de la enfermedad,
N 11(7,8)
afios
Tiempo en tratamiento con
. 46 (76)
IFX de referencia, meses
Tiempo en remision clinica,
6(4)

meses
Hb previo a intercambio, g/dI 13,2 (1,8)
PCR previo a intercambio,

me/L 8,8 (50)

Caracteristicas basales en el grupo de recidiva y no recidiva tras

el infercambio.

T
1

585)

No recidiva
N=31

N (%)

16 (51,6)
20 (64,5)
14 (45,2)

8(25,8)

23 (74,2)

28(90,3)
25(96,2)
0

Mediana
(RI)
39 (29)

10,2 (5,4)

29 (46)

13 (12)
14,1 (1,6)

2,1(3,9)

= Cansored

0,062

0,37

0,6

0,15

0,024
0,06
0,42

0,47

0,85

0,96

0,028

0,054

0,022
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Variables HR 1C 95% P

Tratamiento
inmunosupresor 0,22 0,03-1,39 0.11

concomitante

Tiempo de remision clinica 0,75 0,53-1,06 0,10
Remision bioldgica 0,12 0,02-0,74 0,022
Hb previo a intercambio, g/dI 0,43 0,17-1,08 0,07

PCR previo a intercambio,
1,03 1,00- 1,06 0.039

mg/L

Niveles de IFX detectables 0,13 0,02-0,79 0,027
ATI detectables 6,01 0,37-96,18 0,20

Regresién de Cox Univariante.

Variables HR 1C 95% P
Tiempo de remision clinica 0,54 0.29-0.98 0.04
Niveles de IFX detectables 0,03 0.00-0.89 0.04
Tratamiento inmunosupresor
] 0,01 0.00-1.26 0,06
concomitante
Remisidn bioldgica 0,15 0.02-1.41 0,09

Regresién de Cox Univariante.

RIESGO DE RECIDIVA A LARGO PLAZO TRAS
RETIRADA DE BIOLOGICOS POR CURACION MUCO-
SA EN ENFERMEDAD INFLAMATORIA INTESTINAL

SAENZ-GALLO, M; GARCIA- ORTIZ, JM; TRIGO-SALADO, C; DE
LA CRUZ- RAMIREZ MD; MARQUEZ GALAN, JL; HERRERA-
JUSTINIANO, JM; LEO- CARNERERO E

UGC APARATO DIGESTIVO. COMPLEJO
REGIONAL VIRGEN DEL ROCIO, SEVILLA.

HOSPITALARIO

Conocer el riesgo de recidiva y necesidad de reiniciar tratamiento
bioldgico en pacientes con enfermedad inflamatoria intestinal (EIl)
que lo suspenden tras comprobar curacién mucosa (CM), asi como
los factores que influyen sobre la misma.

Estudio retrospectivo que incluye 100 pacientes con Ell (70
enfermedad de Crohn, 28 colitis ulcerosa y 2 no clasificable) a los
que se retira tratamiento bioldgico entre junio de 2.009 y mayo de
2.016 tras demostrar CM.

Recogemos caracteristicas de Ell, tratamiento biolégico que
consigue CM, datos analiticos e histologicos a la retirada, asi
como los tratamientos para la Ell realizados y la necesidad de
intensificacion del biolégico en algiin momento.

Analizamos riesgo de recidiva tras la suspension y necesidad de
reiniciar el tratamiento bioldgico, ademas de la respuesta al mismo.

Se iniciaron bioldgicos (61 infliximab, 37 adalimumab) tras fracaso
de inmunomodulador (IS) en 65 casos, siendo la indicacidon la
corticodependencia en 66 y corticorrefractariedad en 32. El
tratamiento bioldgico fue retirado por CM, habiendo precisado 8
pacientes en algin momento intensificacion. Tras la retirada 83
pacientes siguen con IS.

Tras la retirada recidivan 41 pacientes (seguimiento medio 25
meses); 34 precisan reintroducir biolégicos consiguiendo respuesta
en 28 (82%). El riesgo de retratamiento a los 12, 24 y 36 meses es
del 21%, 42% y 48% respectivamente.

El analisis univariante muestra menor riesgo de recidiva en EC
con extensién L2, (29% vs 54%, p 0,04), mientras es superior
cuando la indicacion es corticodependencia (48% vs 25%, p 0,02),
cuando iniciamos bioldgico tras fallo a IS (41% vs 20%, p 0,03) y
la necesidad de intensificar tratamiento bioldgico (86% vs 36%, p
0,005). Estos mismos factores condicionan la necesidad de reiniciar
biolégicos, aunque salvo el fallo previo a IS (49% vs 26%, p 0,02)
sin significacion estadistica. En el andlisis multivariante sdlo el fallo
previo a IS y la intensificacion predicen recidiva y necesidad de
reinicio de bioldgicos (esto ultimo sin significacion: p 0,07 y 0,05).

La mitad de los pacientes precisan reintroducir la terapia bioldgica
a largo plazo tras la retirada por CM, con buena respuesta en mas
del 80% de los casos.

En los pacientes en los que fracasé el tratamiento IS previo al
biolégico y los que necesitaron intensificar el bioldgico para
conseguir la CM el riesgo de recidiva es superior, si bien la buena
respuesta a la reintroduccion nos permitiria ensayar la retirada. La
curacion histoldgica no se asocia a mejor prondstico.

ANALYSIS OF DRESS CASES IN THE SPANISH
AND LATIN-AMERICAN DILI REGISTRIES

MEDINA-CALIZ, I'; ROBLES-DIAZ, M?; ALMARZA, M*; STEPHENS,
C%; SLIM, M*; SANABRIA-CABRERA, J1 GONZALEZ- JIMENEZ A%
SANJUAN-JIMENEZ , R'; ORTEGA-ALONSO, A%, GARCIA-CORTES,
M2 GARCIA- MUNOZ B% PELAEZ, G3% GINES, P%; ROMERO-
GOMEZ, M>; NAVARRO, JM6 SORIANO, G7; ALDEA-PERONA, A
LUCENA, MI1 ANDRADE, R)?

ISERVICIO FARMACOLOGIA CLINICA. IBIMA. INSTITUTO DE
INVESTIGACION BIOMEDICA DE MALAGA, MALAGA.

2UGC APARATO DIGESTIVO. COMPLEJO HOSPITALARIO DE
ESPECIALIDADES VIRGEN DE LA VICTORIA, MALAGA.

3UGC APARATO DIGESTIVO. COMPLEJO HOSPITALARIO DE
ESPECIALIDADES TORRECARDENAS, ALMERIA.

“UGC APARATO DIGESTIVO. HOSPITAL CLINIC | PROVINCIAL DE
BARCELONA, BARCELONA.

SUGC APARATO DIGESTIVO. COMPLEJO
REGIONAL VIRGEN DEL ROCIO, SEVILLA.
SUGC APARATO DIGESTIVO. COMPLEJO HOSPITAL COSTA DEL
SOL, MARBELLA.

’UGC APARATO DIGESTIVO. HOSPITAL DE LA SANTA CREU |
SANT PAU, BARCELONA.

HOSPITALARIO



8UGC FARMACOLOGIA CLINICA. COMPLEJO HOSPITALARIO
UNIVERSITARIO DE CANARIAS, SAN CRISTOBAL DE LA LAGUNA.

Drug reaction with eosinophilia and systemic symptoms (DRESS)
is a severe idiosyncratic drug reaction. DRESS is characterized by
presence of rash, fever, eosinophilia and/or lymphopenia, and
liver injury. We aimed to evaluate clinical phenotype and outcome
associated with DRESS.

Demographics, clinical presentation and outcome were compared
between DILI cases without hypersensitivity features (non-DRESS
DILI) and DRESS cases included in the Spanish (n=34/878) and Latin-
American (n=15/205) DILI registries.

Forty-nine patients with DRESS syndrome were identified compared
to 620 non-DRESS DILI cases, with a slightly higher proportion of
women in the latter group (53% vs 47%). Mean age at onset was
similar in both groups, 53 years (Table 1). Duration of treatment
and time to onset were shorter in DRESS (42 vs 107 and 36 vs 95
days, respectively) although the differences were not statistically
significant. All DRESS cases presented rash (two with severe
toxicodermia), 17 (37%) lymphopenia and 36 (75%) eosinophilia.
Jaundice was present in 73% of DRESS patients and 64% of non-
DRESS DILI patients. Positive autoantibodies were detected
in 24% of non-DRESS DILI vs 9% of DRESS patients (p=0.037).
Hospitalization was higher for DRESS cases (77% vs 51%, p=0.001).
Type of liver injury differed between the groups, with cholestatic-
mixed damage predominating in DRESS (61%), and hepatocellular
damage (66%) in non-DRESS DILI, (p=0.001) (Figure 1). Severity also
differed, with 15% severe and no fatal cases in DRESS and 7% severe
and 5% fatal cases in non-DRESS DILI (p=0.047). DRESS cases who
resolved required longer time (339 vs 227 days). The most frequent
causative drugs in the DRESS were amoxicillin-clavulanate (7 cases),
carbamazepine (5) and allopurinol (4).

Compared to non-DRESS DILl, DRESS cases presented a
predominance of cholestatic-mixed pattern, greater severity
without mortality, and a longer time to resolution. Unexpectedly,
amoxicillin-clavulanate stands out as a leading cause of DRESS
syndrome in the Spanish Registry.

DRESS
cases N=49
Female, n (%) 23 (47)
Age, mean years (range) 53 (14-82)
Clinical presentation, n (%)
Jaundice 36 (73)
Hospital admission 37 (77)
Positive autoantibody titres 3(9)
Duration of treatment, mean 0
days
Time to onset, mean days 36
Laboratory parameters at
onset, mean
Total Bilirubin (mg/dL) 6.3
AST (x ULN) 16
ALT (x ULN) 18
GGT (x ULN) 9.4
ALP (x ULN) 2.9
Outcome, n (%)
Recovery, mean days 339

Non-DRESS
cases N=620

330 (53)
53 (11-90)

391 (64)
286 (51)
122 (24)

107

95

6.9
19
20
7.5

227

p value

0.4
0.9

0.2
0.001
0.037

0.1

0.07

0.8
0.3
0.4
0.02
<0.001

0.4

Comparison of demographics and clinical characteristics between

DRESS and non-DRESS DILI cases.

p=0.001

0% 65,70%

60,90%

50%
50%
40% 34,30% Sl
30%
20%
10%

0%

Mon-DRESS DL
EHC B Chol-Mix

Type of liver injury in DRESS cases vs non-DRESS DILI cases.

% 0 5 10

DRESS cases

15 20

Amaosieillin-clavulanate T

anopurinc! | ——

Ciprafloxacin

e | —

W Spanish DILI Registry  WSLATINDILI Netwaork

N=34 N=13

Most frequent causative drugs in DRESS cases in the Spanish and

Latin-American DILI Registries.



Comunicaciones - XLVII Reunién Sociedad Andaluza de Patologia Digestiva. Granada 2016.

CARACTERIZACION DE LOS PACIENTES CON
INFECCION CRONICA POR EL VIRUS DE LA HEPATI-
TIS B CON TRANSAMINASAS NORMALES. EVALUA-
CION DEL GRADO DE FIBROSIS HEPATICA.

SAN JUAN-LOPEZ, C; CASADO-MARTIN, MM; GONZALEZ-
SANCHEZ, M; POCERL-MARTIN, A; VEGA-SAENZ, JL

SERVICIO APARATO DIGESTIVO. COMPLEJO HOSPITALARIO DE
ESPECIALIDADES TORRECARDENAS, ALMERIA.

El objetivo del estudio es describir las caracteristicas de los
pacientes con infeccién crénica VHB con transaminasas normales
asi como evaluar la afectacién hepatica mediante la medicion del
grado de fibrosis hepdtica (FH) e identificar los posibles factores
asociados a la existencia de fibrosis.

El estudio incluye pacientes con HBC con transaminasas normales
atendidos en nuestra consulta en los ultimos 3 afios, con un
seguimiento de al menos 1 afio. Se han clasificado en dos grupos de
pacientes: Grupo 1: Ag HBe + con transaminasas persistentemente
normales (menor de 31 Ul/L en al menos 3 determinaciones en un
afio) (IT), y pacientes Ag HBe - y transaminasas persistentemente
normales (PI).

Se han recogido datos epidemioldgicos (edad) y viroldgicos
(DNA viral). Se ha evaluado el grado de FH mediante elastografia
transicional (Fibroscan). Se han tomado como valores de corte: 9.4
kPa: FH significativa (>= F2) y > de 13.1 kPa, cirrosis. Los valores
entre 6.2 y 9,4 se consideran como fibrosis en zona gris (No se
excluye ni se confirma FH significativa; probable FH leve).

Nuestra serie incluye 113 pacientes:

Grupo 1, IT: 7 pacientes, edad media 29 +- 5 afios, en todos el DNA
> 20.000 Ul. Tan solo 2 pacientes mostraron FH leve, el resto de
pacientes sin FH significativa.

Grupo 2: Pl: 106 pacientes, edad media fue 43 +-12 afios, 74%
presentaban DNA negativo 6 20.000 Ul.

Disponemos de datos de FH en 84 pacientes (6 no se pudo por
obesidad y 16 pacientes no acudieron a la prueba): 51 pacientes
no presentaban FH (62%), 24 pacientes FH leve (zona gris) (28%) y
8 pacientes FH significativa (10%), presentando uno de ellos estado
de cirrosis. No se apreciaron diferencias en cuanto a la edad en los
pacientes con FH o sin FH (45+-13 vs 42+-11, p=0.1).

Si clasificamos a los pacientes con respecto a sus niveles de DNA,
en los pacientes con DNA negativo o 6.2 kPa) fue similar a la
prevalencia de fibrosis en pacientes con DNA > 2000 Ul (n=20) (49%
vs 35%, p=0.4). Los 8 pacientes con FH significativa tenian DNA <
2000 Ul.

Los pacientes con HBC y transaminasas normales la afectacién
hepatica con FH leve es relativamente frecuente y parece no estar
relacionada con los niveles de DNA ni con la edad. Ademas un
numero no despreciable de pacientes presentan FH significativa,
por lo que es recomendable la medicidn de la FH con métodos no
invasivos validados.

EFECTO DE LA QUERCETINAEN EL CICLO DE
VIDA DEL VIRUS DE LA HEPATITIS C

ROJAS, A% GIL-GC')MEZ,,AI; DEL CAMPO, J? CLEMENT, S5
LEMASSON, M?* GARCIA-VALDECASAS, M?'; RANCHAL, I3
BARTOSCH, B® BAUTISTA, J; ROSENBERG, A% NEGRO, FS;
ROMERO-GOMEZ, M*

'SERVICIO APARATO DIGESTIVO. COMPLEJO HOSPITALARIO
REGIONAL VIRGEN DEL ROCIO, SEVILLA.

2UGC APARATO DIGESTIVO. COMPLEJO HOSPITALARIO DE
ESPECIALIDADES VIRGEN DE VALME, SEVILLA.

*DIVISION OF CLINICAL PATHOLOGY, UNIVERSITY HOSPITAL,
GENEVA, SWITZERLAND, INTERNACIONAL.

“UNIVERSITY PARIS DESCARTES, EA 4474 “HEPATITIS C
VIROLOGY”, FRANCE, INTERNACIONAL.

*INSERM U1052, CANCER RESEARCH CENTRE, UNIVERSITY OF
LYON, FRANCE DEVWECAN LABORATORIES OF EXCELLENCE,
INTERNACIONAL.

®DIVISION OF GASTROENTEROLOGY AND HEPATOLOGY,
UNIVERSITY HOSPITAL, GENEVA, SWITZERLAND,
INTERNACIONAL.

La quercetina (Q) es un flavonoide natural con propiedades
antivirales frente al virus de la hepatitis C (VHC). Su efecto inhibidor
de la proteinas NS3 (Bachmetov y cols., 2012) y de la diacilglicerol
acil-transferasa-1 (DGAT-1) (Gnoni y cols., 2009), dos proteinas
esenciales para el VHC, hacen que la quercetina sea de interés en
el campo de la hepatitis C. El objetivo de este estudio es aclarar el
mecanismo(s) en las diferentes etapas que componente el ciclo de
vida del virus de la hepatitis C.

Las células Huh7.5 y los hepatocitos primarios (HP) fueron
infectadas con el replicén gendmico del VHC-JFH1 y fueron tratadas
con Q50uM. i) La entrada del virus se estudié con el modelo de
pseudoparticulas previamente descrito (Bartosch y cols., 2003); ii)
La replicacién del genoma del VHC fue determinado mediante RT-
PCR; ii) La cantidad de particulas infecciosas secretadas fue analizado
por RT-PCR vy kits comerciales, iii) la capacidad de infecciéon de las
nuevas particulas virales se evalué mediante el ensayo de unidades
formadoras de colonias y iv) mediante microscopia confocal el
efecto de la quercetina sobre la co-localizacién de core y las gotas
lipidicas fue determinado.

En ambos modelos celulares, Huh7.5 y HP, la quercetina disminuyd
los niveles intracelulares de VHC-RNA (61%+5,89%(p=0,0084)
y 59,20%%30,37%(p=0,0043)). Asi mismo los niveles de ARN



extracelulares y la infectividad de estas particulas virales fueron
disminuidas (Huh7.5:52,08%+22,6%Yy 86%+10%; HP: 49,69%+4,59%
y 92,85%+3,69%, respectivamente). La Q no afecto a la entrada
del virus, pero cuando el virus fue expuesto directamente a este
compuesto la infeccién fue un 64% menor. La quercetina evité la
co-localizacién de core-gotas lipidicas aproximadamente en un 50%
de las células infectadas (Figura 1).

La quercetina es capaz de modular el ciclo de vida del virus de la
hepatitis C a diferentes niveles. Nuestros resultados confirman que
la quercetina inhibe la replicacion viral y disminuye el ensamblaje
viral debido a la inhibicién de la actividad de DGAT. Ademas la
quercetina es capaz de disminuir la capacidad infectiva de las
particulas de VHC secretadas y cuando se aplica directamente
sobre éstas, la quercetina modifica su infectividad, lo que sugiere
que este farmaco afecta a la integridad del virion y a la virulencia.
La actividad antiviral de este flavonoide es prometedora, siendo
necesario analizar su uso profilactico después de la exposicién
accidental al VHC para frenar la infeccidn viral.

anti-core DAP| Merge

B JFH1

JFH1

JFH1+Q50pM

JFH1+Q50uM a

A) Huh7.5 infectadas con JFH1 y tratadas con DMSO (vehiculo)
(a) o quercetina (e). B) Estudio de co-localizacién core-gotas
lipidicas. C) Andlisis estadistico coeficiente Mander’s.

EEIDEMIOLOGiA DEL VHB Y VHC EN MUJE-
RES ESPANOLAS EMBARAZADAS
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El objetivo de este estudio fue, una vez determinada la prevalencia
de infeccidn, conocer factores asociados a la transmision vertical
de virus de la hepatitis (VHB) y C (VHC) en mujeres espariolas
embarazadas.

Se llevd a cabo un estudio de cohortes prospectivo en 10 hospitales
espafoles. Mas de 30000 mujeres (18-42 afios) fueron seguidas en
estos centros entre enero y octubre de 2015.

Estudiando la prevalencia segin edad, era mas alta en el rango 25
—45 afios que en 15 — 24 afios: VHC 0.77% (n=20292) versus 0.35%
(n=3450), mientras que para el VHB 0.80% (n=18443) versus 0.38%
(n=2888). Con rangos mas estrechos, la prevalencia de ambos es
mayor en mayores de 40 afios: VHC 2.98% (n=2616) y VHB 1.44%
(n=1671).

En la mayoria de los casos la infeccién es de origen desconocido,
aunque de manera significativa destaca en VHC transfusion
sanguinea, uso de drogas parenterales, antecedente quirlrgico y
pareja infectada. Mientras, el VHB destaca por los antecedentes
familiares.

En el tipo de parto no existen diferencias entre VHB y VHC,
predominando el parto espontdneo, seguido de cesarea con
contracciones y uso de fdérceps o vacuo. En cuanto a otros
procedimientos obstétricos, si se han observado diferencias
significativas en la lactancia materna y la episiotomia, aunque se
debe tener en cuenta que un 11% de las mujeres infectadas por
VHB recibieron antivirales durante la gestaciéon. Aunque no sea
significativo, parece que la amniocentesis es mas frecuente en
mujeres infectadas por VHC. De manera significativa, las mujeres
con VHB alimentan menos al hijo con lactancia materna, mientras
que la episiotomia se realizd6 mas en mujeres con VHC.
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Segun la edad, la hepatitis viral es mas frecuente en el rango 25 —
45 afios, indicando que fueron contagiadas antes de los controles
sanitarios sobre las transfusiones sanguineas, y en el caso del VHB,
antes de la vacuna.

La evidencia disponible indica que la lactancia materna no
incrementa el riesgo de transmisiéon de virus hepatotropos. La
mayoria de las madres no presentan complicaciones obstétricas
durante la gestacion debido al VHC. La mejor solucidn para evitar el
riesgo de transmision vertical del VHC es el cribado de las mujeres en
edad fértil, ofertando tratamiento antes de la gestacion (>25 afios).
Una alternativa seria el cribado antenatal universal, para identificar
a las madres infectadas y a los nifios con riesgo de contagio.

LA RESPUESTA VIROLOGICA SOSTENIDA
TRAS TRATAMIENTO ANTIVIRAL LIBRE DE INTERFE-
RON SE ASOCIA A,MEJORI',A TEMPRANA DEL VALOR
DE ELASTOGRAFIA HEPATICA (FIBROSCAN®) EN
LOS PACIENTES CON FIBROSIS AVANZADA/CIRRO-
SIS POR VIRUS DE LA HEPATITIS C.

AGUILERA-JALDO, VI;,SANCHEZ-TORRIJOS, Y; NUNEZ-QRTIZ, A;
GIRALDEZ-GALLEGO, A; SOUSA-MARTIN, JM; FERRER-RIOS, MT;
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Se ha descrito una mejoria del valor de elastografia hepdatica (EH)
medida por Fibroscan® en los pacientes con hepatitis crénica por
virus de la hepatitis C (VHC) que obtienen respuesta viroldgica
sostenida (RVS) tras tratamiento antiviral. En la mayoria de los
casos la mejoria se ha referido varios afios después de finalizar el
tratamiento. Sin embargo, existe poca informacién acerca de si estos
cambios se observan ya desde los primeros meses postratamiento.

El objetivo de nuevo estudio es valorar la evolucidn del valor de EH
en los pacientes con fibrosis avanzada/cirrosis por VHC con RVS tras
tratamiento antiviral libre de IFN.

Estudio retrospectivo, observacional, unicéntrico de la cohorte de
pacientes con fibrosis avanzada/cirrosis (F3-F4) por VHC con RVS
tras tratamiento con diferentes combinaciones de antivirales libres
de IFN y en los cuales se habia realizado Fibroscan® antes y después
del tratamiento. Se tomaron los siguientes valores de Fibroscan®:
F3 (9,6-13,5 kPa); F4 (>13,5 kPa).

Se analizaron 134 pacientes (F3: 30; F4: 104), 56% hombres,
de 5811 (30-82) afios, 87% genotipo 1. El 19% de los pacientes
cirréticos  (Child-Pugh A/B: 92%/8%) tenian historia de
descompensacion y el 48% varices esofagicas. El tiempo (mediana,

P25-P75) entre la finalizacion del tratamiento y la realizacién del
Fibroscan® postratamiento fue de 25 semanas (22,3-30,1). El valor
mediano de EH mejoro significativamente tras el tratamiento tanto
en los pacientes F3 [basal: 10,8 kPa (10,1-12) vs postratamiento: 7,1
kPa (6,1-8); p<0,001], como en los F4 [basal: 25,3 kPa (17,8-34,2) vs
postratamiento: 17 kPa (11,8-26,2 kPa); p<0,001]. La reduccién en
el valor de EH se obtuvo en el 97% de los F3 y en el 86% de los F4.
Esta mejora se traducia en una regresion en al menos 1 estadio de
F (estimada por Fibroscan®), observada con mas frecuencia en los
pacientes F3 (90% y en el 60% 2 estadios) que en los F4 (27% y en el
15% dos estadios) (p<0,0001).

La RVS obtenida tras terapia libre de IFN en pacientes con F3-F4 por
VHC se traduce en una mejoria temprana de la EH tras el tratamiento
en la gran mayoria de los pacientes, que se traduce en una regresion
en al menos un estadio de F (estimada por Fibroscan®) en el 90%
de los F3 y en el 27% de los F4. Sera de interés ver si esta mejoria
en la EH puede tener implicaciones en el seguimiento evolutivo de
estos pacientes.

Hombres 75/134 (56%),
Mujeres 59/134 (44%)

58+11 (30-82)
1a; 30/134(22,4%), 1b; 82/134

SEXO

EDAD (afios)

GENOTIPO (61,2%), 1a/1b; 4/134(3%), 3;
7/134(5,2%), 4; 11/134(8,2%)
CHILD-PUGH A; 94/102(92%), B; 8/8 (8%)
DESCOMPENSACION PREVIA 25/133 (19%)
VARICES 49/131 (37,4%)
FIBROSIS F3 30/134(22,4%), F4 104/134 (77,6%)
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2. PREVALENCIA DE VHB Y VHC EN MUJERES
ESPANOLAS EMBARAZADAS. FACTORES ASOCIA-
DOS A LA TRANSMISION VERTICAL.
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Las infecciones por virus de la hepatitis B (VHB) y C (VHC) son
prevalentes mundialmente, siendo la primera causa de hepatopatia
en nifos y adultos. La transmisidn vertical del VHC es la fuente
principal de infeccién en nifios (>90%). En Espafia ha habido un
aumento marcado de inmigracion en los ultimos afios, pudiendo
haber cambiado la prevalencia de VHB y VHC en el embarazo. El
objetivo de este estudio fue determinar la prevalencia de VHB
y VHC y la tasa de transmision vertical en mujeres espafiolas
embarazadas.

Se llevd a cabo un estudio de cohortes prospectivo en 10 hospitales
publicos espafioles, mas de 30000 mujeres (18-42 afios) fueron
seleccionadas y seguidas en estos centros entre enero y octubre
de 2015. La prevalencia de VHB (HBsAg+) y VHC (antiVHC+) fueron
determinadas en la cohorte general y en un subgrupo de mujeres
embarazadas. Ademas, se estudiaron los principales factores de
riesgo relacionados con la transmision vertical del VHC.

La prevalencia de VHB fue 0.66% (31538 mujeres analizadas), siendo
la cifra similar en mujeres embarazadas y fértiles. La prevalencia
total de VHC fue 0.72% (24588 mujeres estudiadas). Sin embargo, la
prevalencia de VHC difiere significativamente entre ambos grupos
(prevalencia VHC en mujeres embarazadas: 0.25% vs. mujeres en
edad fértil: 0.86%, p600000 Ul/mL). En mujeres con carga viral
indetectable no se observé transmisidn vertical.

Un importante porcentaje de mujeres infectadas por estos virus es
poblacién inmigrante. La diferencia en la prevalencia de VHC entre
mujeres embarazadas y fértiles puede ser debida a que el cribado
de VHC no es universal, realizandose fundamentalmente en mujeres
de alto riesgo. La profilaxis de VHB es eficaz para el control de la
transmisidn vertical. La carga viral materna elevada en el parto es
el Unico factor predictivo de transmision vertical del VHC. Ademas,
las altas tasas de transmision vertical del VHC pueden justificar
el tratamiento al final del embarazo con los nuevos antivirales
clasificados como tipo B por la FDA.

SCCA-IGM AYUDA A IDENTIFICAR A LOS
PACIENTES EN RIESGO DE HEPATOCARCINOMA A
LARGO PLAZO

GIL-GOMEZ, A; AMPUERO-HERROJO, J; GALLEGO-DURAN, A;
FASSINA, G; FERRER, MT; CHANGAI, L; PONTISSO, P; ROMERO-
GOMEZ, M

COMPLEJO HOSPITALARIO REGIONAL VIRGEN DEL ROCIO,
SEVILLA.

Ladeteccion precoz de hepatocarcinomassigue siendo un reto debido
a la ausencia de biomarcadores con sensibilidad y especificidad
adecuadas. El mas utilizado en la actualidad es la alfa-fetoproteina
(AFP), pero su impacto real es alin controvertido. Se ha demostrado
que la expresion del Antigeno del Carcinoma de Células Escamosas
(SCCA) aumenta de manera progresiva durante la cirrosis como
respuesta celular al dafio hepatico, encontrandose sobreexpresada
en pacientes con hepatocarcinoma. El objetivo de este trabajo fue,
por tanto, evaluar la capacidad del inmunocomplejo SCCA-IgM en la
prediccion de HCC a largo plazo en pacientes con cirrosis hepatica.

Estudioretrospectivode 217 pacientescirrdticos (Child A73%, B22%,
C 5%) seguidos prospectivamente cada seis meses en programas de
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cribado de hepatocarcinoma. La cohorte global incluyé pacientes
del Hospital Universitario de Valme (71.4% 155/217) y del Ospedale
di Padova (Italia) (28.6% (62/217). Se evaluaron los niveles séricos
de SCCA-IgM por ELISA (Hepa-IC, Xeptagen, Venecia, Italia). Los
pacientes fueron censurados a la aparicién de hepatocarcinoma o
al llegar a los 48 meses de seguimiento.

Se detectd un 15,2% de hepatocarcinoma (incidencia anual de
3,8%). Los pacientes con hepatocarcinoma mostraron niveles
elevados de SCCA-IgM (349+547 vs. 245+281 AU/mL; p=0.097). En
el andlisis multivariado, la edad avanzada, Child-Pugh B/C y niveles
elevados de SCCA-IgM y AFP fueron independientemente asociados
con el desarrollo de hepatocarcinoma (Tabla 1). Un analisis ROC
permitié dicotomizar la variable en un punto de corte de 180 AU/
mL (AUROC 0.59 (I1C95% 0.49-0.69); p=0.083), con una sensibilidad
de 64% y una especificidad de 55%. Los pacientes con SCCA-IgM
>180AU/mL tuvieron un 21.9% de hepatocarcinoma frente al 11.8%
cuando SCCA-IgM <180 AU/mL (p=0.047). La combinacion de SCCA-
IgM <180 AU/mL y AFP <5 IU/mL permitié identificar un grupo con
bajo riesgo de desarrollar hepatocarcinoma (Tabla 2).

Elinmunocomplejo SCCA-IgM podria servir como biomarcador para
la aparicion de hepatocarcinoma a largo plazo, pudiendo predecir
(sélo o en combinacién con AFP) hasta un 35% en cuatro afios.

Valor Predictivo Valor Predictivo

Variable Positivo Negativo
SCCA-IgM >
21.9% 88.2%
180 AU/mL
AFP > 5 Ul/mL 28.6% 87.8%
SCCA-IgM >180 AU/
) 22.9% 94.4%
mL é AFP >5 Ul/mL
SCCA-IgM >180 AU/ 34.8% 85%

mLy AFP >5 Ul/mL

Valores predictivos del uso combinado de AFP y SCCA-IgM como
biomarcadores.

Variable H_CC No HCC (n=179) Univariante Multivariante
(N=36)
Sexo; hombres 80.6% (29/36) 73.2% (131/179) P=0.423
N OR 1.07 (95%IC 1.03-1.12);
Edad + DE (afios) 62+8 57+10 P=0.002
p=0.001
) OR 2.19 (95%IC 1.02-4.69);
Child-Pugh (B/C vs. A) 37.1% (13/35) 21.2% (38/156) P=0.050
p=0.044
Etiologia Cirrosis 50% (18/36)
Alcohol 44.4% (16/36) 55.9% (100/179)
VHC 2.8% 22.3% (40/179) P=0.077
VHB (1/36) 9.5% (17/179)
Otras 2.8% (1/36) 12.2% (22/179)
Albdmina + DE (mg/dL) 3.7+0.7 3.910.6 P=0.189
Bilirrubina + DE (mg/dL) 1.65+1.02 1.58+1.92 P=0.832
Creatinina + DE (mg/dL) 1.09+1.54 0.82+0.23 P=0.314
OR 0.99 (95%IC 0.98-1.00);
Plaquetas + DE (x 109/L) 103 +41 118 + 60 P=0.151
p=0.092
AST + DE (IU/mL) 66 £ 54 49+ 35 P=0.069
ALT % DE (IU/mL) 48 + 40 40 £ 37 P=0.253
OR 1.02 (95%IC 1.01-1.03);
AFP + DE (IU/mL) 17.2+34.5 59+104 P=0.067
p=0.0001
Act. Protrombina + DE (%) 71+19 73+18 P=0.635
OR 1.001 95%IC 1.000-
SCCA-IgM + DE 349 + 547 245 +281 P=0.097

Comparacién HCC vs. No HCC a los 4 afios de seguimiento.

1.002); p=0.010



UTILIDAD DEL iINDICE DE LACE COMO PRE-
DICTOR DEL RIESGO DE REINGRESO EN CIRROSIS
HEPATICA
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Identificar factores asociados al reingreso, de causa hepdatica o
extrahepatica, en pacientes con cirrosis hepatica.

Estudio transversal unicéntrico que incluyé una revision de
pacientes con cirrosis hepatica ingresados durante el afio 2015
(N=121). Se recogieron variables: a) epidemioldgicas; b) sobre la
cirrosis hepatica (etiologia, descompensacién o trasplante previo);
c) sobre el ingreso (motivo, estancia media, asistencia especial,
analitica al alta).

El indice de LACE ha sido propuesto como predictor de reingreso
en otras patologias (CMAJ 2010), incluyendo: a) tiempo de ingreso;
b) tipo de ingreso (programado vs. urgente); c) indice comorbilidad
Charlson; d) nimero veces en Urgencias en Ultimos 6 meses. La
variable objetivo fue el reingreso precoz (<30 dias) y tardio (<90
dias).

El 20,7% (25/121) de los pacientes presentaron un reingreso precoz
y el 38% (46/121) sufrieron un reingreso tardio. Asimismo, el 2,5%
(3/121) fallecieron antes de los 30 dias y el 6,6% (8/121) antes de
los 90 (Tabla 1).

El indice de LACE (13.4+2.4 vs. 12.4+2.3; p=0.017), el MELD
(14.3+4.4 vs. 12.2+4.7; p=0.013), la realizaciéon de paracentesis
evacuadora durante el ingreso (58,6% (17/29) vs. 31,5% (29/92);
p=0.009) y la presencia de hepatocarcinoma previo (56,5% (13/23)
vs. 33,7% (33/98); p=0.042) se asociaron al reingreso tardio (<90
dias) (Tabla 2). Ajustando por edad, sexo y MELD, el indice de LACE
[O.R. 1.20 (1C95% 1.01-1.43); p=0.044], la paracentesis evacuadora
durante el ingreso [O.R. 2.99 (IC95% 1.22-7.32); p=0.017] vy el
hepatocarcinoma previo [O.R. 2.79 (IC95% 1.06-7.39); p=0.039] se
asociaron de forma independiente al reingreso a los 90 dias (Tabla
3). En cuanto al ingreso precoz (<30 dias), las variables asociadas
fueron el MELD [O.R. 1.10 (IC95% 1.00-1.21); p=0.045], la albumina
[O.R. 1.99 (1C95% 1.00-3.97); p=0.050] y el hepatocarcinoma previo
[O.R. 1.99 (IC95% 1.00-3.97); p=0.050].

Por otro lado, el indice de LACE se correlaciond con el nimero de
ingresos de cada paciente durante los primeros 90 dias del alta
(r=0.261; n=121; p=0.004), de tal forma que los pacientes tenian
un mayor indice cuanto mayor era el numero de ingresos (p=0.026)
(Figura 1).

Caracteristicas de la poblacion
Sexo H/M (%)
Edad al alta (afios, media + DE)
Etiologia de la cirrosis, n (%)
Alcohol
VHC
VHB
EHGNA
Otros
Haébito etilico activo, n (%)
Descompensacion previa, n (%)
Encefalopatia hepdtica
Ascitis
Hemorragia
PBE
Sindrome Hepatorrenal

Hepatocarcinoma previo, n (%)
Trasplante hepatico previo, n (%)

Motivo de ingreso, n (%)
Descompensacion Cirrosis
Otros Digestivos

No Digestivos

Estancia media del ingreso(dias; media + DE)

Requerimiento durante ingreso, n (%)
ucl

Unidad Sangrantes

Paracentesis evacuadora

Drogas vasoactivas

Dialisis

Child-Pugh al alta (media + DE)

A, n (%)

B, n (%)

C,n (%)

MELD al alta (media + DE)

indice de Charlson al alta (media + DE)
indice de LACE al alta (media + DE)
Ndmero farmacos al alta (media+DE)
Reingreso precoz, n (%)

Reingreso tardio, n (%)

Reingresos totales antes 90 dias (media+DE)

Exitus, n (%)

Caracteristicas de la poblacién a estudio.

N=121

67,8/32,2
57,3+12,8

42 (34,7)
38(31,4)
10 (8,3)
10 (8,3)
21(17,4)
29 (24)
83 (68,6)
31(25,6)
73(60,3)
38(31,4)
9(7,4)
2(1,3)

23 (19)

8(6,6)

90(74,4)
17(14)
14(11,6)

14,6 + 13,2

7(5,8)
35(28,9)
29(24)
5(4,1)
1(0,8)
7,8+1,5
24 (19,8)
79 (65,3)
18 (14,9)

13+4,7
4,7+2
12,8+2,4
6,9+3,3
25(20,7)
46(38)
0,5+0,7
3(6,6)
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Variables asociadas al reingreso tardio (< 90 dias)

Reingreso No reingreso
(n=46) (n=75) P

indice de LACE

. 13424 12.4+2.3 0.017
(puntos media + DE)
MELD

. 143+4.4 12.2+4.7 0.013
(puntos media + DE)
Paracentesis

58,6 31,5 0.009

evacuadora (%)
Hepatocarcinoma (%) 56,5 33,7 0.042

Andlisis univariante. Variables asociadas a reingreso tardio.

OR 1C (95%) p
indice de LACE 1.20 1.01-1.43 0.042
Paracentesis evacua-
2.99 1.22-7.32 0.017
dora
Hepatocarcinoma 2.79 1.06-7.39 0.039

Andlisis multivariante.

La evaluacién del indice de LACE al alta del ingreso podria servir
como factor predictivo de reingreso en los primeros 90 dias en
pacientes con cirrosis hepatica. La inclusién de este indice, que
tiene en cuenta la comorbilidad basal més alld de la enfermedad
hepatica, podria ayudar en la identificacion de pacientes con alto
riesgo de reingreso y con necesidad de una monitorizacion mas
estrecha.

INTOLERANCIA A LA FRUCTOSA/FRUCTO-
SA ?SORBITOL (IF/IFS). NUESTRA EXPERIENCIA.

HINOJOSA-GUADIX, J; PUYA-GAMARRO, M} MENDEZ-
SANCHEZ, IM*; LOPEZ-VEGA, MC*; SORIA-LOPEZ, E'; GARCIA-
GAVILAN, MC%; RIVAS-RUIZ, F%; SANCHEZ-CANTOS, AM?; PEREZ-
AISA, A*

!SERVICIO APARATO DIGESTIVO. COMPLEJO HOSPITAL COSTA
DEL SOL, MARBELLA. 3
DEPARTAMENTO INVESTIGACION.
COSTA DEL SOL, MARBELLA.

COMPLEJO HOSPITAL

La intolerancia a la fructosa presenta una prevalencia aproximada
del 40-60%. Es una entidad infradiagnosticada por inducir
sintomatologia inespecifica confundible con patologia funcional y
a la ausencia de factores predictores. El test de hidrégeno espirado

(THE) es el gold estandar diagnostico.

Como objetivos nos propusimos analizar caracteristicas clinico/
epidemioldgicas de pacientes diagnosticados de intolerancia
a fructosa/fructosa-sorbitol (IF/IFS) mediante THE en nuestro
medio. Describir su asociacion con otras patologias y los sintomas
durante el test. Analizar la relacién con otras pruebas funcionales y
respuesta al tratamiento dietético

Estudio descriptivo-retrospectivo que analiza los THE con
sobrecarga oral de fructosa-sorbitol y fructosa realizado en
nuestro centro desde Enero a Diciembre de 2015.Se recogen
datos epidemioldgicos, clinicos y diagnosticos de otras pruebas
funcionales y respuesta de tratamiento dietético. Los THE se
realizan bajo condiciones estandarizadas.

Se analizaron 275 THE (193 con sobrecarga oral de fructosa-sorbitol
y 82 con fructosa). Resultaron positivos el 41.6%. Presentaron
un THE positivo (TAHE+) el 45.2% de mujeres, frente al 33.3% de
hombres. La edad media de THE+ fue de 37 afos (figura 1). El
43.2% de los pacientes diagnosticados de dispepsia previamente a
la realizacion del test, presentaron un TAHE+; también ocurrié en el
41% de los diagnosticados de SlI, porcentaje considerable aunque
sin significacion estadistica. Durante el test, el score de sintomas
presentado se situé entre 0 y 12.Lo mas frecuente es la ausencia
sintomatica; de haberla, destaca el dolor abdominal (85%),
distension abdominal y diarrea (78% respectivamente), todos
con significacidn estadistica (p<0.001) (figura 2). Presentaron un
doble pico 6 pacientes (2.2%) y pico precoz 22 (8.2%). A 7 de estos
pacientes se les solicitd un test de sobrecrecimiento bacteriano
siendo negativo en todos. Comprobamos la concomitancia con
otras pruebas funcionales: El 39.6% de los intolerantes a fructosa
presentaban intolerancia a lactosa (IL) (p= 0.03). En 31 pacientes
con IF/IFS se valord la respuesta clinica del tratamiento dietético,
todos mejoraron, el 64.5% parcialmente y el 35.5% totalmente
(figura 3).

1) Cuando solicitamos un THE para detectar IF/FS, existe una alta
tasa de positivos (41.6%), especialmente en mujeres, con una edad
media de 37 afios.

2) Se aconseja tener en cuenta esta entidad en cuadros funcionales,
como dispepsia y SlI.

3) Durante la realizacion del THE el sintoma mas frecuente es el
dolor abdominal.

4) No es infrecuente la relacién entre IF/IFS e IL.

5) En nuestro centro, escasamente valoramos la respuesta del
tratamiento dietético, cuando se valoré todos presentaban mejoria.



CP-016. A PROPOSITO DE UN CASO: SINDROME DE
BURIED BUMPER.

UBEDA MUNOZ, M; JIMENEZ ROSALES, R; REDONDO CEREZO, E

SERVICIO APARATO DIGESTIVO. COMPLEJO HOSPITALARIO
THE el tativsac v anss aMujeres con THE+ REGIONAL VIRGEN DE LAS NIEVES, GRANADA.

u THE negativo Edad media: 42 afios) = Hombres con THE+
Introduccion

Figura 1 Las complicaciones de la sonda PEG se pueden dividir en
complicaciones precoces, relacionadas con el proceso endoscopico
A la izquierda porcentaje de THE positivos y negativos asi como la y las tardias.

edad media en cada grupo. A la derecha porcentaje de hombres

mujeres con THE+. , . , . L,
y mu| Entre las tardias, la mas comun es la infeccién del estoma. Menos

frecuentes son las fistulas gastrocolocutaneas, la fuga persistente
Sintomas durante la realizacion del test alrededor de la PEG, colonizacién fungica del tubo y el Sindrome de
Buried Bumper-“SBB” (enterramiento del tope interno).

100 ~
8 %7
& 0 SBB se produce cuando el protector interno migra a través de
7 - L ) ) g
g e T8% la pared géstrica debido a una excesiva tensién entre los topes
w G - . . . .
o internos y externos, causando isquemia de la mucosa y necrosis.
g Wi 5.6%
a 207 0.4% .
o prr=—— a8 Aparece normalmente a los 3-6 meses tras la colocacién de la
lh 5
sonda.
Scare Distension  Diarrea Dolor Disconfort  Disconfort
intomas abdominal abdominal abdominal general
La dificultad en la infusidn a través de la sonda, fugas alrededor o el
malestar del paciente, incluso dolor abdominal durante la infusion,
son los principales sintomas.
Figura 2

Caso clinico
Clinica presentada durante la realizacién del test en los THE+.

Mujer de 60 afos con enfermedad de Parkinson avanzada en
tratamiento con infusidn continua duodenal de Duodopa®© a través
de sonda PEG.

Acude a Urgencias por presentar dificultad en la movilizacion
externade lasonda, junto a signos de infeccién cutanea periestomal.
La paciente no se habia realizado aun ninglin recambio de la sonda
desde la primera colocacion. En la EDA: en cavidad gastrica se
observa el tope interno de la sonda de gastrostomia completamente
incluido dentro de la pared gastrica, sindrome de Buried Bumper.

mValoracion  m No valoracion W Mejoria parcial B Mejoria total . R X
Se intenta abrir la zona con un esfinterotomo de agua y con asa de
polipectomia sin lograr desanclar el tope interno.
Figura 3
Al no poder resolverse via endoscépica, se realizd intervencion
A la izquierda porcentaje de pacientes a los que se valoré el quirdrgica (laparotomia supraumbilical, extirpaciéon del trayecto
resultado de las medidas dietéticas. Cuando se interrogé por ello cuténeo de la PEG previa) con colocacién posterior de nueva sonda
todos mejoraron. A la derecha, grado de mejoria presentada. . o o -
PEG via endoscopica, ambas técnicas sin complicaciones.

Discusion

Se han descrito diversos métodos para eliminar el tope interno,
desafortunadamente ninguno de ellos garantiza el éxito en todos
los casos:

A: La extraccién de la sonda de gastrostomia enterrada traccionando
simultdnea a través de una nueva.
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B:"push-pull T Technique" el endoscopista tira de la sonda enterrada
por un asa de polipectomia anclado mediante un "brazo en forma
deT".

C: Un asa de polipectomia atrapa la canula enterrada tan cerca de
la piel como sea posible.

D: introduccién de un papilotomo a través de la canula para cortar
el tejido envolvente.

Para evitar esta complicacion grave, se debe dejar un espacio libre
de aproximadamente 3-5 mm entre la piel y tope interno. También

se recomienda girar suavemente la sonda diariamente.

Imagen endoscépica Sd Buried Bumper.

Imagen endoscédpica en retroflexion.

APLICACION DE HEMOSPRAY EN HEMO-
RRAGIA POR COLITIS ISQUEMICA

ARIZA-FERNANDEZ, JL; VAI,VERDE-L()PEZ, F; LOPEZ DE HIERRO-
RUIZ, M; DE TERESA-GALVAN, J

SERVICIO APARATO DIGESTIVO. COMPLEJO HOSPITALARIO
REGIONAL VIRGEN DE LAS NIEVES, GRANADA.

Hombre de 66 afios pluripatolégico destacando insuficiencia renal
crénica en hemodialisis y Fibrilacion Auricular en tratamiento
con Sintrom que acude a urgencias por rectorragia masiva y
dolor abdominal en situaciéon de shock hipovolémico, inicidandose
resucitacion con fluidoterapia, transfusion de hematies,
noradrenalina en perfusion continua y correccion de coagulopatia
con Vitamina K.

Tras alcanzar la estabilidad hemodinamica se realiza endoscopia
digestiva baja urgente hallando en colon derecho areas extensas
de mucosa ulcerada, con zonas necrdticas que ocupan la
circunferencia completa y se extienden varios centimetros de
longitud. En dngulo hepatico se objetiva otra zona separada de la
anterior de menor longitud de mucosa de aspecto inflamatorio,
con erosiones y ulceraciones. Ambas presentaban sangrado activo
en sabana. Decidimos aplicar hemospray sobre toda la zona afecta
cesando el sangrado de manera evidente. Tras ello, el paciente
evoluciona favorablemente, mejorando la situacién hemodindmica
consiguiendo retirar las drogas vasoactivas, sometiéndose a
hemodialisis con el fin de mejorar la situacidn hidrica y electrolitica
y tras contactar con el equipo quirurgico de guardia se decide
intervenir al paciente realizando reseccion de la zona afecta.

A pesar de que la indicacién inicial es para hemorragia digestiva
alta no varicosa, el hemospray esta siendo utilizado en hemorragias
digestivas bajas con resultados favorables en casos aislados o
pequeiias series. Existen lesiones sangrantes que por su naturaleza
y extension (tumores, isquemia) el hemospray puede considerarse
de eleccion.




BEZOAR GASTRICO TRATADO CON
CELULASA

MORENO MARQUEZ, C; BENITEZ RODRIGUEZ, B; BELLIDO
MUNOZ, F; RODRIGUEZ TELLEZ, M; CARMONA SORIA, [;
HERGUETA DELGADO, P; CAUNEDO ALVAREZ, A; ROMERO
GOMEZ, M

UGC APARATO DIGESTIVO. COMPLEJO HOSPITALARIO
REGIONAL VIRGEN MACARENA, SEVILLA.

El bezoar gastrico puede definirse como un cuerpo extrafio
localizado en estdmago, compuesto por material indigerible.
Ocurre principalmente en pacientes con la anatomia gdstrica
modificada y/o alteraciones de la motilidad. Otros factores de
riesgo son el estrefiimiento, funcional o iatrogénico, o una dieta con
alto contenido en fibra.

El diagndstico suele ser endoscopico y a dia de hoy no existe
consenso sobre su tratamiento, que abarca manejo conservador
con farmacos, endoscopia y cirugia.

Varon de 49 afios sin antecedentes patoldgicos, en seguimiento en
Consultas de Aparato Digestivo por dolor abdominal en hipocondrio
izquierdo irradiado a epigastrio de meses de evolucién, sin otra
sintomatologia. Se realizé Endoscopia Digestiva Alta (EDA) en la que
se objetivé Bezoar de gran tamafio y dureza, no fragmentable, junto
con Ulcera gastrica Forrest Ill. Se pauté Celulasa 6g en 600ml de
agua, por via oral, cada 24 horas. Tras 9 dias de tratamiento, en EDA
de control comprobamos la ausencia de bezoar y la cicatrizacién de
la Ulcera. No se desarrollaron efectos adversos.

A pesar de las distintas opciones terapéuticas, existe controversia
a la hora de establecer el tratamiento de primera eleccion en el
manejo del bezoar. Lo que si parece acertado es reservar la cirugia
para bezoares de gran tamafio y dureza en los que el tratamiento
conservador no haya sido efectivo. Con la endoscopia se persigue la
fragmentacion de la masa haciendo uso de diferentes herramientas
como las pinzas o las asas, habiéndose descrito en los ultimos afios
técnicas mas complejas como la fragmentacion con litotriptor, laser
argdn o laser YAG. Pero no son utiles en bezoares de gran tamaiio o
dureza, estando contraindicadas en casos de obstruccion intestinal.
El tratamiento conservador consiste en la degradacion quimica del
bezoar, habiéndose publicado casos tratados con bebidas de cola
y/o sustancias enzimaticas como la celulasa, papainay acetilcisteina.

El primer bezoar tratado con Celulasa fue descrito en 1968 y desde
entonces son alrededor de treinta los casos publicados al respecto,
constatandose una eficacia del 100% y sin haber desarrollado
efectos adversos con dicho tratamiento. Las Ultimas publicaciones
recomiendan entre 3-5g de celulasa suspendidos en 300-500ml de
agua, diariamente por via oral durante 2-5 dias. Dado el tamafio
del bezoar de nuestro paciente, decidimos aumentar la dosis
respetando la concentracion, para conseguir la inmersién total del
mismo. La Unica precaucion es vigilar en las 24-48h posteriores que
los fragmentos de bezoar no provocan obstruccién intestinal.

Bezoar de gran tamafio que impide la correcta visualizacién
endoscépica de fundus y cuerpo gdstricos y no permite el paso
a duodeno.

Intento de fragmentar el bezoar por via endoscépica con asa de
dormia sin éxito por su dureza.

Endoscopia de control tras 9 dias de tratamiento con Celulasa 6g
en 600ml de agua diarios por via oral, en la que no se observan
restos de bezoar, consiguiéndose paso a duodeno.
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CAUSA INUSUAL DE HEMORRAGIA DIGES-

TIVA ALTA EN EL ADULTO los casos los objetos atraviesan el piloro sin complicaciones; en un
20% sera necesario la endoscopia terapéutico o en intervencion
GUERRA VELOZ, MF; GOMEZ RODRIGUEZ, BJ; BELDA CUESTA, A; quirdrgica. Rara vez la ingestién de cuerpos extrafios es la causa

HERGUETA DELGADO, P; CAUNEDO ALVAREZ, A etioldgica de este sangrado, pero si se presenta se recomienda la

realizacion de endoscopia para remover el objeto.
UGC APARATO DIGESTIVO. COMPLEJO HOSPITALARIO

REGIONAL VIRGEN MACARENA, SEVILLA.

La hemorragia digestiva alta (HDA) constituye uno de los cuadros
urgentes mas frecuentes en todos los paises occidentales
situdndose su incidencia entre 60 y 150 casos anuales por cada
100 000 habitantes, siendo la endoscopia la piedra angular para
su tratamiento. El 80% corresponden a hemorragias de origen no
varicoso.

Mujer de 83 afios con reciente implantacion de prétesis percutanea
valvular aortica (TAVi), que posterior al alta hospitalaria (6 horas)
presenta cuadro de epigastralgia intensa seguida de episodios
de hematemesis francas. Analiticamente en urgencias destaca Estructura ésea en antro.
hemoglobina 8.4 g/dl, hcto 25.1%, urea 139mg/dl, y tiempos de
coagulacién normales. Tras una primera endoscopia diagnostica
alta se evidencia en region prepildrica, cara posterior, coagulo
oscuro que se remueve tras el lavado; aprecidandose lago de
sangre roja con sangrado activo que cede con la administracion de
adrenalina diluida. La causa probable corresponde a un elemento
solido enclavado en la pared gastrica.

Tras estabilizacion hemodinamica de la paciente y trasfusién de
hemoderivados, se solicita nueva gastroscopia de control a las 24
horas. Se realiza previamente TC -Abdominal apreciandose que
el cuerpo extrafio mencionado corresponde a una estructura
Osea, la que contacta con la pared posterior del antro, sin signos
de perforacion. En la nueva gastroscopia se evidencia en region
prepildrica cuerpo extrafio duro y punzante en los dos extremos,
que se logra desenclavar con asa de polipectomia, y es extraido
con campana protectora para evitar complicaciones. No se
evidencia lesiones sangrantes en ese momento. El cuerpo extrafio Hueso de pollo enclavado.
corresponde a un hueso de pollo.

La paciente refiri6 haber ingerido pollo previo al incidente.
Posterior a 48 horas en observacion y sin nuevas incidencias fue
dada de alta hospitalaria.

Posterior a la estabilizacion hemodindmica del pacientes, no
cabe duda que la realizacién de la endoscopia digestiva cambia el
prondstico en las lesiones sangrantes, reduciendo significativamente
su mortalidad. Sigue siendo una discusion frecuente el término de
“endoscopia urgente”, refiriéndose por varios autores como su
realizacion inmediata al ingreso o hasta 2 a 24 horas del mismo. No
cabe duda que su realizacion estara sometida a las disponibilidades
del centro.

La ingesta de cuerpos extrafos es una causa frecuente de consultas
en urgencias, mayor en la edad pediatrica, no obstante el 80% de Extraccién con campana protectora.



Figura 4

Hueso de pollo.

CP-020. COLANGI’OPANCREATOGRAFI'AS RETRO-
GRADAS ENDOSCOPICAS EN LA COMARCA DE LA
AXARQUIA LOS ULTIMOS 9 ANOS

MINGUEZ-CORTES, JM?; OSUNA, J%; PEREZ-DIAZ, JM?

'SERVICIO APARATO DIGESTIVO. HOSPITAL COMARCAL DE LA
AXARQUIA, VELEZ-MALAGA.
2SERVICIO MEDICINA INTERNA. HOSPITAL COMARCAL DE LA
AXARQUIA, VELEZ-MALAGA.

Introduccion

Describir las caracteristicas de los pacientes que precisaron una
colangiopancreatografia retrégrada endoscépica (CPRE) en el
Hospital Comarcal de la Axarquia en los ultimos 9 afios.

Material y métodos

Basado en el total de pacientes a los que se les realizé una
CPRE en el ingreso hospitalario entre los afios 2007 a 2015. Se
recogieron datos demograficos (edad y género), tipo de patologia
y diagndstico principal, Servicio clinico solicitante, la estancia
media y motivo del alta. Se trabajo con herramientas de estadistica
descriptiva (frecuencias, medias y porcentajes). Se analizaron los
datos utilizando para el multivariante el test de ANOVA y para el
bivariante, un no paramétrico, el test de U de Mann Whitney.

Resultados

Se analizaron 586 ingresos, con una edad media de 69,58 + 15,024
afios, un 52.4% correspondian a mujeres y la estancia media
fue de 16 + 12,133 dias. De todos los casos, 275 (46.9%) fueron
solicitados por el Servicio de Cirugia, mientras que 311 (53.1%)
fueron solicitados por el Servicio de Medicina Interna. El 94.4%
de los pacientes fueron dados de alta por curaciéon/mejoria a su
domicilio, mientras que un 2.9% fueron exitus durante su ingreso.
En cuanto al diagnéstico principal, habia 424 pacientes (72.4%)
con el diagndstico de coledocolitiais/colelitiais y/o colangitis/
obstruccion via biliar, 75 (12.5%) con pancreatitis aguda, 32(5.5%)
con neoplasia de la via biliar y 21 (3.6%) con neoplasia del pancreas.

La evolucién temporal en los afios fue la siguiente: 2007-54
pacientes, 2008-61 pacientes, 2009-55 pacientes, 2010-26
pacientes, 2011-78 pacientes, 2012-92 pacientes, 2013-61
pacientes, 2014-87 pacientes y 2015-71 pacientes.
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Conclusiones

La principal indicacién de CPRE sigue siendo la patologia litidsica
biliar independientemente de la unidad solicitante. El nimero de
procedimientos en la comparativa anual se mantiene estable, a
pesar de ser una técnica en auge. La mortalidad de este tipo de
procedimiento es muy baja (2.9%) y la inmensa mayoria de los
pacientes (94.4%) se van de alta sin complicaciones. La reparticién
entre sexos es muy parecida sin que existan grandes diferencias. La
CPRE es una prueba diagndstico-terapéutica cada vez mas utilizada
en nuestros centros, por lo que vemos principal saber el perfil del
paciente que estamos tratando.

g lil

Figura 1

CPRE. Afos.

CP-021. COLECISTOSTOMIA GUIADA POR ECOEN-
DOSCOPIA EN UN PACIENTE CON COLECISTITIS
AGUDA NO SUBSIDIARIO DE CIRUGIA

HINOJOSA GUADIX, J; SANCHEZ YAGUE, A; SORIA LOPEZ, E;
PUYA GAMARRO, M; SANCHEZ CANTOS, AM

SERVICIO APARATO DIGESTIVO. COMPLEJO HOSPITAL COSTA
DEL SOL, MARBELLA.

Introduccion

La colecistectomia urgente es la técnica de eleccidon en una
colecistitis aguda pero no estd indicada en colecistitis evolucionadas
0 en pacientes de alto riesgo quirdrgico. En estos casos se puede
realizar colecistostomia percutdnea pero presenta complicaciones,
tiene riesgo de recidiva y s6lo permite el drenaje de liquido y
microlitiasis pudiendo quedar litiasis en su interior.

Caso clinico

Varén de 82 afios con alto riesgo quirurgico, ingresado por
colecistitis aguda litidsica. Se decidié realizar una colecistostomia
guiada por ecoendoscopia con el catéter Hot AXIOS™ que combina
un electrobisturi en la punta (figura 1) y un sistema de liberacién
de una una protesis metdlica recubierta de aposicion luminal
que permite acceder a la vesicula y liberar la prétesis en un solo
pase permitiendo reducir el tiempo del procedimiento (figura 2).
La utilizacién de proétesis de 10 6 15 mm sella el orificio evitando
la salida de bilis. Se realizé la técnica sin incidencias inmediatas.
Una semana después se introdujo en endoscopio convencional a
través de la protesis alcanzando el interior vesicular sin objetivar
colelitiasis residual en su interior (figura 3). Tres meses después se
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retira la protesis atrapandola con un asa (figura 4). Una semana
después el orificio estd cerrado sin apreciarse salida de bilis (figura
5). Se realiz6 ecoendoscopia aprecidndose una vesicula biliar
retraida sin fistulas (figura 6). El paciente evolucioné clinicamente
bien y en el momento actual se encuentra asintomatico.

Discusion
La colecistostomia guiada por ecoendoscopia es una técnica

alternativa a la colecistostomia percutanea en aquellos pacientes
con colecistitis aguda y alto riesgo quirdrgico.

[ =
Figura 3
Interior de la vesicula, se accede a través de la prétesis de
aposicién luminal. Se aprecia fibrina en la pared por la colecistitis
pero no litiasis residual.
Figura 1

Catéter Hot AXIOS™. Se aprecia electobisturi en la punta y
prétesis metdlica recubierta.

Figura 4

Retirada de la prétesis mediante asa.

Figura 2

Vesicula engrosada y distendida. Se aprecia catéter en su interior.

Figura 5

El orificio donde esta la prétesis estd cerrado sin apreciarse salida

de bilis.
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Se aprecia vesicula retraida sin signos que evidencien la presencia
de fistula.

COLEDOCODUODENOSTOMIA GUIADA
POR ECOENDOSCOPIA MEDIANTE COLOCACION
DE PROTESIS DE APOSICION LUMINAL EN UN SOLO
PASE

SORIA-LOPEZ, E; SAN(;HEZ-YAGUE, A; HINOJOSA-GUADIX, J;
PUYA-GAMARRO, M; SANCHEZ-CANTOS, AM

SERVICIO APARATO DIGESTIVO. COMPLEJO HOSPITAL COSTA
DEL SOL, MARBELLA.

Ante una obstruccién de la via biliar por neoplasia pancreatica
se puede plantear tratamiento quirtrgico en caso de que la
lesion sea resecable o paliativo si no es resecable, hay lesiones
a distancia o existen contraindicaciones quirlrgicas. Entre las
opciones de drenaje de la via biliar tenemos como opciones
mas agresivas la coledocoduodenostomia quirurgica seguida del
drenaje percutaneo. El drenaje endoscépico clasico consiste en
la realizacién de una CPRE junto a la colocacidon de una prétesis;
sin embargo, esto puedo ser inviable por imposibilidad de Ila
canulacién o acceso a la papila. En estos casos se puede optar por
el drenaje guiado por ecoendoscopia. Si la papila es accesible, se
puede plantear la realizacién de un rendez-vous ecoendoscopico.
Si no es accesible, se puede realizar un acceso por ecoendoscopia y
colocacion de una prdtesis biliar por via anterégrada. La realizacion
de una coledocoduodenostomia endoscdpica se ha relacionado
se ha asociado a un alto riesgo de fuga biliar por la necesidad de
dilatacion del tracto, duracion de la técnica y falta de aposicion
luminal.

Presentamos tres casos de coledocoduodenostomia guiada por
ecoendoscopia utilizando el catéter Hot AXIOS™ con prétesis de
aposicion luminal.

12 Mujer 95 afios con neoplasia cabeza pancreatica, colédoco
de 18mm, bilirrubina total (BT) 32mg/dl y directa (BD) 28,
por CPRE no se consigue canular la via biliar. Se realizé una
coledocoduodenostomia endoscépica sin incidencias inmediatas.
La paciente fallecid 5 dias después.

22 Mujer de 77 aios con neoplasia de cabeza pancreatica estadio
T3N1Mo por afectacién de la vena mesentérica superior de forma
extensa no resecable por cirugia, colédoco 19mm, BT 16.5, BD
14.4, Por CPRE no se pudo canular la via biliar. De nuevo se realizé
coledocoduodeonostomia endoscépica sin complicaciones.

32 Mujer de 82 afios con neoplasia de cabeza pancreatica T3N1MO,
dilatacion del colédoco de 18mm, no subsidiaria de cirugia. Se
intentd la CPRE pero existia un edema duodenal que impide
alcanzar la papila por lo que se decidié el abordaje ecoendoscdpico.

La coledocoduodenostomia guiada por ecoendoscopia es una
opcién efectiva para el drenaje de la via biliar en pacientes no
subsidiarios de cirugia cuando no se consigue acceso por via
retrograda. La colocacién de una prétesis de aposicion luminal en
un solo paso disminuye el tiempo de drenaje y reduce el riesgo de
complicaciones.

Simulacién de la liberacién de la prétesis.

4- Oy Int daem

Avance del catéter en la via biliar.
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Caso clinico

Mujer de 45 afios. Padre con CCR a los 72 afios. HTA. Fumadora. No
otros antecedentes. Consulta por diarrea de 8 meses de evolucidn,
de perfil secretor, acuosa con aumento de frecuencia defecatoria.
Le interrumpe el suefio nocturno. Colonoscopia hace 2 afios
normal. Analitica normal. Se realiza nueva colonoscopia: Se alcanza
ciego explorando fondo de saco y valvula ileocecal normales. No
existian lesiones en los tramos explorados salvo a nivel rectal donde
se visualiza, al insuflar aire la aparicién de roturas lineales de la
mucosa, superficiales, en relacidn con el signo del arafiazo de gato
(Figuras 1 y 2). Se realizan asi biopsias escalonadas de colon sin
complicaciones posteriores. Las biopsias fueron concluyentes para
colitis colagena.

Figura 3

Discusion

Liberacién de la prétesis.

Recientemente se ha descrito un signo endoscépico denominado
"colon en arafiazo de gato". Se trata de la aparicién durante
la colonoscopia de roturas lineales de la mucosa, de color rojo
brillante, levemente sangrantes. Estos defectos de continuidad
de la mucosa pueden ser superficiales recordando al arafiazo de
un gato o mas profundas, llegando a mostrar la muscularis. Se
ha descrito una prevalencia del 0,25%, asociandose en un 14% a
colitis colagena y en un 8% a colitis por derivacién. No parece existir
asociacion a ninguna otra entidad en la mayoria de los pacientes
en los que encontramos este hallazgo. Por tanto, se trata de un
hallazgo que generalmente no tiene repercusiones clinicas, aunque
se han descrito casos aislados de neumoperitoneo secundario a
colon en arafiazo de gato durante la colonoscopia. La presencia de
un colon en arafazo de gato parece relacionarse con cierto grado de
barotrauma producido por la insuflacion de aire en un colon cuya
mucosa, por cualquier circunstancia (en nuestro caso una colitis
colagena, en otros, por una colitis por derivacion o por alguna causa
indeterminada), tiene alterada su elasticidad y ocasiona la rotura
mucosa.

Figura 4

Vertiente duodenal de la prétesis.

COLON EN ARANAZO DE GATO COMO MA-
NIFESTACION DE COLITIS MICROSCOPICA

MARAVER-ZAMORA, M; CORREIA-VARELA ALMEIDA, A;
CASADO-MONGE, PG; GOMEZ-DELGADO, E; RAMOS-LORA, M

SERVICIO APARATO DIGESTIVO. COMPLEJO HOSPITALARIO DE
ESPECIALIDADES JUAN RAMON JIMENEZ, HUELVA.

Introduccion

Figura 1
Presentamos un caso clinico en el que un hallazgo infrecuente y

normalmente irrelevante durante la colonoscopia, resulté util para Imagen endoscépica de colon en arafiazo de gato.
el diagndstico de una colitis colagena.
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Figura 2

Imagen endoscépica de colon en arafiazo de gato.

CP-024. COM,PLICACIC')N INFRECUENTE DE LOS
QUISTES HEPATICOS: FISTULA QUISTO-BILIAR.

MOSTAZO-TORRES, J%; PINAZO-MARTINEZ, ILY OMONTE-
GUZMAN, E% BOCANEGRA-VINIEGRA, M3 MORCILLO-JIMENEZ,
E3

UGC APARATO DIGESTIVO. AREA DE GESTION SANITARIA
CAMPO DE GIBRALTAR, ALGECIRAS.

2UGC APARATO DIGESTIVO. HOSPITAL AITA MENNI, ARRASATE/
MONDRAGON.

3UGC APARATO DIGESTIVO.
REGIONAL DE MALAGA, MALAGA.

COMPLEJO HOSPITALARIO

Introduccion

Las lesiones quisticas hepaticas representan un grupo heterogéneo
de trastornos por su etiologia, prevalencia y clinica. De curso
benigno, su diagnostico es casual en estudios por otro motivo.
Normalmente asintomaticos, rara vez asocian morbi-mortalidad
grave. Los quistes mas grandes son los mas propensos a
complicaciones como hemorragia espontanea, rotura a peritoneo
0 a conducto biliar, infeccién y compresion biliar.

Caso clinico

Varén 77aios. Antecedente: poliquistosis hepatorrenal, HTA, IAM,
neoplasia prdstata.

Consulta por clinica de fiebre, ictericia y dolor en hipocondrio
derecho. Analiticamente: leucocitosis, BT10.22, BD3.81, FA469.
Iniciandose sueroterapia y antibioterapia empirica.

En TC presenta quistes hepdticos simples (el mayor de 15 cm)
que comprime hilio hepatico y provoca dilatacion de la via biliar
intrahepatica con pancreas normal.

RAPD ONLINE VOL. 39. N95 Septiembre - Octubre. XLVII Reunién SAPD. Granada 2016.

El paciente sufre empeoramiento del cuadro y sepsis requiriendo
drenaje de la via biliar urgente evidencidandose comunicacion
entre el quiste hepatico y la via biliar por ello se realiza drenaje
percutaneo del quiste y CPTH.

Tras estabilizacién y mejoria del estado clinico se realiza CPRE donde
se evidencia la fistula y relleno del quiste durante la colangiografia.
Se realizé esfinterotomia y se colocd protesis biliar plastica de
12x10 F en conducto hepatico derecho salvando la solucién de
continuidad.

Tras completar tratamiento antibidtico el paciente recibié alta
asintomatico en las posteriores revisiones.

Discusion

La fistula quisto-biliar es una complicacién poco frecuente de
los quistes hepdaticos. La colocacion de una proétesis biliar por via
endoscopica puede considerarse una opcion terapéutica eficaz y de
menor riesgo que otras opciones terapéuticas como la cirugia para
el tratamiento de fistulas como las anteriormente descritas.

Figura 1

Colangiografia.
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CP-025. (;OMPLI;ACI(')N INUSUAL DE CPRE:
LACERACION HEPATICA

ARIZA-FERNANDEZ, JL; CABALLERO-MATEOS, A; MARTINEZ-
CARA, JG; DE TERESA-GALVAN, J

SERVICIO APARATO DIGESTIVO. COMPLEJO HOSPITALARIO
REGIONAL VIRGEN DE LAS NIEVES, GRANADA.

Introduccion

Hombre de 62 afios hospitalizado por pancreatitis aguda secundaria
a coledocolitiasis se somete a CPRE realizdndose esfinterotomia
papilar, paso de guia de 0.025 mm y extracciéon de microlitiasis
mediante baldn de Fogarty sin acontecer complicaciones aparentes
durante la técnica.

Caso clinico

La evoluciéon del paciente durante las primeras horas del
postoperatorio es bastante térpida, comenzando con intenso dolor
abdominal con peritonismo, estupor, hipotensiéon y taquicardia
por lo que se realiza Angio-TC abdominal urgente (Figura 1) que
evidencia gran cantidad de hemoperitoneo y gran hematoma
subcapsular que rodea todo el higado con signos de sangrado activo,
todo ello causado por gran laceracion del parénquima hepatico
que alcanza hasta la capsula de Glisson y una disrupcion de la vena
porta derecha intrahepatica, la cual estd ocasionando el sangrado.
El paciente pasa inmediatamente a quiréfano en situacién de shock
hipovolémico sometiéndose a laparotomia, evidencidandose los
hallazgos anteriormente descritos y procediéndose a la hemostasia
de las zonas sangrantes y packing hepatico. 24 horas después se

vuelve a intervenir retirando el packing y procediendo nuevamente
a la hemostasia de las zonas sangrantes, que en ese momento

habian disminuido su importancia. La evolucién posterior aunque

Figura 2
lenta fué favorable.

CPRE.

Discusion

La explicacion mas razonable es la creacién de una falta via en
el momento de introduccién de la guia en la via biliar pasando
ésta hacia la luz de la vena porta y desgarrandola a su paso. La
complicaciéon acontecida es extremadamente infrecuente, de

hecho no hemos encontrado caso similar en la literatura.

Figura 3

TC.
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CONDROITIN SULFATO Y ACIDO HIALURO-
NICO COMO TRATAMIENTO COMPLEMENTARIO A
IBP EN LA ESOFAGITIS MODERADA SEVERA

MINGUEZ-CORTES, JM; MARTIN-OCANA, F

SERVICIO APARATO DIGESTIVO. HOSPITAL COMARCAL DE LA
AXARQUIA, VELEZ-MALAGA.

La esofagitis es un signo observado con cierta frecuencia en los
pacientes con Reflujo. A veces esta esofagitis presenta un caracter
Moderado-Severo con sintomatologia para el paciente casi siempre
en forma de disfagia-odinofagia, aqui presentamos un caso donde
asociamos el tratamiento con IBP con acido Hialuronico (Figura 1)
y Sulfato de Condroitina (Figura 2) (Ziverel?) en busca de acelerar
la cicatrizacion de la mucosa esofagica y secundariamente la
sintomatologia del paciente.

Mujer de 78 afios que ingresa tras tratamiento antibiitico con
diagnéstico de colitis pseudomembranosa. Durante su ingreso
presenta disfagia y odinofagia refiriendo reflujo casi a diario en los
ultimos afios. Se realiza gastroscopia con diagndstico de esofagitis
péptica grado D (Figura 3). Se modifica dosis de IBP a 40 mgr cada
hora junto con 4cido hialurénico y sulfato de condroitina (Ziverel?).
Mejoria significativa a las 48 horas.

El sulfato de condroitina y el acido hialurénico forman parte
del grupo de los glicosaminoglicanos que son importantes
constituyentes estructurales de la matriz extracelular.

El sulfato de condroitina presenta una importante actividad
antiinflamatoria y promueve la estimulaciéon de la sintesis de
proteoglicanos. En ensayos clinicos el sulfato de condroitina ha
demostrado proteccion epitelial de la mucosa esofagica protegiendo
las dreas desepiteliadas de la agresion acida, otorgando proteccidon
en la mucosa digestiva, inhibiendo a la pepsina, pero se necesitan
estudios a largo plazo ya que existe una falta de evidencia sélida.

En la reparacién de tejidos se sintetizan grandes cantidades de
acido hialurdnico y por ello se usa en medicina para curar heridas
ya que promueve la morfogénesis, regeneracion , reepitelizacion
, permeabilidad , angiogénesis, actuando como antiinflamatorio,
desarrollando los miofibroblastos y el depdsito de colageno Tipo
'y Tipo lll.

En un ensayo clinico se tomé una muestra de 20 pacientes
mayores de 18 afos con ERGE no erosiva y baja respuesta a IBP
con sintomatologia de al menos 3 dias seguidos en un periodo de 7
dias, podian seguir utilizando su medicacién basal ( IBP, antiacidos
y antagonistas de los receptores H2 de la histamina). Se administré
1 cucharada cada 8h y 2 cucharadas antes de dormir y se observo
una gran diferencia de la intensidad de los sintomas (pirosis y
regurgitaciéon comparado con su tratamiento habitual, una accién
rapida (inicio de accién menor a 30 min) y desaparicion total de
sintomas en el 50% de los pacientes comparado con el grupo con su
tratamiento habitual 10%.

Acida Hialurdnico: palimers lineal constituido por unidades
estructurales disacaridas,
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2 COSTE DEL TRATAMIENTO MEDIANTE
BALON HIDROSTATICO DE LAS ESTENOSIS COLO-
RRECTALES BENIGNAS. EXPERIENCIA EN NUESTRO
CENTRO.

HINOJOSA-GUADIX, J; SANCHEZ-YAGUE,,A; RIVERA-IRIGOIN, R;
SORIA-LOPEZ, E; PUYA- GAMARRO, M; SANCHEZ-CANTOS, AM

SERVICIO APARATO DIGESTIVO. COMPLEJO HOSPITAL COSTA
DEL SOL, MARBELLA.

Las estenosis benignas de las anastomosis posteriores a la cirugia
colorrectal se presentan en un 8 a 30% de los casos. La dilatacién
con baldén hidrostatico (DIBHI) es hoy en dia el tratamiento de
eleccién por ser eficaz y seguro.

Presentamos nuestra experiencia con el balén de dilatacién
hidrostatico asi como su coste asociado.

Realizamos un estudio descriptivo con caracter retrospectivo de
los pacientes sometidos a (DIBHI) por estenosis benignas de las
anastomosis postcirugia colorrectal desde Enero 2008 a Julio 2016.
Se recogieron el nimero de sesiones y balones necesarios para el
tratamiento completo, su coste y el resultado clinico.

Se incluyeron 142 sesiones de dilatacidn realizadas en 52 pacientes
(H36/M16; edad media 67 afios) El rango de sesiones realizadas
para el tratamiento completo fue desde 1 hasta 21 sesiones. La
mediana de sesiones para tratamiento completo fue de 26.5. Se
utilizaron entre 1y 46 balones por tratamiento completo, con una
media de 2 balones por sesién y 6 por tratamiento completo. La
mediana de balones usados por tratamiento completo fue de 3.5.
El coste medio por tratamiento completo fue de 1533.46 € (rango
345 €-12575 €) con una mediana de coste por paciente del
tratamiento completo de 4427.5 €. Solo un paciente presentd
complicaciones debido a perforacion coldnica. El 33% de los
pacientes tratados con DIBHI presentaron asistencia sanitaria
en urgencias por problemas relacionados con la estenosis de la
anastomosis. Incluso un 17% precisaron de ingreso hospitalario
para resolver la clinica sub/oclusiva.

La dilatacién con baldén hidrostatico es segura y efectiva en
el tratamiento de las estenosis benignas de las anastomosis
colorrectales. Sin embargo son multiples las sesiones y balones
necesarios para resolver la clinica asi como la asistencia sanitaria
precisada hasta conseguirlo, todo ello supone un gasto importante.

DILATACION DEL WIRSUNG COMO FACTOR
PROTECTOR DE PANCREATITIS POSTCPRE

GARCIA-GAVILAN, MC; SORIA-LOPEZ, E; SANCHEZ-YAGUE, A;
RIVERA-IRIGOIN, R; SANCHEZ-CANTOS, A

SERVICIO APARATO DIGESTIVO. COMPLEJO HOSPITAL COSTA
DEL SOL, MARBELLA.

La pancreatitis es la complicaciéon mas frecuente tras una CPRE. Se
han descrito varios factores de riesgo de pancreatitis, entre ellos
factores relacionados con la técnica, caracteristicas del paciente o
el endoscopista, no se conoce el papel de la dilatacion del Wirsung.
Al ser la obstruccién transitoria con hiperpresion del Wirsung uno
de los mecanismos de accién de la pancreatitis, la presencia de
su dilatacién en la CPRE podria actuar como factor protector de
pancreatitis postCPRE. El objetivo de nuestro estudio fue valorar
el papel de la dilataciéon del Wirsung como factor protector de
pancreatitis postCPRE y describir otros factores de riesgo en
nuestro medio.

Estudio descriptivo-retrospectivo de todas las CPRE realizadas en el
Hospital Costa del Sol entre Enero-2012 y Junio-2016. Se tienen en
cuenta las variables demograficas y se evaltan los posibles factores
de riesgo de pancreatitis postCPRE: pancreatitis crénica previa,
dilatacién del colédoco/Wirsung, presentacién como pancreatitis
aguda, tipo de papila, canalizacién y drenaje, colocacion de proétesis
y operador.

Se incluyeron 520 pacientes (edad media de 66,18 afos), 22 de
ellos con pancreatitis crénica. La principal causa de obstruccion
fue la coledocolitiasis (64,3%), presentandose el 9,2% como una
pancreatitis aguda. El 65,9% presentaron dilatacién del colédoco
(11,66mm) y el 11,6% del Wirsung (6,13mm), la mayoria con una
papila normal (53,9%), seguida de peri/intradiverticular o ya tratada
previamente. La canalizacién fue selectiva en el 56,9%, siendo dificil
en el 17,5%. Para asegurar el drenaje al 58,2% se le realizé una
esfinterotomia, colocandose en el 39,2% una prétesis (82,4% biliar
plastica). Sélo el 5,6% desarrollé una pancreatitis postCPRE, leve en
la mayoria de los casos. Al valorar los factores de riesgo se observa
una relacion entre la canalizacion no selectiva y la canalizacion
dificil con el riesgo de pancreatitis postCPRE (p0,024 y p0,026).
Aunque no estadisticamente significativo la dilatacion del wirsung
parece comportarse como factor protector (p0,061), de los 57 casos
con dilatacion ninguno desarrollé pancreatitis postCPRE.

En nuestro medio la pancreatitis postCPRE se presenta en el
5,6% de los pacientes. La canalizacién no selectiva de la papila y
la canalizacién técnicamente dificil se relacionan con un mayor
riesgo de pancreatitis. Aunque no estadisticamente significativo la
dilatacion del Wirsung parece comportarse como factor protector.



CP-029. DILATACION ENDOSCOPICA CON INYEC-
CION DE CORTICOIDES INTRALESIONALES EN PA-
CIENTES CON CANAL DERMICO COMO NEOESOFA-
GO

SANCHEZ-TORRIJOS, YM; SOBRINO-RODRIGUEZ, S; AGUILERA-
JALDO, VI; LEON-MONTARNES, R; BOZADA-GARCIA, JM

UGC APARATO DIGESTIVO. COMPLEIO
REGIONAL VIRGEN DEL ROCIO, SEVILLA.

HOSPITALARIO

Introduccion

La dilatacidn endoscopica se utiliza para tratar estenosis esofagicas
benignas, aunque un numero significativo de pacientes presentan
recurrencia, precisando nuevas dilataciones. Asi, la alternativa
que supone la inyeccién intra-lesional de corticoides (Cl) tras la
misma ha resultado eficaz en distintos estudios, con una reduccién
significativa del numero de dilataciones precisas.

Material y métodos

Presentamos dos casos clinicos con implantacion de injerto
miocutdaneo como neoesdfago, técnica quirdrgica utilizada como
ultimo recurso cuando ni la tubulizacién gastrica ni la coloplastia
fueron exitosas, presentando estenosis de la anastomosis y
tratdndolas mediante dilatacién e inyeccion de CI (triamcinolona
1,5cc/12mg en cada cuadrante del desgarro producido por balén)
entre 2008-2014, con buenos resultados. Analizamos caracteristicas
del paciente, de la técnica quirdrgica, nimero de dilataciones
realizadas y periodicidad antes y después de la inyeccién de
corticoides como terapéutica complementaria.

Resultados

En el caso 1, cuatro meses después de la reconstruccion, comenzé
con disfagia, objetivandose por endoscopia (EDA) estenosis de la
anastomosis entre tejido cutaneo y coldnico. Dilatamos con balén
neumatico o hidrostatico cada 30 dias hasta 6 meses después,
donde comenzamos a inyectar Cl, operacién que repetimos en 4
ocasiones con un margen de 7-10 dias con muy buenos resultados,
sin necesidad de nueva dilatacion hasta 1 afio y 5 meses después.
Posteriormente se ha repetido una vez al afio.

En el caso 2, 3 meses después de la reconstruccidon, comenzé con
disfagia, objetivando por EDA y estudio gastroduodenal baritado
una doble estenosis en ambas anastomosis, dilatando con balén
neumatico en 4 ocasiones cada 15 dias, con discreta mejoria. En
la 52 se inyectd triamcinolona en los 4 cuadrantes, con pobres
resultados, colocando prétesis metdlica totalmente cubierta
posteriormente, que se retiré por migracién. Un afio después, tras
dos nuevas dilataciones con baldn neumatico sin éxito, dilatamos
con tallos de savary e inyectamos de nuevo triamcinolona de la
forma habitual en cada estenosis, repitiendo el procedimiento
en cuatro ocasiones mas, con un margen de 15 dias, mejorando
significativamente (tolerando dieta triturada).

Conclusiones

La inyeccion de Cl en el desgarro mucoso tras dilatacién de estenosis
esofagicas reduce la sintesis de colageno, y la fibrosis y cicatrizacion
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posterior, aumentando el intervalo de tiempo entre dilataciones.

En nuestros pacientes se produjo una mejoria clinica importante,
con resolucién de la disfagia y disminucion del numero de
dilataciones a la cuarta sesion.

La técnica de reconstruccion llevada a cabo se ha utilizado hasta el
momento de forma excepcional, por lo que la respuesta presentada
ante la inyeccidon de esteroides tras dilatacion podria ser la
terapéutica de eleccidn en sucesivas intervenciones.

Caso 1 Caso 2
Sexo Mujer Hombre
Edad 37 afios 63 afios

Causa esofaguec- L Perforacion por balén
Ingesta causticos

tomia de Sengstaken

Primera técnica re- . .
Coloplastia Tubulizacién gastrica

constructiva

Causa fallo primera . . .
L. Dehiscencia Estenosis

técnica

Colgajo radial

Injerto miocutaneo Colgajo de muslo

Tabla1

Caracteristicas del paciente y técnica quirdrgica.

Figura 1

Primera estenosis caso 2.
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Figura 2 Figura 4

Estenosis tras dilatacién. Segunda estenosis tras dilatacién.

DIVERTICULO ANTRAL YUXTAPILORICO.
ENTIDAD RARA.

MOSTAZO-TORRES, J%; PINAZO-MARTINEZ, IL%; VILCHEZ-JAIMEZ,
MZ

ISERVICIO APARATO DIGESTIVO. AREA DE GESTION SANITARIA
CAMPO DE GIBRALTAR, ALGECIRAS. )
*SERVICIO MEDICINA FAMILIAR Y COMUNITARIA. AREA DE
GESTION SANITARIA CAMPO DE GIBRALTAR, ALGECIRAS.

Introduccion

La aparicion de diverticulos gastricos ha sido considerada
rara cuando se compara con otras localizaciones en el tracto
gastrointestinal La primera comunicacion parece datar de 1661
realizada por MOEBIUS. Hasta 1923 solo 23 casos descritos en la
Figura 3 literatura y casi todos estaban basados en observaciones hechas

durante intervenciones o en autopsia. Con la llegada de la radiologia
Segunda estenosis del caso 2. y la endoscopia y su amplia utilizacién para el diagnéstico, se ha
aumentado su descripcion. Puesto que es una entidad benigna,

infrecuente, que se diagnostica por los métodos antes expuestos,
nos motivd a presentar este caso.

Caso clinico

Paciente hombre de 67 afios, que acude a consulta por dolor
epigastrico de meses de evolucién, asocia distension abdominal,
y reflujo intermitente. No pérdida de peso llamativa. Se solicito
ecografia, analitica y endoscopia digestiva alta. Analitica y ecografia
sin alteraciones. Gastroscopia: eséfago de mucosa y morfologia
normal. Sin datos de hernia de hiato. Fundus y cuerpo de aspecto
normal. A nivel antral a unos 2-3 cm de piloro se observa un orificio
que nos sugiere trayecto fistuloso, con contenido en su interior,
realizamos lavado y se observa como todo el contenido sale y se

RAPD ONLINE VOL. 39. N25 Septiembre - Octubre. XLVII Reunion SAPD. Granada 2016. RAPD 303



observa como tiene fondo sin trayecto fistuloso. Se realiza EGD
donde se describe diverticulo sin observar continuidad con trayecto
fistuloso.

Discusion

Los diverticulos gdstricos son lesiones raras, que se encuentran
generalmente en la cara posterior del cardias y el cuerpo gastrico,
siendo asintomaticos en la mayoria de los casos, por lo que deben
ser tomados en consideracion como diagndstico diferencial en
los trastornos dispépticos de dificil tratamiento médico, donde se
llega al diagndstico del mismo con la realizacién de radiografia y/o
endoscopia del tubo digestivo. Esto se presenta casi siempre como
una lesion Unica, donde aproximadamente un 75% asientan en la
region yuxtacardial, a un nivel elevado en la pared posterior del
estémago, 2 cm por debajo de la unién gastroesofagica y 3 cm de
la curvatura menor. Raramente estan situados en antro como un
diverticulo verdadero, constituyendo una curiosidad endoscépica.

Figura 3

Diverticulo antral tras lavado sin observar que se continGe con
ningun trayecto fistuloso

CP-031. DIVERTICULOTOMIA ENDOSCOPICA, UNA
TECNICA EN AUGE PARA EL TRATAMIENTO DEL DI-
VERTICULO DE ZENKER: A PROPOSITO DE UN CASO.

MOLINA-VILLALBA, C%; MERINO-GALLEGO, E’* MARTINEZ-
AMATE , E*; GALLEGO-ROJO, F*

'UGC APARATO DIGESTIVO. COMPLEJO HOSPITALARIO DE
PONIENTE, EJIDO, EL.

2APARATO DIGESTIVO. COMPLEJO HOSPITALARIO DE PONIENTE,
EJIDO, EL.

. Introduccién
Figura 1

Diverticulo antral repleto de restos alimenticios. El diverticulo de Zenker (DZ) es una herniacién de mucosa y
submucosa en una zona de debilidad de la pared posterior proximal
al esfinter esofagico superior, resultado de la disfuncién del
musculo cricofaringeo y del aumento de presion en hipofaringe. Se
trata de una patologia muy poco prevalente (0,01%-0,1%), siendo
mas frecuente en varones mayores 60 afios.

Caso clinico

Varén de 68 afos que consulta por accesos de tos y regurgitacion.
El estudio endoscépico demuestra hernia hiatal sin otros hallazgos.
Se solicita transito esofagico (Figura 1) en el que se observa a nivel
del musculo cricofaringeo la existencia de un diverticulo de Zenker
que se rellena de papilla baritada de 3 cms de didmetro maximo.
Se procedié a diverticulotomia (Figuras 2-4) con el método Ligasure
con una duracién de la técnica de 30 minutos. Como complicacion
se produjo enfisema subcutdneo con dolor cervical y disfagia
cediendo con tratamiento conservador y quedando asintomatico
confirmandose correccién del diverticulo en transito baritado de
control (Figura 5).

Figura 2

Diverticulo antral repleto de restos alimenticios.
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El DZ es una patologia poco frecuente, que cuando presenta
sintomatologia (disfagia, regurgitacion, pérdida de peso,
desnutricién, neumonias broncoaspirativas, etc) estd indicado el
tratamiento.

El diagndstico se basa en el esofagograma baritado, quedando las
técnicas endoscépicas relegadas para tratamiento.

Clasicamente el tratamiento del DV era la cirugia convencional,
si bien actualmente resulta de eleccién la diverticulotomia con
endoscopia flexible que utilizamos en nuestro caso, ya que ofrece
resolucién clinica entre el 85-100% de los casos con menores tasas
de complicaciones (perforacion y hemorragia) y resolucién de las
mismas con manejo conservador; por tanto mayor seguridad.
Ademas menor tiempo quirdrgico, sin necesidad de ingreso
hospitalario y menor tiempo hasta la reingesta oral.

No obstante, la técnica mediante endoscopia flexible necesita
ser estandarizada dada la variedad de accesorios que se utilizan
(Ligasure, esfinterotomo “needle knife”, férceps de coagulacién
monopolar o bipolar o con argdén plasma coagulacion). Diverticulotomia.

Entre las limitaciones de la técnica endoscopica encontramos las
caracteristicas anatémicas del paciente (protusidn dentaria, rigidez
cervical), la experiencia del endoscopista, el tamafio del diverticulo
y mayor tasa de recidiva aunque con la posibilidad de reintervencidn
sin aumento de la morbimortalidad.

La cirugia abierta queda relegada a pacientes jovenes con
diverticulos de gran tamafio o como tratamiento de rescate tras el

fracaso de técnicas endoluminales.

Diverticulotomia con Ligasure.

Trénsito EGD.



Introduccion

La colonoscopia hoy dia supone una exploracion fundamental en
el estudio de la patologia colénica y en el despistaje del cancer
colorrectal en poblacién de riesgo. A pesar de su empleo habitual,
no es una exploracién exenta de complicaciones. Una de las
complicaciones infrecuentes y poco conocidas es el Sindrome
Postpolipectomia.

Caso clinico

Paciente varén de 74 afos. Solicitan colonoscopia por dolor
persistente fosa iliaca izquierda. La exploracion se lleva a cabo
con sedacién superficial, con buena tolerancia, identificindose en
sigma un pélipo pediculado (pediculo corto) de unos 8-9 mm que se
reseca con asa sin complicaciones, siendo dado de alta asintomatico
tras recuperacion.

Acude a urgencias de nuestro centro 12 horas tras la exploracién,

Figura 4 por presentar cuadro de dolor abdominal de gran intensidad a nivel
de Fosa iliaca izquierda y fiebre de hasta 392 C. En la exploracion
Tabique diverticulo seccionado. destacaba la existencia de peritonismo en dicha localizacién,
presentando en control analitico la evidencia de 18200 leucocitos

(90%N). Dada la situacion del paciente se planted la realizacion de
una TAC de abdomen, donde se observd un aumento de la densidad
de la grasa coldnica a nivel de union de colon descendente-sigma
y engrosamiento submucoso a ese nivel, no evidencidndose
perforacion coldnica (Figura 2).

El paciente ingreso en el centro, inicidandose tratamiento antibidtico
empirico, con excelente evolucion, siendo dado de alta las 36 horas
de su ingreso asintomatico.

Discusion

El sindrome postpolipectomia o postfulguraciéon. Es una
complicacién poco frecuente (por debajo del 0,1% del total de
colonoscopias y <2% de las exploraciones en las que se realiza
polipectomia). Se relaciona con la produccién de una quemadura
transmural ocasionada por la corriente eléctrica aplicada durante la
polipectomia hasta alcanzar la serosa. Como consecuencia de esto
se produce un cuadro de dolor abdominal con peritonismo entre
12 horas y 5 dias tras la realizacién de la exploracién, acompafiado

de afectacion del estado general y fiebre, junto con reactantes de
Figura 5 fase aguda elevados. De manera mas frecuente estd relacionado
con la realizacion de reseccidon endoscopicas de pdlipos sésiles y
Trénsito EGD de control. sobre todo si son de gran de gran tamafo, o bien tras resecciones
mucosa endoscépica.

El manejo es conservador, siendo necesario el ingreso hospitalario
para, sueroterapia y antibiéticos en funcién de la situacion del
paciente o cuando queden dudas del diagnéstico.

CP-032. DOLOR ABDOMINAL AGUDO SECUNDARIO
A SINDROME POSTPOLIPECTOMIA

MOSTAZO-TORRES, J}; VILCHEZ-JAIMEZ, M%; RAMIREZ-BOLLERO,
M3

ISERVICIO APARATO DIGESTIVO. AREA DE GESTION SANITARIA
CAMPO DE GIBRALTAR, ALGECIRAS. )
ZSERVICIO MEDICINA FAMILIAR Y COMUNITARIA. AREA DE
GESTION SANITARIA CAMPO DE GIBRALTAR, ALGECIRAS.

3UGC MEDICINA INTERNA. AREA DE GESTION SANITARIA
CAMPO DE GIBRALTAR, ALGECIRAS.
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Mujer de 79 afios de edad que fue sometida a gastroscopia por
presencia de melenas. En ésta, se objetivd a nivel bulbar una lesién
polipoidea ocupando toda la cara inferior y parte de la posterior,
polilobulada, mamelonada, sésil y con zonas “en estera” en los
bordes (Figura 1) que con endoscopia de magnificacion y NBI
presentaba “pit pattern” sugerente de componente adenomatoso
(Figura 2). Las biopsias informaron de adenoma tubulovelloso.
Se realizd ecoendoscopia confirmando la presencia de lesion
polipoidea de 39x18mm confinada a la mucosa duodenal sin
infiltrar la muscularis mucosa. Por su tamafio y localizacién se
decidié reseccidon quirdrgica con diagndstico anatomopatolégico
de adenoma serrado con displasia de bajo grado focal y margenes
quirdrgicos libres de lesion.

Se observa rarefaccién de la grasa en torno un érea inflamatoria. Recientemente, se han documentado pdlipos serrados en tracto
Lugar de la polipectomia. digestivo superior (TDS) (concretamente en esofago, estomago,
duodeno, vesicula y conducto principal pancreatico). A nivel de
TDS, los polipos serrados también han demostrado ser precursores
de céncer, comportandose como lesiones agresivas con un alto
potencial de maligno (mayor que a nivel colorrectal). Por ello, deben
extirparse de forma radical, endoscdpica o quirurgica, para eliminar
la posibilidad de progresion a adenocarcinoma. Hemos expuesto
el caso de un adenoma serrado de duodeno, documentado por
primera vez en 2004, siendo escasas las publicaciones posteriores
referentes a esta entidad en la literatura médica con pobre
documentacidn grafica, siendo por tanto nuestro caso una entidad
inusual de interés cientifico.

Se observa engrosamiento de la pared colénica en la zona teérica
de la polipectomia.

DUODENO, LOCALIZACION _INFRECUEN- EDA: se observa en bulbo lesién polipoidea  polilobulada,
TE DE POLIPOS SERRADOS, A PROPOSITO DE UN mamelonada, sésil y con zonas “en estera” en los bordes.
CASO.

JIMENEZ-ROSALES,{ R; VALVERDE-/LC)PEZ, F;  CABALLERO-
MATEOS, A; MARTINEZ-CARA, JG; LOPEZ DE HIERRO-RUIZ, M;
REDONDO-CEREZO, E

SERVICIO APARATO DIGESTIVO. COMPLEJO HOSPITALARIO
REGIONAL VIRGEN DE LAS NIEVES, GRANADA.

Se diferencian 3 tipos de pdlipos serrados: podlipo hiperplasico,
adenoma serrado sésil y adenoma serrado transicional. Estos

son comunes a nivel colorrectal (aunque menos frecuentes que
los adenomas estandar), donde son precursores conocidos de

adenocarcinoma; sin embargo, rara vez se han descrito a otro nivel EDA con NBI: se observa pélipo con “pit pattern” sugerente de
del tubo digestivo. componente adenomatoso.



ESOFAGITIS GRAVE DE ORIGEN INCIERTO

VADILLO-CALLES, F%; INIGO, A% JIMENEZ-ROSALES, R!

!SERVICIO APARATO DIGESTIVO. COMPLEJO HOSPITALARIO
REGIONAL VIRGEN DE LAS NIEVES, GRANADA.

2SERVICIO APARATO DIGESTIVO. HOSPITAL SAN CECILIO,
GRANADA.

La causa mas frecuente de esofagitis son los procesos inflamatorios.
El término esofagitis se usa para referirse a la lesion de la mucosa
asociado con inflamacion, sin embargo, la lesidn celular y posterior
regeneracion no siempre se acompafian de inflamacion de la
mucosa.

Paciente de 83 afios de edad que acude a urgencias por dolor
abdominal focalizado en flanco derecho, irradiado a espalda,
junto con distension abdominal. Presentaba ausencia de
deposiciones de unos dos dias de evolucion. Niega mareo, sincope
ni presincope. Diagnosticado inicialmente de cuadro suboclusivo,
el paciente comenzd a presentar deposiciones espontaneamente,
de caracteristicas normales, con disminucion de la distension
abdominal.

A nuestra valoracidon porta una SNG con débito abundante de
contenido en “posos de café”. Continda con dolor abdominal
ahora en flanco izquierdo, sin sensacion nauseosa. Afebril
y hemodindmicamente estable en todo momento. Como
antecedente refiere toma de AINES sin gastroproteccidon en los
dias previos. Ademas el paciente es consumidor de clopidogrel. Se
realiza endoscopia digestiva alta donde se observa un manguito
de fibrina de 17 cm que ocupa el 100% de la circunferencia del
esofago. Distalmente, se observa un codagulo negro adherido
que no se desprende, sin sangrado activo. En cara posterior
de curvatura mayor gastrica hasta zona prepildrica, se objetiva
una gran area con mucosa muy edematosa y eritematosa, con
punteado petequial y con lesiones sugerentes de focos de necrosis,
compatible con gastritis de origen incierto. El paciente presentd
una buena evolucidn con tratamiento sintomatico y fue dado de
alta hospitalaria.

La esofagitis rara vez es causa de hemorragia digestiva significativa
en ausencia de factores como la anticoagulacion o toma de
farmacos gastrolesivos. Este hallazgo, junto con la clinica atipica de
presentacidn, hacen replantearse un amplio diagndstico diferencial
en este paciente.
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ESOFAGITIS VIiRICA Y FUNGICA EN PACIEN-
TE INMUNODEPRIMIDA

VADILLO-CALLES, F; VALVERDE-LOPEZ, F; JIMENEZ-ROSALES, R

SERVICIO APARATO DIGESTIVO. COMPLEJO HOSPITALARIO
REGIONAL VIRGEN DE LAS NIEVES, GRANADA.

La esofagitis estd causada en la mayoria de las ocasiones por
cuadros no infecciosos, como el reflujo gastroesofagico. La infeccion
del esofago suele producirse predominantemente en pacientes
inmunocomprometidos como en infeccidn por VIH, trasplantados
o tratamientos quimioterapicos.

Las causas mas frecuentes de esofagitis infecciosa incluyen virus
herpes simple (VHS), citomegalovirus (CMV) y Candida spp,
pudiendo encontrar otros microorganismos de diferente indole,
aunque son mas infrecuentes

Mujer de 74 afios diagnosticada de colangiocarcinoma estadio IV
en seguimiento por oncologia y en tratamiento quimioterdpico que
acude a urgencias por odinofagia intensa que limitaba la ingesta.
Se realiza endoscopia digestiva alta donde se observa una mucosa
esofagica afectada de forma circunferencial y continua, extensas
lesiones inflamatorias, con areas de eritema-ulceradas fibrinadas,
friables, con multiples grumos blanco-amarillentos. Se tomaron
biopsias para cultivo viral y cepillado para estudio de hongos. Fue
tratada con aciclovir y micafungina de manera empirica a la espera
del resultado microbioldgico. En los cultivos se desarrollé virus
herpes simplex y Céndida albicans y glabrata sensibles a ambos
antibimicrobianos. La paciente fue ingresada en la Unidad de
Cuidados Paliativos, presentando una evolucién térpida, resultando
en éxitus 12 dias posteriores al ingreso.

La forma de presentacion mas frecuente de este cuadro suele ser
odinofagia y/o disfagia. Otros sintomas que pueden aparecer son la
fiebre y el dolor retroesternal. Se debe que sospechar este cuadro
cuando estos sintomas se presenten en un paciente con factores de
riesgo parainmunodepresion. El diagnodstico se basa en los hallazgos
endoscépicos confirmados mediante examen histopatoldgico.
Las complicaciones mas frecuentes son el sangrado, el desarrollo
de una fistula traqueoesofagica y la impactacién alimentaria. En
pacientes con una inmunodepresién grave o de larga data puede
ser un cuadro muy grave con un prondstico muy recortado a corto
plazo.

ESPINAS DE PESCADO, UN CUERPO EXTRA-
NO DE DIFiCIL EXTRACCION ENDOSCOPICA Y ALTO
RIESGO DE COMPLICACIONES: MANEJO MULTIDIS-
CIPLINAR.

DIAZ-JIMENEZ, JA; LEAL-TELLEZ, J; VIEJO-ALMANZOR, A;
BONILLA-FERNANDEZ, A; RAMIREZ-RAPOSO, R; CARNERERO-
RODRIGUEZ, JA; CORRERO-AGUILAR, FJ

UGC APARATO DIGESTIVO. HOSPITAL PUERTA DEL MAR, CADIZ.

La ingesta de espina de pescado constituye una causa frecuente
de urgencia endoscdpica, y dado que se trata de cuerpo punzante,
presenta riesgo de complicaciones tanto por la accién traumatica
del mismo como por la dificultad de su extraccion.

Mujer de 74 afios, con antecedentes de fibrilacion auricular
anticoagulada, que acude a Urgencias tras ingesta accidental de



espina de merluza, refiriendo dolor a nivel de escotadura yugular.
Exploracidn fisica anodina. Radiografia simple cervical y toracica sin
hallazgos.

Se realizé fibronasolaringoscopia por Otorrinolaringologia (ORL),
sin ser posible su visualizacidn. Realizamos gastroscopia urgente
sin sedacidn, visualizdndose en eséfago cervical, a 18 cm de arcada
dentaria, un cuerpo extrafio con morfologia en V, con sus tres
extremos enclavados en mucosa esofagica. Se intenté movilizar
con una pinza de ratén sin conseguir desimpactarlo. Procedimos a
un nuevo intento bajo sedacion profunda dada la mala tolerancia
de la paciente, de nuevo sin éxito. Dado que no conseguimos
desenclavar el cuerpo extrafio ni alinearlo al eje longitudinal
esofagico, consideramos insegura la extraccidn endoscopica y
contactamos con ORL.

Se realiz6 esofagoscopia rigida en quiréfano bajo anestesia general
e 10T, localizandose la espina de pescado tras la boca de Killian y
extrayéndose mediante el uso de pinzas rigidas. Tras ello realizamos
una nueva gastroscopia para valorar los dafios, visualizandose en
esofago cervical tres areas redondeadas edemato-eritematosas
con minimo desgarro mucoso superficial, sin sangrado activo ni
signos sugestivos de perforacion esofagica, que correspondian al
decubito de los 3 extremos del cuerpo extrafio. La paciente se
mantuvo en dieta absoluta durante 24h y antibioterapia empirica,
con reintroduccién progresiva de la ingesta, presentando excelente
evolucién clinica y procediéndose al alta a los tres dias de la
extraccion.

Discusion

La perforacion esofagica por ingesta de espina de pescado es
poco frecuente pero presenta alta morbimortalidad por su alto
grado de contaminacién y su baja sospecha clinica inicial. El uso
de protectores endoscépicos (capuchas, sobretubo) disminuira la
incidencia de lesiones asociadas a la extraccion.

La clinica es variada incluyendo odinofagia, distress respiratorio,
malestar general, hemorragia digestiva y fiebre. El lugar mas
frecuente de impactacion es a nivel del cricofaringeo seguido
del arco adrtico, y las complicaciones mayores son fistula
aortoesofagica, ruptura carotidea y mediastinitis.

Ante una endoscopia oral negativa y sospecha clinica, la realizacién
de TAC/RMN mejorard el diagndstico, siendo de eleccidon ante
microperforaciones un tratamiento conservador inicial con
antibioterapia empirica y dieta absoluta.

Figura 1

Espina de merluza enclavada en eséfago proximal.

Figura 2

Erosién mucosa provocada por la impactacién de un extremo de
la espina de merluza.

Figura 3

Areas edematosas y erifematosas en relacién con lesiones por
dectbito de espina de merluza tras extraccién endoscépica.
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Figura 4

Espina de merluza extraida a tamafio real comparada con
moneda de 2 euros.

ESQUISTOSOMIASIS COLONICA: A PROPO-
SITO DE UN CASO.

SANCHEZ-TORRIJOS, YM; MEJIAS-MANZANO, MA; TRIGO-
SALADO, C; LOPEZ-RUIZ, TJ; BOZADA-GARCIA, IM

UGC APARATO DIGESTIVO. COMPLEIO
REGIONAL VIRGEN DEL ROCIO, SEVILLA.

HOSPITALARIO

Introduccion

La esquistosomiasis es una enfermedad parasitaria que aparece
en paises tropicales, producida por platelmintos trematodos, los
cuales se trasmiten a través de los huevos eliminados en la heces
del hombre enfermo (reservorio), que al contactar con el agua
eclosionan a larva, madurando en el hepato-pancreas del caracol
(huésped intermedio), e infectando al ser humano al atravesar la
piel una vez vuelven a la vida acuatica.

Las principales formas de presentacién son la esquistosomiasis
hepatica y la intestinal.

Caso clinico

Paciente de 34 afos valorada en Enfermedades Infecciosas por
sindrome febril de duracién intermedia, con un viaje reciente a
Mali, realizando profilaxis con doxiciclina. A su regreso comienza
con fiebre elevada, artralgias, cefalea y sudoracion vespertina.

En las pruebas complementarias se detecta neutropenia con
eosinofilia relativa y trombopenia, asi como ferropenia y elevacion
de PCR y VSG. Serologia IgG R. Conorii, CMV, VEB positivas y
negativa para C. jejuni, C. intestinalis, C. Burnetti y Triquina. El HIA
para Esquistosoma y Fasciola Hepatica fue negativo. En heces y
orina se detectaron huevos de Schistosoma Haematobium,

La paciente comienza con estrefiimiento y rectorragia realizandose
colonoscopia que muestra en recto y sigma distal lesiones
sobreelevadas, friables y algunas zonas ulceradas de un tamafio
inferior a los 2 cm con afectacion discontinua. En las biopsias se
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identificaron huevos de Schistosoma, con reaccién granulomatosa
en ldmina propia y ulceracién del epitelio.

Realiz6 tratamiento con Praziquantel (30 mg/kg dosis Unica).
Colonoscopia a los 3 meses con lesiones cicatriciales, planas y
sobreelevadas, de aspecto fibrético, sin friabilidad (a modo de
pseudopolipos). Biopsias con cronificacion de las lesiones (reaccion
granulomatosa con huevos de schistosoma en lamina propia con
calcificacion sin ulceracion).

Discusion

En la esquistosomiasis coldnica existe una reaccion inflamatoria
frente a los huevos depositados en la submucosa.

La clinica consiste en fiebre, dolor abdominal y expulsién rectal de
moco y sangre. Puede aparecer ferropenia e hipoalbuminemia por
enteropatia pierde-proteinas.

Existe una forma aguda, crénica y crénica activa. La colitis aguda
presenta una mucosa eritematosa-granular, hemorragia petequial
y friabilidad (histologia: reaccidon granulomatosa, huevos de
schistosoma en |dmina propia e infiltrado esosinofilico). En la
crénica la mucosa aparece palida, con nédulos amarillentos
imitando a pseudomembranas, con estenosis o pseudopolipos
(histologia: huevos calcificados e infiltrado linfoplasmocitario).

El tratamiento consiste en praziquantel (30-60 mg/kg una dosis
oral). Los pdlipos no parecen predisponer al cancer colorrectal
(dudosa asociacion con Schistosoma).

Figura 1
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ESTENOSIS GASTRICA ANTRAL: COMPLICA-
CIONES DEL TRATAMIENTO CON BANDAS ELASTI-
CAS EN PACIENTE CIRROTICO CON GAVE.

SANCHEZ-TORRIJOS, YM; MEJIAS-MANZANO, MA; LEON-
MONTANES, R; SOBRINO-RODRIGUEZ, S; LOPEZ-RUiZ, TJ;
BOZADA-GARCIA, JM; CABALLLERO, JA

UGC APARATO DIGESTIVO. COMPLEJO HOSPITALARIO
REGIONAL VIRGEN DEL ROCIO, SEVILLA.

Las ectasias vasculares antrales (GAVE) son una causa infrecuente de
sangrado, constituyendo en algunas series el 4% de las hemorragias
digestivas altas no varicosas. La ligadura endoscépica con bandas
(LEB) se esta utilizando en la actualidad como una alternativa
terapéutica eficaz a la coagulacion con argdn plasma.

Paciente de 24 afios con cirrosis hepatica secundaria a un sindrome
de solapamiento por hepatitis autoinmune y colangitis esclerosante
primaria (HAI-CEP) que presenté hemorragia digestiva alta por
GAVE, las cuales fueron tratadas con LEB, colocandose un total de 7
bandas, sin incidencias inmediatas.

Al afio volvio a presentar nuevo episodio de hemorragia
gastrointestinal secundaria a GAVE. En este caso la endoscopia que
se realizd mostraba un estémago bien conformado, con refuerzo
del patron foveolar a nivel de cuerpo y fundus, con puntos rojos
centrales (gastropatia de la hipertensidn portal grave). El antro
aparecia deformado por tratamientos previos con numerosas
lesiones pseudopolipoideas de aspecto hiperpladsico con punto de
hematina en su cuspide, sin sangrado activo, conformando una
estenosis amplia de la unidn del cuerpo y antro. Puesto que no
existia sangrado activo se decidié mantener actitud conservadora.
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En el caso expuesto, la paciente presentaba una estenosis secundaria
al tratamiento previo con LEB (que es una de las complicaciones que
puede aparecer con esta técnica en el tratamiento de las GAVE), sin
existencia de repercusion clinica de la estenosis.

Discusion

Las ectasias vasculares antrales representan una causa poco
frecuente de hemorragia digestiva alta no varicosa. El diagndstico
de las mismas es endoscépico, presentandose en la mayoria de los
casos como puntos rojos distribuidos en bandas de forma radial
partiendo del piloro o de forma parcheada.

En torno al 30% de los pacientes con cirrosis hepatica, presentan
GAVE en las endoscopias realizadas. Aunque éstas también
pueden aparecer asociadas a muchas otras patologias como las
enfermedades del tejido conectivo, renales o cardiacas.

La terapia farmacoldgica no suele presentar buenos resultados y
la cirugia se reserva en casos graves y refractarios, por lo que la
terapia endoscopica representa el tratamiento de eleccion.

La LEB es una alternativa eficaz y segura en el tratamiento de las
GAVE, pudiendo considerarse en la actualidad tratamiento de
primera linea, con mayor espectro de seguridad que la APC. Sin
embargo, no deja de ser una técnica endoscépica no exenta de
complicaciones, pudiendo provocar formaciones pseudopolipoideas
que, en ultima instancia, conformen una estenosis que puede llegar
a ser sintomatica.

Figura 1
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CP-039. EXPERIENCIA DE NUESTRO CENTRO EN LA
UTILIDAD DE LA CAPSULA ENDOSCOPICA

VALVERDE-LOPEZ, F; JERVEZ-PUENTE, PI; RODRIGUEZ-SICILIA,
MJ; DE TERESA-GALVAN, J

SERVICIO APARATO DIGESTIVO. COMPLEJO HOSPITALARIO
REGIONAL VIRGEN DE LAS NIEVES, GRANADA.

Introduccion

Las indicaciones de cdpsula endoscdpica en intestino delgado
se encuentran en evolucion, siendo la indicaciéon principal la
anemia cronica (HDOO oculta) y la HDOO manifiesta, seguida del
diagnéstico de Enfermedad de Crohn y de tumores del intestino
delgado. El presente estudio analiza la utilidad de la capsula para el
diagnéstico de estas entidades basado en nuestra experiencia y su
influencia en la historia natural del paciente.

Material y métodos

Realizamos un estudio descriptivo, retrospectivo en el que
recogemos los datos de las cdpsulas endocdpicas realizadas en el
Hospital universitario Virgen de las Nieves entre los afios 2014 y
2016 (n=107). Para la valoracion de intestino delgado hemos usado
el modelo Endocapsule.

Resultados

n= 107. Sexo: hombres 51, (47.7%), mujeres 56 (52.3%). Edad
media 58.7 afos (DE 20.3)

Indicaciones para la realizacion de CE: Anemia crénica (HDOO
oculta) 57 casos (53.3%), Sangrado gastrointestinal (HDOO
manifiesta) 19 casos 17.8% (expresado en forma de melenas en 16
casos, rectorragia en 3), dolor abdominal 11 casos (10.3%), Diarrea
crénica en 16 casos (15%), antecedentes de poliposis adenomatosa
familiar 3 casos (2.8%) y otros 1 caso (0.9%).

Hallazgos: Lesién vascular en 54 casos 50.5%, lesion inflamatoria en
10 casos 6.8%, lesion parasitaria en 2 casos (3.4%), tumoracidn en
7 casos (6.5%), hiperplasia folicular linfoide 3 casos (2.8%), normal
en 25 casos (23.4%), insatisfactoria en 3 casos (2.8%), otros en 3
casos (2.8%)

En 28 pacientes (26.2%) no se encontraron hallazgos o la CE fue
insatisfactoria, mientras que en 79 (73.8%) si. En 83 pacientes
(77.6%) no se evidenciéd sangrado activo mientras que en 24
(22.4%) si.

La realizacidn de CE motivo al tratamiento especifico (endoscépico,
quirdrgico, antibidticos, mesalazina y dieta sin gluten) en 31 casos
(29%), modificando por tanto su realizacidn la conducta en el caso.
El principal tratmiento indicado fue el endoscdpico (20.6%)

Conclusiones

En nuestro estudio, la principal indicaciéon fue la HDOO Oscuro
seguida de la HDOO Manifiesta. El hallazgo mas frecuente fueron
las lesiones vasculares, y resulté normal o insatisfactoria en 28
casos. La realizacion de CE supuso una modificacién en la actitud
terapéutica en 31 casos.



EXTRACCION ENDOSCOPICA DE PROTESIS
DENTAL A TRAVES DE GASTROSTOSTOMIA QUI-
RURGICA

DI'AZ-J,IMENEZ, JA;  VIEJO-ALMANZOR, A%; ~BONILLA-
FERNANDEZ, A'; RIERA -, L%, CARNERERO-RODRIGUEZ, JAY;
RAMIREZ-RAPOSO, R*; LEAL-TELLEZ, J!; CORRERO-AGUILAR, FJ*

'UGC APARATO DIGESTIVO. HOSPITAL PUERTA DEL MAR, CADIZ.
2UGC OTORRINOLARINGOLOGIA. HOSPITAL PUERTA DEL MAR,
CADIZ.

Introduccion

La extraccidn de cuerpos extrafios esofagicos constituye la segunda
causa de urgencia endoscdpica. Entre los grupos poblacionales de
riesgo, se encuentran ancianos y portadores de prétesis dentarias,
debido a alteraciones en deglucién, masticacién y sensibilidad.

Caso clinico

Varén de 75 afios, sin antecedentes de interés, que acude a
Urgencias tras ingesta accidental de un fragmento de prdtesis
dental refiriendo odinofagia. La exploracidn fisica es anodina. Se
realiza radiografia simple cervical y toracica, evidenciandose un
cuerpo extrafio con densidad metal impactado en la luz esofagica.

Tras valoracién por Otorrinolaringologia (ORL) y realizacién de
fibronasolaringoscopia sin ser posible su visualizacion ni extraccidn,
se solicita colaboracién de nuestra Unidad.

Realizamos endoscopia oral urgente en quiréfano, bajo anestesia
e |OT, visualizandose en eséfago, a unos 30 cm de arcada dentaria,
un fragmento compatible con prétesis dental que presentaba
un gancho metdlico de localizacién superior. Se intenta extraer
mediante pinzas de ratdén, asa de alambre y cesta de Roth sin
éxito, quedando finalmente la protesis atrapada en dicho cestillo,
no siendo posible movilizarla ni liberarla, por lo que lo cortamos y
dejamos en eso6fago, retirando el gastroscopio.

Posteriormente, se intentd la extraccién por parte de ORL mediante
esofagoscopio rigido en varias ocasiones, una de ellas en paralelo
al gastroscopio, siendo imposible su extraccion por localizacion
muy distal. Al finalizar, colocamos tres hemoclips aproximando los
bordes de un desgarro mucoso secundario a manipulacién.

Finalmente, se solicito colaboracidn de Cirugia General realizandose
laparotomia media supraumbilical, gastrostomia e introduccién del
gastroscopio a través de la misma, recorriéndose el tracto digestivo
en direccidn retrégrada hasta alcanzar eséfago distal, donde se
visualizaba el fragmento protésico, el cual se capturd utilizando
pinzas de ratdn y se extrajo a través del orificio de gastrostomia,
que se cerré con doble sutura continua de vicril. La evolucidn
posquirurgica fue excelente, procediéndose al alta tras seis dias.

Discusion

La valoracion del paciente tras ingesta de cuerpo extrafio debe
excluir compromiso respiratorio y complicaciones locales como
perforacion esofagica, realizdndose una correcta anamnesis,
exploracidn fisica y estudio radiolégico. El manejo es generalmente
endoscépico, si bien las caracteristicas del cuerpo extrafio, su
localizacion, el tiempo de enclavamiento, el material endoscépico
disponible o la experiencia del endoscopista pueden constituir
factores limitantes para una extraccion segura.

Nuestro abordaje multidisciplinar quirurgico-endoscopico podria
ser una alternativa para extraer cuerpos extrafios punzantes y
de localizacién distal, disminuyendo la morbimortalidad asociada
tanto a la manipulacidn endoscépica (desgarro/perforacion) como
a la cirugia aislada.

pino de Tor

Figura 1

Cuerpo extrafio de densidad metélica y morfologia lineal
alargada, que se proyecta sobre D2-D3.

Figura 2

Fragmento de prétesis dental impactado en eséfago distal.
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CP-041. FISTULA BRONQUIOESOFAGICA EN PA-
CIENTE INMUNODEPRIMIDO

CABALLERO-MATEQS, AM; VALVERDE-LOPEZ, F; LOPEZ DE
HIERRO-RUIZ, M

SERVICIO APARATO DIGESTIVO. COMPLEJO HOSPITALARIO
REGIONAL VIRGEN DE LAS NIEVES, GRANADA.

Introduccion

Los pacientes inmunodeprimidos son susceptibles de presentar
complicaciones complejas, infrecuentes en el resto de poblacidn,
principalmente secundarias a patologia tumoral o infecciosa.

Caso clinico

Varén de 61 afios en tratamiento quimioterapico por leucemia
monomielocitica crénica diagnosticada dos afios atrds. Comienza
con cuadro de odinofagia que evoluciona rapidamente a disfagia a
sélidos y a liquidos, asociado a sensacion de cuerpo extrafio en via
aérea y disnea progresiva.

Se realiza una endoscopia digestiva alta y se observan a unos 29cm

Figura 3 de arcada dentaria, hacia cara posterior endoscopica una imagen
blanco-amarillenta que protruye discretamente hacia la luz del

Abordaje multidisciplinar con intervencién conjunta de cirujanos y esofago, de la que parece estar totalmente independizada. Da la

endoscopista para lograr extraccién del cuerpo extrafio. impresion de ser una estructura vecina fistulizando hacia eséfago.

Se realiza TC abdominal que observa una colecciéon mediastinica
que engloba al tercio distal del bronquio principal izquierdo, ramas
bronquiales distales, carina y arteria pulmonar principal izquierda.
Se identifica una soluciéon de continuidad de unos 3x8 mm en pared
anterior del tercio medio del eséfago y algunas burbujas aéreas en
su interior.

Posteriormente se realiza endoscopia intraoperatoria con cierre de
la fistula con clip Ovesco y broncoscopia que observa carina principal
con placas necrdticas y ulceradas que se extienden a primeros
centimetros de ambos bronquios principales. Imposibilidad
para el paso hacia bronquio lobar superior izquierdo que queda
completamente ocluido por masa de aspecto necrosado.

Tras la intervencion quirdrgica sobre las colecciones, el paciente
comienza inestabilidad hemodinamica que se controla en los
primeros momentos, pero acaba siendo éxitus a las 48h horas. El
resultado de las muestras operatorias confirmé la gran presencia
de necrosis, hongos y bacterias Gram negativas, ausencia de células
neopldsicas y positividad para el antigeno de Aspergillus.

Discusion
Figura 4 Las fistulas esofagicas son congénitas o adquiridas y pueden
establecer comunicacién con la traquea, bronquio o parénquima
Fragmento de prétesis dental sobre pafio quirirgico tras la pulmonar. Las fistulas esofagicas adquiridas por lo comin se
extraccién. asocian con la ingesta de cuerpos extrafio. Otras causas, mucho
mas infrecuentes son tumorales o infecciosas, como se presentd

en este caso.
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-042. FUGA ANASTOMOTICA TRAS CIRUGIA BA-
RIATRICA TRATADA ENDOSCOPICAMENTE

GONZALEZ-ARJONA, C3 VILCHEZ-JAIMEZ , M? MOSTAZO-
TORRES, J3; VAZQUEZ-PEDRENO, LA*

ISERVICIO APARATO DIGESTIVO. HOSPITAL QUIRON, MALAGA.
’SERVICIO MEDICINA FAMILIAR Y COMUNITARIA. AREA DE
GESTION SANITARIA CAMPO DE GIBRALTAR, ALGECIRAS.
3SERVICIO APARATO DIGESTIVO. AREA DE GESTION SANITARIA
CAMPO DE GIBRALTAR, ALGECIRAS.

‘UGC APARATO DIGESTIVO. COMPLEJO HOSPITALARIO
REGIONAL DE MALAGA, MALAGA.

Conectado a LHDODEASE

La cirugia bariatrica constituye una alternativa terapéutica eficaz
en pacientes con obesidad mérbida refractaria al tratamiento
médico. Sin embargo, estas técnicas quirdrgicas no estan exentas
de riesgos. Entre las complicaciones descritas se encuentran las
fungas anastomoticas, de las que presentamos un caso.

Paciente vardon de 36 aifos hipertenso, hiperuricemia, dislipémico
y con IRC. IMC 48. Al que se le realiza cirugia bariatrica tipo
gastrectomia vertical (GVL). En el 62 dia del postoperatorio
el paciente sufre deterioro del estado general. Se solicita TAC
abdominal donde se observa absceso subfrénico izquierdo, con gas
de neumoperitoneo recorriendo una aparente fistula. Dado el buen
estado general del paciente se decide drenaje percutaneo por parte
de Radiologia Vascular.

Ante la sospecha de fuga de la anastomosis se solicita EGD
con gastrografin que describe persistencia de fistula a nivel de
curvatura mayor en el dia +16 de la cirugia. Dada la estabilidad del

Conectado o ENOONAS]

paciente solicitamos Gastroscopia. Donde observamos tras pasar
la transicién un gran defecto mucoso con grapas sueltas y tejido de
aspecto inflamatorio y de granulacién que no se corresponde con
mucosa gastrica del reservorio. A unos 45 cm, en posicion lateral,
se evidencia la continuidad de la plastia gastrica, identificandose
la linea de sutura. Se pasa guia y a través de la cual se posiciona
prétesis metalica autoexplandible tipo Sx-ELLA, totalmente
recubierta, de 20 x 135 mm. Se comprueba con control radiologia
y endoscépico adecuada apertura y posicionamiento quedando del
defecto mucoso en la parte central de la protesis. Posteriormente se
fija el lazo del extremo proximal de la prétesis a la mucosa esofagica
mediante un clip. Se coloca SNG.

Presenta buena tolerancia oral por SNG y dieta liquida via oral en
el dia +26.

La endoscopia digestiva alta terapéutica puede ser una alternativa
segura y efectiva en el tratamiento de ciertas complicaciones
tras cirugia baridtrica laparoscépica, disminuyendo el numero
de reintervenciones. Las complicaciones postoperatorias mas
frecuentes mentes observadas. Ocurren a nivel de la anastomosis

gastrointestinal, por estenosis o hemorragia y pueden ser tratadas
de forma adecuada mediante endoscopia alta. La colocacion de
stent via endoscdpica pudiera ser el tratamiento de eleccién para
Colocacién de clip Ovesco. las fugas y/o fistulas postoperatoria de buena evolucidn.
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Se observa la funga a la izquierda de la imagen y o la derecha
se observa la luz.

Se observa como se ha colocado la prétesis totalmente recubierta
y expande via normal cerrando la fuga parcialmente.

GASTROSTOMIA ENDOSCOPICA PERCUTA-
NEA (PEG) EN PACIENTES CON ESCLEROSIS LATE-
RAL AMIOTROFICA; POTENCIALES COMPLICACIO-
NES TECNICAS A TENER EN CUENTA

TENORIO-GONZALEZ, E'; VAZQUEZ-PEDRENO, L% PINAZO-
MARTINEZ, IL%, OMONTE-GUZMAN, E*; BOCANEGRA-VINIEGRA,
M1, MORCILLO-JIMENEZ, E'; SANCHEZ-GARCIA, O; FLORES-
MORENO, H%; RICO-CANO, A%; JIMENEZ-PEREZ, M*

'UGC APARATO DIGESTIVO.
REGIONAL DE MALAGA, MALAGA.
UGC APARATO DIGESTIVO. AREA DE GESTION SANITARIA
CAMPO DE GIBRALTAR, ALGECIRAS. .

3UGC APARATO DIGESTIVO. ORGANIZACION SANITARIA
INTEGRADA ALTO DEBA, ARRASATE/MONDRAGON.

COMPLEJO HOSPITALARIO

La realizacion de PEG es una técnica que, realizada de forma
habitual, resulta sencilla y rapida, aunque no se encuentra exenta
de complicaciones potenciales intraprocedimiento que, en su
mayoria, estan relacionadas con las condiciones generales del
paciente.

A continuacidon presentamos un caso especialmente complejo
realizado en nuestro centro, en un varén 59 afios, diagnosticado de
ELA un afio y medio antes, con empeoramiento del estado general
y disminucién de la ingesta.

Debido a las comorbilidades del paciente, fue necesario realizar el
procedimiento en quiréfano con la colaboracion de los servicios
de Anestesia y Neumologia para garantizar un adecuado soporte
ventilatorio del paciente durante el procedimiento. Se conectd
a VMNI adaptada con mascarilla Oxi plus® y se introdujo el
endoscopio a través del diafragma presente en la misma.

La apertura del estoma en cara anterior de cuerpo gastrico resultd
compleja no sélo debido a la necesidad de cooperacion entre
especialistas y un quiréfano adaptado, sino también por la intensa
rigidez muscular de pared abdominal y la dificultad para conseguir
una adecuada y suficiente camara gastrica mediante la insuflacién
de aire con el endoscopio, pues con la VMNI, dicho aire fugaba
rapidamente, perdiéndose la visualizacion y localizacién del punto
mas adecuado en pared gastrica , y produciéndose con ello el
ascenso gastrico a region toracica.

Tras colocar la sonda de gastrostomia, se reintrodujo el endoscopio
para la comprobacién interna del correcto emplazamiento vy se
observd la intrusion del diafragma de la mascarilla de ventilacion
entre el disco de gastrostomia y la pared gastrica. Ante el alto riesgo
de inclusién de la misma en pared géstrica y, con ello, de mayores
complicaciones a posteriori (entre ellas, la falta de fijacion del disco
a pared), se procedié a su extraccion.

Para ello, se introdujo una pinza de ratén por el canal de trabajo,
se asio con la misma el diafragma y se extrajo, en conjunto con la
sonda, por cavidad oral, con colaboracidn externa para mantener la
sonda a través del gastrostoma. Se emplazé asi de nuevo la valvula
correctamente y se reintrodujo el disco comprobandose su correcta
colocacion, sin nuevas complicaciones.

La colocacion de PEG en pacientes con ELA resulta generalmente
un procedimiento seguro si no existe compromiso respiratorio
severo. En cambio, en pacientes con CVF<50%, segun se recoge
en la literatura y a raiz de las complicaciones observadas en este
caso, se recomienda valorar la colocacion gastrostomia percutanea
radioldgica sobre la endoscépica.



GRAN RETRACCION GASTRICA CICATRI-
CIAL TRAS ULCERA GASTRICA OBJETIVADA EN EGD
HACE 15 ANOS

MOSTAZO-TORRES, J% PINZAZO-MARTINEZ, ILY; VILCHEZ-
JAIMEZ, M?

ISERVICIO APARATO DIGESTIVO. AREA DE GESTION SANITARIA
CAMPO DE GIBRALTAR, ALGECIRAS. )
’SERVICIO MEDICINA FAMILIAR Y COMUNITARIA. AREA DE
GESTION SANITARIA CAMPO DE GIBRALTAR, ALGECIRAS.

La ucera péptica es una entidad que causa la mayoria de los
sangrados de origen gastroduodenal, y que generalmente motivan
la realizacién de la mayor parte de las endoscopias digestivas altas
en nuestro medio. Generalmente tras su tratamiento adecuado
y revisién posterior se objetiva como a las pocas semanas se ha
resuelto la lesion generalmente ligera retraccion en funcidn del
tamafio de la ulcera inicial. Presentamos un caso de una gran area
cicatricial como curiosidad endoscépica.

Mujer de 72 afios. Como antecedente de interés refiere que hace
unos 20-25 afios fue ingresada por dolor abdominal intenso de
semanas de evolucién y que fue diagnosticada de gran ulcera
gdstrica. Nos refiere que estuvieron a punto de intervenirla en
quiréfano. Actualmente acude a consulta de digestivo por dolor
epigastrico persistente que inicialmente se controlaba con ibp,
pero que desde hace semanas esta empeorando. Decide acudir a
una consulta privada del médico que la trato hace unos 25 afios,
en consulta realizan EGD donde objetivan lesién localizada a nivel
de cuerpo gastrico que presenta retraccion de pliegues lo que
sugiere malignidad. La paciente es derivada para ingreso. Se realiza
gastroscopia: donde observamos gran retraccidn cicatricial a nivel
de cuerpo gastrico hacia curvatura menor, imagen compatible con
la descrita en EGD. Dados los antecedentes de la paciente sugiere
la cicatriz de la ulcera previa descrita hace afios. Se toman biopsias
con HP +y se pauta tratamiento.

Presentamos como curiosidad puesto que esta imagen secundaria
a secuela de ulcera péptica previa nos puede orientar en una
prueba de imagen radioldgica hacia una lesidon neopldsica que

afortunadamente en nuestro caso no fue asi.

IMAGENES CARACTERISTICAS EN CAPSULA
ENDOSCOPICA EN PACIENTE CON TELEANGIECTA-
SIA HEMORRAGICA HEREDITARIA

VALVERDE-LOPEZ, F; UBEDA-MURNOZ, M; MARTIN-RODRIGEUZ,
MM; DE TERESA-GALVAN, J

SERVICIO APARATO DIGESTIVO. COMPLEJO HOSPITALARIO
REGIONAL VIRGEN DE LAS NIEVES, GRANADA.

El sindrome de Rendu-Osler-Weber (ROW) es un trastorno vascular
autosémico cuyas manifestaciones clinicas mas frecuentes son la
epistaxis, el sangrado gastrointestinal y la anemia ferropénica, asi
como telangiectasias muco-cutdneas pudiendo presentar también
malformaciones arteriovenosas a nivel pulmonar, hepatico y en
SNC. Presenta prevalencia de entre 1 cada 5000-8000 habitantes,
muchos no estan diagnosticados.

Paciente de 74 afios pluripatolégica con antecedentes de SOW,
telangiectasias en labios y angiodisplasia intestinal y sangrados que
requiere transfusiones periddicas y ferroterapia intravenosa por
anemia ferropénica. Ingresa en Medicina Interna por bradicardia
e hipotension, mareo, aumento de disnea habitual y ortopnea,
tos con expectoracién verdosa. Episodios puntuales de angor de
esfuerzo que mejoran al transfundir sin sangrado activo. Abdomen
normal, tacto rectal no melénico. Analiticamente destaca Hb 5.7,
Urea 87, creatinina 1,44, BNP 3945,8 y en la Radiografia de térax
encontramos congestidn vascular e infiltrado algodonoso. Se solicita
Capsula Endoscdpica por persistencia de anemia, encontrandose
en estdmago e intestino delgado multiples lesiones vasculares de
distintos tamafios, algunas de ellas con sangrado activo. Tiempo de
recogida de 7 horas 57 minutos, sin llegar la capsula a ciego. Durante
el ingreso presenta buena evolucion con tratamiento antibidtico,
diurético y soporte transfusional. No exteriorizacion de sangrado
durante el ingreso y dado que las lesiones con sangrado activo
se distribuian por todo el tubo digestivo se decidid tratamiento
conservador, encontrandose al alta similar a su basal.

Entre las anomalias vasculares del Sindrome de ROW las
angiodisplasias son las mas frecuentes en el tracto gastrointestinal.
El sangrado gastrointestinal recurrente aparece en un tercio
de los pacientes, manifiestandose como anemia ferropénica o
exteriorizacion aguda, generalmente en mayores de 40 afios. Las
telangiectasias son mas frecuentes en estdmago y duodeno. El
diagndstico de las lesiones gastrointestinales se realiza mediante
técnicas endoscopicas, angiograficas o capsula endoscopica
El principal objetivo del tratamiento es la prevencién de las
complicaciones derivadas de las malformaciones arteriovenosas.
El tratamiento de la anemia debe realizarse con hierro oral,
intravenoso o soporte transfusional. El tratamiento endoscépico
de lesiones vasculares es de primera eleccidn, presenta peores
resultados que en pacientes sin Sd de ROW, reservandose la cirugia
y la embolizacién para urgencias. Existe limitada experiencia en
el uso de terapias sistémicas cono los agentes antiangiogénicos,
presentando el tamoxifeno y los antiestrogenos buenos resultados
en estudios randomizados.
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decidimos realizar endoscopia urgente ante la persistencia de los
sintomas.

EDA: Eséfago sin alteraciones. Buena distension a la insuflacion.
Fundus y cuerpo gastrico sin alteraciones. Ya en cavidad géstrica
se avanza hasta antro donde observamos a nivel prepilérico area
eritematosa alrededor de un cuerpo extrafio impactado, sugiere
espina de pescado de al menos 2 cm. Con pinzas de biopsias se
coge por el extremo y se consigue extraer a través de canal de
trabajo sin incidencias. Se explora duodeno sin alteraciones. Tras
la exploracidn el paciente refiere que hace 48 horas tomo pescado
al horno, sin percibir la ingesta de espinas. Tras la extraccion el
paciente presenta mejoria y las 6 horas pudo ser dado de alta.

Discusion
La extraccién de cuerpos extrafios supone unas de las principales

llamadas para la realizacién de endoscopias urgentes tras las
causas hemorragicas, generalmente el cuerpo extrafio se ingiere de

forma consciente, el paciente refiere que tras tomar determinado
alimento/objeto presenta los sintomas aunque en ocasiones la

Figura 1 ingesta de cuerpos extrafios sucede de forma inadvertida. En
los casos de cuerpos extrafios cortantes o punzantes en cavidad

Lesiones vasculares evidenciadas por Cépsula Endoscépica. gastrica debe realizarse una extraccién precoz del mismo para
evitar complicaciones.

CP-046. IMPACTACION DE ESPINA DE PESCADO A
NIVEL ANTRAL. EXTRACCION ENDOSCOPICA.

MOSTAZO-TORRES, J*; VILCHEZ-JAIMEZ, M% PINAZO-MARTINEZ,
IL*

ISERVICIO APARATO DIGESTIVO. AREA DE GESTION SANITARIA
CAMPO DE GIBRALTAR, ALGECIRAS. )
2SERVICIO MEDICINA FAMILIAR Y COMUNITARIA. AREA DE
GESTION SANITARIA CAMPO DE GIBRALTAR, ALGECIRAS.

Introduccion

El dolor epigéstrico agudo es uno de los motivos de consulta mas
frecuentes en Urgencias. A esto se le suma el amplio diagndstico
diferencial. Presentamos el caso infrecuente de epigastralgia aguda
en relacion con la toma inadvertida de un cuerpo extrafio.

Caso clinico
Endoscopia:

Varén de 56 afios. Antecedentes: HTA. Intervenciones quirurgicas:
apendicetomia. Acude a urgencias de nuestro centro por
epigastralgia aguda de 24 horas de evolucidn, sin clara irradiacion,
asociada a nauseas. En la exploracién fisica destaca dolor a la
palpacién epigastrica sin defensa. Se realiza radiografia abdomen
sin alteraciones, analitica donde destacan 11800 leucocitos, perfil
hepatico normal, amilasa 89, PCR 16.

, , . , . . Figura 1
Ecografia: higado sin loes, vesicula sin alteraciones de paredes
normales y sin contenida en su interior, no liquido libre abdominal, Observamos cémo se encontré la espina de pescado enclavada a
fue dado de alta con tratamiento sintomatico. Pero a las 6 horas nivel antral y el proceso inflamatorio alrededor.

vuelve con por empeoramiento clinico, paso a observacion, donde
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Figura 2

Se observa el tamafio de la espina clavada en el antro una vez
extraida.

CP-047. INGESTA DE CUERPOS EXTRANOS EN EL
AMBITO PRESIDIARIO

DIAZ-JIMENEZ, JA; LEAL-TELLEZ, J; VIEJO-ALMANZOR, A;
BONILLA-FERNANEZ, A; CARNERERO-RODRIGUEZ, JA; RAMIREZ-
RAPOSO, R; CORRERO-AGUILAR, FJ

UGC APARATO DIGESTIVO. HOSPITAL PUERTA DEL MAR, CADIZ.

Introduccion

La ingesta de cuerpos extrafios punzantes y cortantes en reclusos
penitenciarios constituye un problema de indole sanitario, asi como
socioeconémico.

Caso clinico

Varén de 44 afios, institucionalizado en centro penitenciario,
diagnosticado de infeccidn crénica por VHC, VIH y toxicomania,
llevado a Urgencias en repetidas ocasiones en periodo de un
mes por ingesta intencionada de cuerpos extrafios, requiriendo
de varios traslados para realizaciéon de gastroscopia urgente en
nuestro centro.

Dia 0.

Ingesta de fragmentos de cristal. Exploracién fisica (EF), analitica y
radiografia toracoabdominal normales. Gastroscopia urgente: varios
fragmentos de cristal de diversa morfologia con bordes afilados y
angulados, localizados en curvatura mayor gastrica. Se desestimo
extraccién endoscdpica por no disponer de sobretubo. Se realizd
laparotomia media supraumbilical urgente, con gastrostomia y
extraccidon de cuerpos extraios. Buena evolucidn postoperatoria.
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Dia 8.

Ingesta de fragmentos de cristal. EF, analitica y radiografia
normales. Gastroscopia urgente: lesiones agudas de la mucosa
gastrica (LAMG) y restos alimenticios, sin poder excluir presencia
de cristales. Alta hospitalaria.

Dia 11.

Ingesta de fragmentos de cristal, cuchilla y chapa de mechero. EF
y analitica, normales. Radiografia abdominal: imagen radioopaca
en estdmago. Gastroscopia urgente: LAMG en fundus, y en
curvatura mayor gastrica cuerpo extrafio metalico alargado (chapa
de mechero), con bordes cortantes, de 10 mm, desestimandose
extracciéon al no disponer de sobretubo. Manejo hospitalario
conservador, buena evolucion.

Dia 15.

Ingesta de cuchilla. EF normal. Radiografia abdominal: imagen
radioopaca en estdmago. Se rechaza gastroscopia por incapacidad
para extraccion segura. Ingreso hospitalario, con alta voluntaria
precoz.

Dia 19y 28.

Ingesta de fragmentos de cristal y metalicos. EF normal. Radiografia
abdominal: imagenes radioopacas en asas intestinales/colon.
Manejo conservador tras valoracién quirurgica.

En controles radioldgicos realizados, se confirma progresion y
eliminacion a través de tracto digestivo de los objetos ingeridos en
este periodo, sin desarrollo de complicaciones asociadas a ingesta y
encontrandose el paciente asintomatico actualmente.

Discusion

La ingesta de objetos punzantes y cortantes (cristales, cuchillas,
fragmentos metdlicos...) requiere una extraccidn endoscdpica
urgente para evitar las complicaciones asociadas (perforacion,
obstruccion...). El uso de protectores endoscopicos (sobretubo,
capuchas) permiten realizar la técnica en condiciones de seguridad,
evitando la yatrogenia.

La movilizacién de reclusos por estos motivos conlleva un elevado
consumo de recursos econdmicos: personal de atencidny transporte
sanitario, agentes de seguridad y otro tipo de profesionales
implicados en traslado y asistencia... aportando mayor complejidad
global al manejo de estas frecuentes situaciones en la practica
clinica, por lo que resulta fundamental la prevenciéon desde los
centros penitenciarios.
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e Abdomen

Dia 11 - Suturas metdlicas de laparotomia media. - CE metélico, Dia 28 - Se observan varios cuerpos extrafios de densidad metal,
alargado e irregular localizado lateral a L2 - CE metdlico, lineal y entre ofros: - CE en hipocondrio derecho - CE en "L" que se
pequefio tamafio en pelvis. - No se observan signos de perforacién. superpone a ofro irregular - CE lineal en Fll, localizado en colon

izquierdo/sigma.

Dia 13 - Suturas metélicas de laparotomia media - CE metdlicos Dia 30 - En pelvis se identifican dos CE de densidad metal, uno
con morfologia en anillo y ofro cuadrado en hemiabdomen de morfologia irregular y otro en L, probablemente localizados en
izquierdo. fleon terminal/ciego.



C INGESTA REITERADA DE CUERPOS EXTRA-
NOS, ¢UNA PATOLOGIA FRECUENTE? ¢SE TOMAN
LAS MEDIDAS NECESARIAS?

MINGUEZ-CORTES, JM?*; ACOSTA-BAZAGA, EM?; OSUNA, 3

!SERVICIO APARATO DIGESTIVO. HOSPITAL COMARCAL DE LA
AXARQUIA, VELEZ-MALAGA.
*SERVICIO NEUMOLOGIA. HOSPITAL COMARCAL DE LA
AXARQUIA, VELEZ-MALAGA.
3SECCION MEDICINA INTERNA. HOSPITAL COMARCAL DE LA
AXARQUIA, VELEZ-MALAGA.

La ingestién de cuerpos extrafios de forma inadvertida es un
hecho bastante comun en la poblacién general, pero es muy poco
frecuente la ingesta reiterada y voluntaria de cuerpos extrafios.
Se presenta el caso de una joven con trastorno psiquiadtrico de
base que, de forma reiterada ingiere los mismos como forma de
autolesion.

Llama la atencién que la paciente ha acudido al servicio de urgencias
en 4 ocasiones en el Ultimo mes siendo operada en 2 ocasiones
(tenedores y placas metdlicas), tuerca extraida por el servicio de
ORI y tornillo extraido por EDA por nuestro servicio, como vemos
existe un fracaso de la prevencidn de ahi la importancia de dotar a
las clinicas psiquiatricas de todas las medidas para el control de este
tipo de pacientes.

Paciente de 26 afos ingresada en una Clinica de Salud Mental,
que ha acudido en los ultimos 30 dias al servicio de Urgencias. Por
ingesta reiterada de cuerpos extrafios:

- Tenedores: Operada por el servicio de cirugia.

- Tuerca: Extraida por el servicio de ORL.

- Tornillo: Extraido mediante EDA por el Servicio de Digestivo

- Placas metalicas: Operada por el servicio de Cirugia.

Actualmente se encuentra estable bajo tratamiento psiquiatrico
intensivo en Centro asistencial externo en su area de salud Mental.

La ingestion reiterada y voluntaria de cuerpos extrafios es frecuente
en personas con antecedentes psiquiatricos de alteraciones de
conducta y disfuncién familiar.

El diagndstico se basa:

1) Historia clinica

2) Pruebas de imagen (material radiopaco)

Las complicaciones provocadas por cuerpos extrafios son:
aspiracion, hemorragia digestiva, perforacion, neumomediastino,

mediastinitis, peritonitis local o generalizada, abscesos vy
obstruccioén intestinal.

El tratamiento en el caso de la ingestidon de objetos extrafios debe
ser conservador mientras sea posible, ya que suelen progresar
espontaneamente por la totalidad del tracto digestivo sin
incidencias. La fibrogastroscopia puede ser terapéutica en el caso
de impacto en el tracto digestivo alto. El tratamiento quirurgico
debe reservarse a los casos con complicaciones.

En nuestro caso observamos un fracaso total y absoluto de las
medidas de prevencidn y aunque en esta ocasién no existieron
complicaciones en otras el prondstico puede ser nefasto, de ahi
las mejoras de estas medidas que pueden incluir, aumento del
personal, videovigilancia o material diario autodigerible (celulosa)
en dichos centros.

INVAGINACION INTESTINAL EN EL ADUL-
TO. UNA CAUSA INFRECUENTE DE OBSTRUCCION
MECANICA.

VILCHEZ-JIMENEZ, M3 PINAZO-

E MOSTAZO-TORRES, J%
MARTINEZ, 1

UGC MEDICINA FAMILIAR Y COMUNITARIA. AREA DE GESTION
SANITARIA CAMPO DE GIBRALTAR, ALGECIRAS.

2UGC APARATO DIGESTIVO. AREA DE GESTION SANITARIA
CAMPO DE GIBRALTAR, ALGECIRAS.

La introduccion de un segmento de intestino en el interior de otro
poraccion de la peristalsis, constituye una causa muy poco frecuente
de obstruccion mecanica intestinal en el adulto, siendo los procesos
organicos los implicados habitualmente. Presentamos un caso en el
que se consiguid la desinvaginacién mediante endoscopia.

Varén de 16 afios. Sin AP. Acude a urgencias por dolor abdominal
agudo de horas de evolucion localizado a nivel centroabdominal-
flanco derecho, asociado a distension abdominal y nauseas. A la
palpacién signos de defensa abdominal.

En ecografia: se observa imagen compatible con invaginacién
intestinal que se confirma con imagen de TAC: a nivel
centroabdominal se observa asa de paredes engrosadas
presentando en su interior otro de menor calibre acompafiado de
grasa mesentérica que la rodea, pequefios vasos mesentéricos y en
la raiz un grupo de adenopatias de hasta 12 mm. Ademas se observa
dilatacidn de asas proximales en relacién con cuadro oclusivo. Se
decide realizar colonoscopia para intentar evitar cirugia urgente.

Colonoscopia: se avanza hasta lo que aparentemente es ciego
objetivando una lesion esférica, muy friable y de tacto duro de unos
4 cm de diametro, mediante insuflacidn y movilizacién con pinzas
se retrae y se introduce a través de lo que parece corresponder con
valvula ileocecal. Se observa cdmo se recupera el transito.

Se realiza cirugia programada: hemicolectomia derecha.
AP: Infiltrado linfoide transmural tipo centroblastos con patrén

en cielo estrellado con positividad a CD20, CD10, BCL6. Indicie
proliferativo 100%. Compatible con L.Burkitt.
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La invaginacién intestinal es una causa excepcional de obstruccién
mecanica intestinal en el adulto, al contrario de lo que sucede en
la infancia. Una lesidn en la pared intestinal que produzca una
alteracion del peristaltismo, provoca que un segmento proximal se
introduzca en uno distal. Cuando esto compromete el mesenterio
dalugarauna compresidn vascular, edema de la pared y necrosis del
asa, si no se trata a tiempo. En cuanto al tratamiento, actualmente
la reseccidn intestinal es la norma por la alta probabilidad de
lesion maligna en la poblacién adulta. No existen actualmente
evidencias para abstenerse de la desinvaginacion, ya que en
cualquier caso facilita la exposicidon para la reseccion ademas de
no estar contraindicado nos permite diferir la cirugia y planificarla,
permitiendo el abordaje laparoscépico, cosa que se pudo realizar

gracias a la actuacién endoscopica en nuestro caso.

Endoscopia.

LESION ESOFAGICA CAUSTICA SEVERA POR
IMPACTACION DE PILAS DE BOTON.

NUNEZ-ORTIZ, A; GARCIA-FERNANDEZ, FJ;  SENDRA-
FERNANDEZ, C; LEON-MONTAREZ, R; BOZADA-GARCIA, JM

UGC APARATO DIGESTIVO. COMPLEJO
REGIONAL VIRGEN DEL ROCIO, SEVILLA.

HOSPITALARIO

La ingesta de pilas de botdn suele producirse de manera accidental
en nifios y se han descrito graves complicaciones cuando quedan
retenidas a nivel esofégico.

Mujer de 39 afios con trastorno de la personalidad limite e intentos
autoliticos previos. Acude a urgencias por disfagia y dolor toracico
tras ingesta voluntaria de 2 pilas de botdn. En radiografia de térax
se aprecian las dos pilas superpuestas con la imagen caracteristica
de doble anillo o halo periférico que permite diferenciarlas de una
moneda (Figura 1).

En la endoscopia oral urgente, a las 10 horas de la ingesta segun
la paciente, se aprecid en tercio distal un magma gris verdoso de
consistencia grumosa con aspecto de exteriorizacion del material
quimico, donde estaban englobadas las 2 pilas que se extrajeron
secuencialmente con las pinzas de cocodrilo. Tras lavado vy
aspirado del material quimico, se aprecié una extensa ulceracion
circunferencial, con mucosa friable y que se denudaba con facilidad
y dos ulceraciones profundas con fondo necrético en el lugar del
decubito (Figura 2). Las pilas extraidas eran de 20 mm y presentaban
ruptura del sellado con fuga del contenido electrolitico (Figura 3) en
tan solo 10 horas. Pese a la severidad de las lesiones no se produjo
perforacion esofdgica y evolucioné favorablemente. La impactacion
esofagica de pilas de botdn debe considerarse siempre una urgencia
endoscopica.

La ingesta de pilas de botéon es cada vez mds frecuente,
fundamentalmente en nifios debido a que son fuente de energia
para los juguetes y aparatos que suelen utilizar. Se han descrito
graves complicaciones cuando quedan retenidas a nivel esofagico,
como fistulas traqueobronquial o aortoesofagica, perforacion
esofagica con mediastinitis, estenosis esofagica...

El dafio esofagico se produce muy precozmente (a las 2 horas
de la ingesta) y esta relacionado con el tiempo que permanecen
retenidas, la carga eléctrica residual y el tamafio de la pila. La lesion
se produce por sumacién de fenédmenos electroquimicos, quimicos
e isquémicos por decubito.

La ingesta de mudltiples pilas y el tamafio >= de 20 mm estén
relacionadas con mayorincidenciayseveridad delascomplicaciones.



Figura 1 Figura 3

Radiografia de térax que demuestra las 2 pilas superpuestas. Pilas extraidas.

CP-051. LINFOGRANULOMA V!ENEREO COMO RETO
DIAGNOSTICO EN EL DIAGNOSTICO DIFERENCIAL
DE LA ENFERMEDAD INFLAMATORIA INTESTINAL

LLAMAS-BELLIDO, I; MARTINEZ-AMATE, E; MOLINA-VILLALBA,
C

UGC APARATO DIGESTIVO. COMPLEJO HOSPITALARIO DE
PONIENTE, EJIDO, EL.

Introduccion

El linfogranuloma venéreo (LGV) es una enfermedad infecciosa de
transmision sexual causada por los serovares L1 a L3 de Chlamydia
trachomatis. Se diagnostica por PCR en muestras de fluidos o
tejidos. El tratamiento es doxicilina, eritromicina o azitromicina
durante 3 semanas.

Caso clinico

Presentamos el caso de un vardén de 30 afios con antecedentes de
VIH en tratamiento antirretroviral y sifilis tratada hace 1 afio, que
consulta por cuadro de un mes de evolucién que se inicid con fiebre
(402C) autolimitada, dolor abdominal y diarrea con moco y sangre
sospechandose probable enfermedad inflamatoria intestinal y no

diarrea por germen oportunista por encontrarse su estadio inmuno-
Figura 2 virolégico en categoria clinica Al. Niega practicas sexuales anales
Extraccién con pinza de ratén de las 2 pilas y mucosa esofégica desde hace 2 meses y no relaciona el cuadro con antecedentes
necrética. toxico-epidemioldgicos. Sin hallazgos relevantes a la exploracion y

analiticamente sélo minima elevacidn de reactantes de fase aguda.

Solicitamos colonoscopia, coprocultivos, pardsitos y analitica
de sangre para diagndstico diferencial de diarrea crénica. En la
colonoscopia (Figuras 1-6) se observa mucosa rectal eritemato-
edematosa, con Ulceras fibrinadas de aspecto estrellado vy
bordes sobreelevados, muy friables al roce, que se biopsian,
diagnosticdndose de probable colitis ulcerosa. En los exdmenes
de heces no se aislan patdgenos, descartandose causa infecciosa.
Las biopsias informan de proctitis activa con ulceras y tejido
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de granulacién exuberante de caracteristicas inespecificas sin
evidencia de displasia, lo cual desestima el diagndstico de sospecha
de proctitis ulcerosa.

Entretanto, reconsulta por aparicion de Ulceras anales, dolorosas,
no pruriginosas con sangrado espontaneo y que relaciona con
lesiones similares en la misma region hace un par de meses no
dolorosas ni sangrantes. Es entonces, teniendo en cuenta el
contexto clinico, cuando se sospecha LGV tomandose frotis de
fondo de ulcera que confirma el diagndstico. Se pauta azitromicina
1g unavez a la semana durante 3 semanas, resolviéndose el cuadro
clinico y endoscopico.

Discusién

El LGV estéd emergiendo en paises desarrollados, especialmente
entre varones homosexuales. Sin tratamiento puede complicarse
con fistulas y estenosis rectales que plantean diagnéstico diferencial
con VHS, CMV, TBC, Ell, carcinoma rectal o linfoma intestinal. Para
evitar complicaciones y diseminacién precisamos diagndstico

y tratamiento precoz, basdndonos en la sospecha clinica ante Figura 2

pacientes con factores de riesgo (homosexuales promiscuos,
presencia de otras ETS...). Destacar que la clinica cldsica (lesion Detalle de tlceras granulomatosas sangrantes.
cutdnea + adenopatia) no siempre esta presente. En los ultimos

afios la proctitis es su presentacion habitual creando un reto
diagnéstico para gastroenterdlogos.

Figura 3

Detalle de mucosa friable con sangrado.

Figura 1

Detalle de mucosa eritematoedematosa.
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Detalle de dlceras en mucosa eritematoedematosa.

MORTALIDAD DE LA COLANGIOPANCRE-
ATOGRAFIA RETROGRADA ENDOSCOPICA EN EL
HOSPITAL COMARCAL DE LA AXARQUIA

MINGUEZ-CORTES, JM*; OSUNA, J2

'SERVICIO APARATO DIGESTIVO. HOSPITAL COMARCAL DE LA
AXARQUIA, VELEZ-MALAGA.
’SERVICIO MEDICINA INTERNA. HOSPITAL COMARCAL DE LA
AXARQUIA, VELEZ-MALAGA.

Describir cual es la mortalidad de todos los pacientes sometidos
a colangiopancreatografia retrograda endoscépica (CPRE) en
el Hospital Comarcal de la Axarquia atendiendo a la unidad
peticionaria del procedimiento, y ver si existen diferencias entre
ambos servicios.

Detalle de mucosa ulcerada y sangrante. Basado en el total de pacientes a los que se les realizé una CPRE en
el ingreso hospitalario entre los afios 2007 a 2015. Se recogieron
datos demograficos (edad y género), junto con el motivo del alta 'y
la mortalidad de los pacientes sometidos a este proceso. Se trabajé
con herramientas de estadistica descriptiva (frecuencias, medias y
porcentajes. Se analizaron los datos utilizando para el bivariante, un
no parameétrico, el test de U de Mann Whitney.

Se analizaron 586 ingresos, con una edad media de 69,58 + 15,024
afios, un 52.4% correspondian a mujeres y la estancia media fue de
16 + 12,133 dias. De todos los casos, 275 (46.9%) fueron solicitados
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por el Servicio de Cirugia, mientras que 311 (53.1%) fueron
solicitados por el Servicio de Medicina Interna.

De manera generalizada 553 (94.4%) fueron dados de alta por
curacion/mejoria a su domicilio, 17(2.9%) fueron exitus durante
su ingreso, 12 (2%) fueron trasladados a otro centro, 1 paciente
trasladado a residencia social (0.2%), 2 se fueron con la voluntaria
(0.3%) y 1 fue hospitalizado en domicilio (0.2%).

Ante estos resultados diferenciamos dos grupos, los pacientes
ingresados en el servicio de medicina interna y los pacientes
ingresados en cirugia, encontrando diferencias estadisticamente
significativas: altas domiciliarias 92.3% vs 96.7% de los cirujanos, y
en cuanto a los exitus 4.2% vs 1.5% (p<0,020).

No apreciamos diferencias estadisticamente significativas en la
edad media de los pacientes en cada unidad.

Conclusiones

La CPRE es una prueba con una mortalidad muy baja, siendo a la
vez de una utilidad crucial en la patologia de la via biliar. En este
estudio nos encontramos una mortalidad mayor en el servicio
de medicina interna que en el de cirugia, pese a que la edad no
era muy diferente en ambos servicios, hecho que posteriormente
pudimos explicar por el perfil de pacientes que ingresaba en cada
unidad.

Haciendo un estudio mdas amplio del diagndstico principal de estos
pacientes que acudian a CPRE nos dimos cuenta que mientras que
en el servicio de cirugia se solicitaba en un porcentaje muy alto
(84%) la prueba por patologia de la via biliar, en nuestro servicio
este porcentaje era menor (62.1%), abarcando otras patologias con
mucha mayor mortalidad como son las neoplasias de via biliar o las
neoplasias de pancreas (15.8% vs 3.3%, p<0,023).

e

Figura 1

CPRE mortalidad.
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Introduccion

Diagnosticar las complicaciones postquirurgicas del tracto digestivo
es una de las aplicaciones mas utiles en el campo de la endoscopia.

La realizacion de coloplastia retroesternal para reconstrucciéon
esofagica es una técnica habitual cuyas principales complicaciones
descritas son, en el postoperatorio precoz, la dehiscencia y/o
fistulizacién de anastomosis esofagocdlica (25%) y la necrosis
tisular por compromiso vascular (10%); y, a largo plazo, la
estenosis de la anastomosis, presentandose con mayor incidencia
en la anastomosis superior (esofagocdlica) que en la inferior
(cologastrica) sin diferencias significativas en cuanto a incidencia
con respecto a anastomosis de otra indole.

Caso clinico

Presentamos el caso de una mujer de 48 afos, con antecedentes
de disfagia secundaria a estenosis péptica, dilatada con baldn
en varias ocasiones. Fue intervenida por perforacion esofagica
subaguda con mediastinitis asociada, y reintervenida hasta en
tres ocasiones, lograndose finalmente realizar reconstruccién del
transito mediante coloplastia derecha retroesternal.

Ingres6 de nuevo en nuestro centro por signos de dilatacién de la
misma en Rx térax. Se realizé gastroscopia visualizdndose mucosa
esofagica normal hasta los 18 cm de arcada dentaria, donde se
evidencié anastomosis esofagocdlica con intensa ulceracidon en
vertiente célica, dando paso a segmento de colon con mucosa de
coloracion grisacea y aspecto necrotico isquémico con esfacelos y
abundante exudado fibrinoide. Dicho segmento presentaba una
longitud de unos 15-20 cm, persistiendo a partir de entonces la
dilataciéon de la mucosa coldnica, aunque con aspecto normal.
Lateral a la plastia de colon se describié la anastomosis cologastrica
con estenosis de la misma, infranqueable al paso del endoscopio.
Se procedié a dilatacién con balén accediendo posteriormente a
camara gastrica, con mucosa normal.

Se tomaron biopsias del segmento descrito, evidenciandose
ausencia de sangrado y confirmandose por anatomia patoldgica la
sospecha de necrosis isquémica.



Discusién

El colon sigue siendo uno de los mejores sustitutos del eséfago
cuando no es viable la reconstruccion del transito mediante
tubulizacion gastrica.

En este caso, laisquemia no se produjo, como ocurre habitualmente,
en postoperatorio precoz, sino de forma secundaria a estenosis
severa de anastomosis distal, con dilatacion retrégrada sostenida
que ocasiond isquemia segmentaria en el segmento coldnico,
presumiblemente con mayor compromiso vascular.

Gracias a la dilatacién con balén de la misma y a la colocacién de

sonda nasoyeyunal de alimentacién para mantener en reposo la

zona afecta, se produjo una disminucién de la presion anterdgrada Figura 3
sobre la plastia que favorecio la resolucidn del cuadro; recuperando
la paciente el transito alimenticio y sin presentar mas complicaciones Estenosis (predilatacion).

a la necrosis, con regeneracién mucosa satisfactoria.

Figura 4

Resultado postdilatacién.

Figura 1

Necrosis isquémica.

CP-054. NEUMOTORAX Y NEUMOMEDIASTINO SE-
CUNDARIO A DILATACION ENDOSCOPICA ESOFA-
GICA NO ASOCIADO A PERFORACION
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Introduccién

Figura 2

La dilatacién endoscopica de estenosis esofagica es una terapéutica
Cambio de mucosa. comuln no exenta de complicaciones. Reportamos el caso de un
varon de 73 afios con clinica de disfagia progresiva y episodios
de impactacién alimentaria autolimitados. Se realiza endoscopia

observandose en tercio medio estenosis concéntrica y regular de
aspecto benigno (confirmado por biopsias) que impide el paso del
endoscopio.
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Programada la primera sesion de dilatacion, se procede a realizar
la misma con balén neumadtico hasta 11 mm consiguiéndose
progresion, evidencidandose otra nueva estenosis posterior, que
impide el paso, antes de iniciar nueva dilatacion, el paciente
presenta importante desaturacion con cianosis y posterior
parada respiratoria, con necesidad de intubacién orotraqueal
y maniobras de reanimacion. A la exploracién fisica el paciente
presentaba, enfisema subcutaneo con crepitacion a la palpacion en
region facial, cervical y téracica. En TC térax urgente se observa
neumomediastino, neumoperitoneo y neumotérax bilateral con
colapso pulmonar, no evidencidndose salido de contraste a nivel
esofagico, descartandose por tanto, la perforacién del mismo.

Realizandose estudio comparativo, con TAC de 2008, se observaba
patron enfisematoso con gran bulla en hemitérax derecho
(Figura 1), la cual en TAC de TORAX actual no aparecia (Figura 2),
concluyendo por tanto, que el origen del cuadro clinico del paciente
fue secundario a una rotura de bulla enfisematosa secundaria a
barotrauma producido por dilatacién endoscépica, sin perforacién
esofagica asociada.

El paciente fue tratado de forma conservadora recuperandose
por completo. Durante el ultimo afio se ha sometido a otras dos
endoscopias terapéuticas, ambas se realizaron bajo anestesia
general con intubacién orotraqueal.

Si bien en las dilataciones traqueobronquiales, la rotura de bullas es
una complicacion descrita a tener en cuenta, no es asi en la técnica
esofagica siendo en nuestro medio el primer caso observado. Por
tanto, se debe hacer una historia adecuada del paciente antes de
someterse a una endoscopia terapéutica valorando sus factores de
riesgo, seleccionando los pacientes que necesiten, por su mayor
comorbilidad, realizarse dicha exploracion bajo anestesia general.

Se observa neumomediastino, neumoperitoneo y neumotérax
bilateral con colapso pulmonar, no evidencidndose salido de
contraste a nivel esofégico.

N

Gran bulla en hemitérax derecho, la cual en TAC de TORAX actual
no aparecia.

’OBSTRUCCIC')N DIGESTIVA ALTA SECUNDA-
RIA A SINDROME DE BOUVERET
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Elileo biliar consiste en una obstruccién intestinal mecénica causada
por la impactacidon de uno o mas calculos biliares dentro de la luz
intestinal. El sindrome de Bouveret es la variedad mas infrecuente
de ileo biliar, en el que la obstruccion tiene una localizacién
biloricoduodenal. El paso de los calculos biliares al tubo digestivo se
produce a través de una fistula biliodigestiva.

Mujer de 72 afios. HTA y DM 2 que acude a urgencias por cuadro
de dolor epigastrico acompafiado de vomitos alimenticios de una
semana de evolucion.

En Radiografia de abdomen se observa distensidon gastrica.
En endoscopia digestiva alta se observa camara géstrica
completamente ocupada por restos alimenticios semiliquidos. En
apex duodenal se identifica calculo de color negruzco/amarillento
que ocluye completamente la luz. En cara inferoposterior de bulbo
existe una ulceracién de gran tamafio que parece continuarse con
conducto fistuloso.

Conayuda de asa de polipectomia se consigue desimpactar el calculo
y extraerlo hasta estdmago, donde se evidencia un célculo gigante
de unos 5-6 x 3 cm de didametro. Se utilizan multiples cestas, asas,
tripodes... sin conseguir fragmentarlo para su retirada. Se comenta



el caso con Cirugia General, que realiza una minilaparotomia
supraumbilical y accede a cavidad gastrica extrayendo el calculo.

Discusién

El sindrome de Bouveret aun siendo infrecuente es importante
tenerlo en cuenta en el diagndstico diferencial en cuadros de
obstruccion intestinal para poder subsanarlo lo antes posible de
la manera mas conservadora posible (endoscopia), y en los casos
en los que no sea posible por las caracteristicas del calculo y su
localizacién recurrir a tratamiento quirdrgico.

Figura 1

Observamos en la rodilla duodenal la existencia de una fistula
en la zona inferior, y al fondo de la luz se observa el célculo
impactado.

Figura 2

Observamos cémo no es posible abarcar el célculo con una cesta
de 4 cm por lo que resulta dificil extraerla via endoscépica.

PARAGANGLIOMA GANGLIOCITICO COMO
CAUSA INFRECUENTE DE HEMORRAGIA DIGESTIVA
ALTA

SANCHEZ-TORRIJOS, YM; LEON-MONTANES, R; SILVA-RUIZ, P

UGC APARATO DIGESTIVO. COMPLEJO
REGIONAL VIRGEN DEL ROCIO, SEVILLA.
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Introduccién

El paraganglioma gangliocitico (PGG) es un tumor infrecuente
de origen desconocido que se localiza generalmente en segunda
porciéon duodenal (90%), de comportamiento generalmente
benigno.

Caso clinico

Presentamos el caso de una paciente de 68 afios que ingresa
por hemorragia digestiva alta (HDA) en forma de melenas, con
anemizacién importante, objetivandose en la endoscopia oral una
lesion submucosa de 2 cm a nivel yuxtapapilar que desplaza el orificio
lateralmente, con erosion triangular superficial a nivel de la mucosa.
Se realizaron multiples biopsias que resultaron negativas, hasta
que en una de ellas se diagnostica de paraganglioma gangliocitico.
Tras un estudio de extensidn negativo (TAC, RM, ecoendoscopia),
se realiza reseccion de la lesidon por via laparoscépica con apoyo
endoscopico, sin complicaciones. En los dias sucesivos, comienza
con ictericia mucocutanea y dilatacién de via biliar objetivada en
colangioRM, procediendo finalmente a la realizacién de CPRE, en
la que se visualiza como la sutura quirurgica incluye y estenosa el
orificio papilar, con resolucién mediante acceso biliar con técnica
de precorte y esfinterotomia amplia posterior.

Discusion

El PGG es un tumor neuroendocrino no epitelial, de localizacién
submucosa, que afecta en la gran mayoria de los casos a la
segunda porcidn duodenal, con predileccién por la regiéon ampular,
pudiendo encontrarse también en otras localizaciones como yeyuno
o apéndice. Suele aparecer en hombres, y en la sexta década de
la vida. Estd constituido por una mezcla de células endocrinas,
ganglionares y fusiformes de tipo nervioso.

Se presenta en forma de masa polipoide, tapizado por mucosa
duodenal normal, contendencia a ulcerarse, por lo que clinicamente
se manifiesta como HDA, aunque pueden aparecer otros sintomas
como dolor abdominal y/o anemia. En ocasiones se confunde con
un tumor de estroma gastrointestinal, teniendo vital importancia
su distincion dado que, tanto la historia natural como el tratamiento
de ambos, difieren notablemente.

Por ultrasonografia se visualiza como una masa isoecoica, mientras
que en el TAC se observa como una masa de tejidos blandos, que es
homogéneamente isoatenuada.

Aunque se considera un tumor generalmente benigno, se
han descrito casos de metastasis ganglionares. La localizacion
submucosa de la lesién dificulta el diagndstico histopatolégico, ya
que las biopsias suelen ser negativas. El tratamiento de eleccion es
la reseccion endoscopica o quirdrgica.
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PERFORACION COLONICA POR SONDA PEG
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Introduccion

Presentamos una complicacién infrecuente durante el primer
recambio de sonda de gastronomia percutdanea endoscépica (PEG).

Caso clinico

Mujer, 45 afios, HTA, enfermedad por reflujo gastroesofagico
Figura 1 severo y sindrome lennox-gastaut que le impide una correcta
ingesta enteral y condiciona encamamiento. Desde hacia meses
nutricién por sonda gastroduodenal. Se realiza colocacion de

sonda PEG hace 8 meses sin incidencias, llamando la atencion
durante la exploracién una marcada atrofia gastrica. Se procede a
primer recambio de sonda PEG que es dificultoso por encontrarse
la sonda muy adherida a pared gastrica. La paciente evoluciona
favorablemente tras el recambio. Sin embargo, 10 dias después
aparece diarrea a través de la nueva sonda de gastronomia. Se
realiza TAC urgente apreciando balén de sonda PEG alojado en
colon transverso sin apreciar fistulizacion a la inyeccidn de contraste
a través de la sonda de gastrostomia y con integridad de la pared
gastrica. No neumoperitoneo. (Figura 1). La paciente se encuentra
asintomatica y sin dolor abdominal. Se procede a retirada de la
sonda PEG y nueva colocacién 2 semanas después sin incidencias.

Discusion

La gastrostomia endoscdpica percutdnea es un método muy
extendido para facilitar la alimentacion enteral en pacientes que
Figura 2 por alguna razén presentan problemas deglutorios (enfermedades
neuroldgicas...) o con alto riesgo de aspiracidn. Las complicaciones
de este procedimiento son minimas, muchas de ellas relacionadas
con la endoscopia en si, como reacciones a la sedacidon usada,
secreciones, etc. Existe también la posibilidad de infeccién en el

sitio de insercion, fuga de contenido gdstrico alrededor del tubo
y, menos frecuentemente, perforacion del colon. Una cuidadosa
técnica transiluminando la pared abdominal en el rea de puncidn,
minimiza pero no elimina del todo la posibilidad de perforacion de
otra viscera. Se han descrito fistulas gastro-cdlicas por compresion
0 puncién coldnica en el momento de la insercién, con necrosis
del colon o pared gastrica y fistulizacion. Pero no en el momento
del recambio, sino en su colocacién. En nuestro caso, de forma
inusual, aparecié como complicacidn del primer recambio, de ahi
su reporte. La fistulizacion a colon se ha asociado a la presencia de
atrofia gastrica marcada como era el caso de nuestra paciente. Esta
complicacidn suele hacerse aparente varias semanas después de su
colocacion, normalmente por la aparicién de material fecal a través
de la sonda. En casi todos los casos esta complicacion se resuelve
retirando el tubo de gastrostomia.

Figura 3
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Imagen de neumoperitoneo y sonda PEG alojada en colon.

PRESENTACION CLINICA Y DIAGNOSTICO
INUSUAL DEL LINFOMA ESPLENICO
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El linfoma difuso de células grandes B es el subtipo de linfoma
no Hodgkin (LNH) mas frecuente. El diagndstico habitualmente
se realiza por pruebas de imagen; en muy raras ocasiones son
necesarios métodos endoscdpicos, concretamente en casos de
fistulizacién o compresidn extrinseca de otros 6rganos.

Mujer de 56 afos, sin antecedentes de interés, que consulta
inicialmente por epigastralgia, digestiones pesadas y voémitos.
Analiticamente destaca una anemia ferropénica y un aumento
discreto de beta-2 microglobulina y de lactato deshidrogenasa.

Como prueba diagndstica inicial se realizé una endoscopia oral, en
la que se objetivd una lesion submucosa redondeada de 40 mm
en fundus cuyas biopsias fueron negativas. Posteriormente se
solicité una TAC abdominal (Figura 1) en la que se describe una
masa tumoral heterogénea con areas necréticas que afecta a bazo
e infiltra el estdmago a nivel del fundus, planteando el diagndstico
diferencial entre carcinoma, GIST y neoplasia primaria esplénica.

Se decide realizar ecoendoscopia con puncidn-aspiracién con
aguja fina (USE-PAAF), identificdndose una lesién subepitelial,
heterogénea, redondeada y bien delimitada, con dreas
hipoecogénicas que sugerian necrosis intratumoral (Figura 2);
parecia depender de la capa muscular estando en intimo contacto
con el bazo en su borde inferior, infiltrandolo ampliamente. Se
realizé puncidén con aguja EchoTip ultra 3-22, de Cook (Figura 3) sin
incidencias, y la anatomia patoldgica fue informada como neoplasia
sin signos de diferenciacién, con estudio inmunohistoquimico
compatible con un proceso linfoproliferativo de estirpe B.

Al no poder establecerse un diagnostico definitivo, se realizd
una biopsia percutanea guiada por ecografia (Figura 4) que fue
informada como linfoma B difuso de células grandes de fenotipo
centrogerminal. Se completd el estudio con biopsia de médula ésea
y PET-TAC, inicidandose tratamiento quimioterapico objetivandose a
los tres meses una respuesta completa del tumor.

Estamos ante un caso de diagndstico de un linfoma esplénico con
afectacién gastrica mediante puncion por ecoendoscopia. Ante
la sospecha de linfoma, se deben utilizar agujas que permitan
obtener la mayor cantidad de material posible para un diagnostico
anatomopatoldgico completo, bien con agujas de mayor calibre
(19G), o bien con aquellas que permitan obtener un cilindro
del tejido. Es recomendable obtener varias muestras de tejido
realizando varios pases para el estudio inmunohistoquimico y
citometria de flujo, que aumentan el rendimiento diagndstico.

El diagndstico diferencial debe realizarse principalmente con
un tumor del estroma gastrointestinal, que presenta unas
caracteristicas endoscopicas y ecoendoscépicas similares, jugando
la ecoendoscopia con puncién un papel determinante en el proceso
diagnéstico.

Corte axial de TAC abdominal en la que se objetiva una masa
tumoral de densidad heferogénea con dreas necréticas que afecta
a bazo e infiltra el estémago a nivel del fundus.



Comunicaciones - XLVII Reunién Sociedad Andaluza de Patologia Digestiva. Granada 2016.

PRESENTACION DE 2 CUERPOS EXTRANOS
POCO HABITUALES. (CIGARRILLO ELECTRONICO-
PROTESIS DENTAL DE 4 PIEZAS)
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Los cuerpos extrafios y la impactacién alimentaria son problemas

comunes a los que nos enfrentamos los gastroenterdlogos. La
Imagen ecoendoscédpica, se identifica una lesién subepitelial, ingestion de cuerpos extrafios puede ocurrir de manera accidental o
hipoecogénica, con dreas que sugieren ”ecrf’Si_S intratumoral y deliberada, se presenta mas en nifios entre los 6 meses y los 6 afios
glugap;oor.ece depender de la capa muscular, en infimo contacto con de edad. Afortunadamente, el 90% de los cuerpos extrafios alcanza

el estdmago sin ser necesaria ninguna intervencion. Presentamos
2 casos de extraccion de cuerpos extrafios poco habituales uno de
ellos de forma accidental y otro de forma deliberada.

Caso 1: Hombre de 32 afios ingresado en un centro especializado en
enfermedades mentales, sin antecedentes de interés. Nos avisan
del traslado por que ha ingerido su cigarrillo electrénico del que
dispone en el centro. Se realiza radiografia objetivando que el
cigarrillo estd fragmentado en dos partes una de ellas sigue en el
estébmago y la otra ha avanzado.

Endoscopia se objetiva una de las partes a nivel gdstrico y se
consigue atrapar con asa gracias a una muesca que posee para
enroscarlo con la otra parte y se extrae sin ningin problema.
Avanzamos hacia duodenos posteriormente y se objetiva como
esta en tercera porcidon duodenal, conseguimos cogerla y extraerla
hasta estomago donde se posiciona mejor y se consigue extraer
(Figuras 1-3).

Caso 2: Mujer de 42 afios sin antecedentes de interés, acude por
que por la noche en relacién con un estornudo se le ha caido un
puente de 4 dientes que tiene y se ha atragantado se ha quedado
sin respiracion hasta que después de unos 3-4 minutos ha notado
como le ha bajado el puente hasta el estdmago, se realiza radiografia
objetivandolo a nivel gastrico (Figura 4), se realiza endoscopia
observandolo en estomago que estad repleto de liquido turbio y
restos de comida, se coge cesta y se remueve hasta conseguir
encontrar el cuerpo extrafio se recoge y se consigue extraerlo
(Figura 5).

Ambos procedimientos se realizaron bajo sedacion con anestesia.

La extraccion de los cuerpos extrafios mediante endoscopia permite
identificar el objeto, valorar el estado de la mucosa subyacente y
comprobar si se ha producido alguna complicacion. Existen factores
de riesgo para la extraccion endoscépica, como serian que el objeto
Imagen ecogrdfica del bazo, de tamafio normal, y ecogenicidad sea punzante o cortante, la presencia de diverticulos esofagicos, la
heterogénea. impactacion esofagica de mas de 24 h o la localizacidn en el tercio




proximal del mismo. Por lo que se recomienda realizarlo entre las
6-12 primeras horas para reducir la probabilidad de complicaciones.

Figura 1

Observamos una parte del cigarrillo electrénico.

Figura 4

Se observa como 4 piezas dentales unidas a nivel de la cavidad
géstrica.

Figura 2

La otra parte del cigarrillo electrénico.

Figura 5

Puente de 4 piezas dentales extraidas.

Figura 3

Se observa el cigarrillo completo.
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RESECCION DE GRAN POLIPO RECTAL

de reseccién completa, y un escaso numero de recidivas si se
RAMIREZ-BOLLERO, JM1» MOSTAZO-TORRES, J% VILCHEZ- realiza con una técnica adecuada, junto a una baja frecuencia de

JAIMEZ, M? complicaciones. Se deberia considerar como la técnica de eleccidn
JUGC MEDICINA INTERNA. COMPLEJO HOSPITALARIO DE en este tipo de pdlipos, excepto en aquellos que presentasen
ESPECIALIDADES VIRGEN DE LA VICTORIA, MALAGA. carcinoma invasor, no se resecase completamente el pdlipo o
2SERVICIO APARATO DIGESTIVO. AREA DE GESTION SANITARIA aparecieran complicaciones.

CAMPO DE GIBRALTAR, ALGECIRAS. )
3UNIDAD MEDICINA FAMILIAR Y COMUNITARIA. AREA DE
GESTION SANITARIA CAMPO DE GIBRALTAR, ALGECIRAS.

La reseccion endoscépica de podlipos adenomatosos de colon
disminuye la incidencia de cancer colorrectal. Los p6lipos planos o
sésiles mayores de dos centimetros pueden ser un desafio técnico,
especialmente aquellos ubicados en el colon derecho. Presentamos
el caso de un paciente en el que se realiza la reseccion de un pdlipo
rectal tubulovelloso de unos 4-5 cm.

Presentamos el caso de un varén de 49 afios. NAMC. No
enfermedades relevantes. Intervenido de apendicitis y menisco. No
Antecedentes familiares CCR. Acude derivado a consulta por referir
desde hace unos meses secrecidon abundante de moco, refiere que
al principio era una pequefia mancha ocasional pero en los ultimos
meses presenta secrecidn abundante y tras las deposiciones
siente como se le sale un “bultito” que tiene que reintroducir
manualmente. No refiere pérdida de peso ni sangrado. Gran pélipo de unos 4 cm a nivel rectal.

En consulta se realiza tacto rectal objetivando lesién rectal lisa y
abundante secrecién de moco limpio sin restos de hemo.

Se realiza colonoscopia visualizandose a 2 cm del margen anal
una lesién polipoidea, polilobulada, con base amplia, de al menos
4 cm de didametro, de aspecto morulado y con mucosidad en su
superficie (Figuras 1-3). Se toman biopsias para estudio y dado que
presenta moderada movilidad seguln histologia se programaria para
reseccién endoscdpica. AP: Adenoma Tubulovelloso (displasia leve).

A los 15 dias se programa nueva colonoscopia: Se procede a la
inyeccion de adrenalina diluida 1:10000 y posteriormente se
procede a la reseccion con asa de diatermia, técnica “piece meal”,
realizdndose la extirpacion completa del pdlipo, que se deriva en
varios fragmentos a histologia.

AP: Se remiten multiples fragmentos pardos polipoides que
agrupados miden 8 cm.

FRAGMENTOS DE ADENOMA TUBULOVELLOSO (DISPLASIA LEVE)

Se revisa a los 3 meses objetivando en recto, visualizamos cicatriz
de previa polipectomia, sin signos de recidiva ni otras anomalias en
la mucosa (Figuras 4-6). Gran pélipo rectal.

La polipectomia endoscdpica de pélipos grandes (> 2 cm de tamafio)
es una técnica segura, eficaz y mas econdmica que la cirugia, pero
no estd exenta de complicaciones. Tiene un elevado porcentaje



Figura 3 Figura 5

Gran pélipo rectal. Mucosa rectal tras la reseccién, sin restos del pélipo.

Figura 4 Figura 6

Observamos escara tras 3 meses de la reseccién. Cicatriz tras polipectomia de gran pélipo rectal.
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RESOLUCION MEDIANTE CPRE DE METAS-

TASIS COLEDOCIANA POR MELANOMA La tomografia por emisidn de positrones mediante 18F-fluoro-2-
desoxi-D-glucosa (PET-FDG) es Util en situaciones como esta, ya que
UBEDA-MUROZ, M; JERVEZ-PUENTE, PI; LOPEZ-DE HIERRO puede poner de relieve la metdstasis en sitios inusuales que son

RUIZ, M; MARTINEZ-CARA, 1G; REDONDO-CEREZO, E facilmente desapercibidas con métodos de imagen convencional.

SERVICIO APARATO DIGESTIVO. COMPLEJO HOSPITALARIO
REGIONAL VIRGEN DE LAS NIEVES, GRANADA.

Introduccién b L

La gran mayoria de los melanomas malignos surgen de la piel, de las
células escamosas de la mucosa, retina y leptomeninges.

El melanoma maligno es un tumor altamente impredecible
que puede metastatizar en cualquier 6rgano, ya que tiene una
progresion multiple, resultando ser una enfermedad diseminada
generalizada.

Caso clinico
Mujer de 86 afios, diagnosticada de melanoma amelandtico

estadio Il por afectacion ganglionar, en seguimiento por consulta
de Oncologia Médica.

Acude a Urgencias por cuadro de astenia e ictericia cutdneo-mucosa

franca, sin fiebre ni dolor abdominal. Exploraciéon abdominal sin
datos significativos y analiticamente BT 13.5, BD 9.4, GOT 328,
GPT 360, GGT 1255, FA 611. Una ecografia de abdomen muestra: Imagen con duodenoscopio tras esfinterotomia.
obstruccion de colédoco distal por barro biliar con dilatacién de

Figura 1

via biliar extrahepatica. Se realiza CPRE: a nivel de papila mayor,
se observa lesion redondeada de color pardo que no se desplaza
mediante lavado. Se realiza colangiografia, que muestra moderada
dilatacién coledociana con defecto de replecidn en su interior a
nivel distal. Se realiza esfinterotomia con salida de masa de aspecto
cerebroide de unos 8mm, de consistencia blanday colocacién parda,
unida a pared coledociana por pequefia base de implantacion.
Se extirpa con asa de polipectomia y se recupera para estudio.
Tras pases de balén de Fogarty no se arrastra material litidsico,
comprobando buen drenaje del contraste. El estudio histolédgico
confirmé la sospecha de metdstasis biliar de melanoma: infiltracion
por melanoma, estudio inmunohistoquimico: TIROSINASA+,
MELAN-A + Y HMB4 +, indice proliferativo KI67:80%.

Discusion

En los pocos casos descritos, el sintoma mas comun es la ictericia,

seguido de sintomas digestivos como es el dolor abdominal, i 5
. . P .. igura
nauseas, dispepsia y vémitos. También pueden presentarse como
coluria, prurito o hemobilia. Imagen con duodenoscopio: reseccién con asa de polipectomia.

Los melanomas malignos pueden metastatizar via hematégena
a casi cualquier 6rgano. La teoria mas probable en cuanto a las
metastasis biliares es que se producen como consecuencia de
la implantacién en la mucosa de las células tumorales que son
eliminadas por la bilis.

El diagndstico patoldgico de melanoma metastasico en el conducto
biliar comun es relativamente dificil. La colagio-RMN es util de
forma complementaria cuando la CPRE es inconcluyente.
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CP-062. TUMOR CARCINOIDE GASTRICO. A PROPO-
SITO DE UN CASO.

SAN JUAN-LOPEZ, C; ANGUITA-MONTES, MF; GALVEZ-MIRAS, A;
HALLOUCH-TOUTOUH, S; HALLOUCH-TOUTOUH, S

SERVICIO APARATO DIGESTIVO. COMPLEJO HOSPITALARIO DE
ESPECIALIDADES TORRECARDENAS, ALMERIA.

Introduccion

Los tumores carcinoides o neuroendocrinos del tubo digestivo se
diagnostican cada vez con mayor frecuencia debido a las técnicas de
identificacion de células del sistema neuroendocrino. En ocasiones
estos tumores secretan una gran variedad de sustancias vasoactivas
que producen el caracteristico sindrome carcinoide.

Los tumores neuroendocrinos gastricos se clasifican en tumores bien
diferenciados y mal diferenciados. Los tumores mal diferenciados
o carcinomas neuroendocrinos gdastricos representan el 5-15% de
todos los carcinoides gastricos, suelen aparecer en varones de edad
avanzada y el tipo 1 es el mas frecuente el cudl se asocia a gastritis
crénica atréfica autoinmune.

Suelen ser tumores >5 cm, con comportamiento agresivo
provocando la infiltracion local extensa. Debido a su pobre
diferenciacidn no son asociados a sindromes de secrecién endocrina.
Pueden presentarse en cualquier parte del estémago, aunque con
frecuencia se localizan en el antro. Debido a su comportamiento
tan agresivo estos tumores deben ser tratados de forma radical.

Caso clinico

Varéon de 53 afios con AP de Colangitis Esclerosante primaria y
gastritis cronica atréfica. Refiere sintomas dispépticos por lo que
se realiza Gastroscopia en la que se detectan multiples pdlipos
gdstricos milimétricos en fundus y antro gastrico que se biopsian
(FIGURA 1), ademas de un patron mucoso en fundus y cuerpo
gdstrico compatible con gastritis crénica atrofica ya diagnosticada
previamente. El diagndstico final es de tumor neuroendocrino
gdstrico multiple tipo I.

Se realiza estudio de extensién con TAC toraco-abdominal
visualizdndose adenopatias menores de 2 cm cercanas a cavidad
gdstrica, y Ecoendoscopia con PAAF de adenopatias accesibles cuya
citologia descarta diseminacién metastdsica. La Gammagrafia con
Octredtide es normal y las determinaciones analiticas sanguineas
y en orina de sustancias vasoactivas son normales a excepcién de
gastrinemia en torno a 900.

Ante estos hallazgos, se presenta al caso en el Comité Oncoldgico
donde se decide intervencién quirurgica y posterior seguimiento
endoscépico. Se realiza antrectomia laparoscopica y anastomosis
gastroyeyunal lateroleral en Y de Roux sin presentar complicaciones
postoperatorias. A los 11 meses de seguimiento el paciente
continla asintomatico y con vigilancia estrecha endoscépica.

Discusion

Los tumores neuroendocrinos gastricos son diagnosticados cada
dia con mayor frecuencia. Los tumores bien diferenciados < 2
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cm tienen buen prondstico, sin embargo, el mal diferenciado o
carcinoma neuroendocrino es un tumor altamente agresivo con
infiltracion local avanzada e incluso alto porcentaje de metastasis
en el momento del diagnostico. Se ha descrito un elevado indice
de recurrencia tras su tratamiento. La terapia adyuvante no ha
mostrado beneficio en el tratamiento siendo la cirugia radical la
mejor opcion terapéutica.

Figura 1

Pélipos géstricos en fundus.

CP-063. ULCERA RECTAL PRODUCIDA POR CHLA-
MYDIA TRACOMATIS Y HAEMOPHILUS PARAIN-
FLUENZAE

CABALLERO-MATEOS, AM?; LOPEZ DE HIERRO-RUIZ, MY
JIMENEZ -ROSALES, R*; GUTIERREZ-FERNANDEZ, J?

!SERVICIO APARATO DIGESTIVO. COMPLEJO HOSPITALARIO
REGIONAL VIRGEN DE LAS NIEVES, GRANADA.
*SERVICIO  MICROBIOLOGIA. COMPLEJO

REGIONAL VIRGEN DE LAS NIEVES, GRANADA.

HOSPITALARIO

Introduccion

La patologia anorrectal constituye un hallazgo frecuente en varones
homosexuales con alta promiscuidad. Las causas mas frecuentes
suelen ser infecciosas, asociadas o no a la infeccidn por VIH. Entre
ellas se pueden encontrar lesiones por virus del herpes, sifilis,
gonorrea, Chlamydia, Shigella y otra serie de infecciones por
protozoos.

Caso clinico
Paciente de 34 afos con antecedentes hepatitis B aguda en 2013,

actualmente con seroconversién (HBsAg negativo, HBsAc positivo).
Sifilis secundaria.
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Homosexual con relaciones sin proteccién con multiples parejas.
Consumidor habitual de cocaina, nitratos inhalados, speed vy
derivados del acido lisérgico. Convive con un gato, una boa
constrictor y veinte ratas, sin revisiones veterinarias.

El paciente acude al servicio de urgencias por cuadro de intensa
proctalgia desde hacia dos dias, asociada a estrefiimiento, un
episodio de rectorragia autolimitado y pico febril de 382C sin
foco aparente. Comenta que una semana atras realizd una
autodesimpactacion de material fecal a nivel de recto.

A la hora de explorarlo el paciente no colabora por intenso dolor,
se apreciaba mediante el tacto rectal sensacién de masa a punta
de dedo, se ingresa a cargo de cirugia para realizar una exploracion
anal bajo anestesia. A la mafiana siguiente el paciente solicita alta
voluntaria.

Se programa para colonoscopia via ambulatoria, se observa Ulcera
rectal algo sobreelevada con fondo fibrinado y con cierta depresién
central, de caracteristicas inespecificas. Se tomaron biopsias para
descartar origen infeccioso.

Figura 2

El estudio microbiolégico mostré PCR de Chlamydia trachomatis
y en el cultivo hubo desarrollo de Haemophilus parainfluenzae
sensible a betalactamicos, quinolonas y sensibilidad intermedia a
Azitromicina. Finalmente se le prescribe tratamiento con Doxiciclina
durante tres semanas. El paciente se ha mantenido asintomatico
desde entonces.

Discusion

Actualmente nos encontramos a la espera del resultado definitivo
para determinar el serotipo de la Chlamydia y poder discernir si es
productora del linfogranuloma venéreo o no. En este tipo de lesiones
se hace fundamental el trabajo de microbiologia para encontrar el
mejor tratamiento posible, ademas del seguimiento del paciente y
las recomendaciones generales, dada la via de contagio.

necixnda @ | NODERRE
i

Figura 3

CP-064. UN CASO PARTICULAR DE DISFAGIA PRO-
GRESIVA

UBEDA-MUISIOZ, M; CABALLERO-MATEOS, AM; MARTINEZ-
CARA, JG; LOPEZ DE HIERRO-RUIZ, M; REDONDO-CEREZO, E

SERVICIO APARATO DIGESTIVO. COMPLEJO HOSPITALARIO
REGIONAL VIRGEN DE LAS NIEVES, GRANADA.

Introduccién

La disfagia: trastorno de la deglucidn asociado a numerosas causas.

El diverticulo epifrénico esofagico es una enfermedad considerada
rara (incidencia aproximada 1:500.000/afio)

Figura 1

El sintoma mas frecuente: disfagia. Otros sintomas pueden
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ser: odinofagia, regurgitacion, dolor toricico y/o aspiracion.
Los sintomas suelen progresar en el tiempo y con el tamafio del
diverticulo.

Se desarrollan en los ultimos 10 cm del eséfago por aumento de la
presidn intraluminal del es6fago, produciendo la herniacién de la
mucosa y submucosa a través de las capas musculares.

Se acompaifia de un trastorno motor, condicionado por la falta de
coordinacién entre el eséfago distal y el esfinter esofagico inferior.

Varéon de 59 afos sin antecedentes personales de interés.
Comenzo a estudiarse en Neumologia por dolor toracico atipico
en zona precordial y centroescapular de larga evolucion, sin
cortejo vegetativo, ni relacionado con el esfuerzo. En cuanto a
las caracteristicas clinicas del dolor: localizado a nivel a nivel de
epigastrio y retroesternal que en ocasiones irradiaba a espalda-
region centroescapular; todo ello de 1 afio de evolucidn. Se iniciaba
principalmente tras la ingesta de alimento, cediendo de forma
espontanea. Ademads, sensacion de plenitud tras ingesta, sin
pérdida de peso, ni astenia ni anorexia. Pirosis de forma continua
y sin regurgitacion de alimentos sin digerir. En los Ultimos meses,
aparece disfagia tanto para sélido como para liquido, sin llegar a ser
completa. Con cambios posturales, notaba alivio de los sintomas y
cese de la disfagia. En TAC térax: dilatacion del eséfago con nivel
por contenido liquido en su interior junto con engrosamiento
de paredes en tercio distal del mismo, que protruye en la luz; a
descartar Neoplasia Esofdgica en tercio distal. Imagen dudosa
nodular hipodensa en segmento-Il hepatico que podia tratarse de
una metastasis. En EDA: a 30 cm de la arcada dentaria, en tercio
distal esofagico, gran diverticulo con contenido alimenticio que
tras aspirar, no se evidencian lesiones de aspecto neoplasico; junto
a una transicion eséfagogastrica sin alteraciones. TAC-PET; se
descarta afectacion tumoral macroscopica.

El diagndstico suele ser tardio por la clinica inespecifica. Se puede
diagnosticar facilmente por radiografia de térax, esofagograma de
bario, endoscopia y manometria.

El tratamiento, conservador, ya que la presencia de un diverticulo,
per se y su tamafno, no son indicaciones de cirugia. Se reserva la
intervencidn para pacientes con grandes diverticulos, disfagia
severa, regurgitacion o la retencién de alimentos con riesgo de
neumonia aspirativa.

Las estrategias terapéuticas: miotomia, diverticulectomia y
funduplicatura.

La dilatacién neumatica-endoscépica y la inyeccion de toxina
botulinica: son alternativas para pacientes sintomaticos con
trastornos de la motilidad no aptos o que no quieren someterse
a cirugia.

T oM ade o ENDOBASE

Imagen endoscépica de diverticulo esofdgico.

AFECTACION GASTRODUODENAL EN LA
ENFERMEDAD DE CROHN, UN RETO DIAGNOSTICO
Y TERAPEUTICO.

JIMENEZ-ROSALES, R; UBEDA-MURNOZ, M; VALVERDE-LOPEZ, F;
GOMEZ-GARCIA, M

SERVICIO APARATO DIGESTIVO. COMPLEJO HOSPITALARIO
REGIONAL VIRGEN DE LAS NIEVES, GRANADA.

La Enfermedad de Crohn (EC) puede englobar a cualquier tramo
del tubo digestivo. La afectacidén gastroduodenal se observa hasta
en el 15% de los pacientes, siendo la estenosis pildrica (EP) un
hallazgo infrecuente. Presentamos dos casos de EC con asociacion
de afectacidn ileal y EP.

Mujer de 28 afios diagnosticada de EC ileocdlica hacia 6 afios,
en tratamiento con tiopurinas, comienza con clinica de pesadez
postprandial, nduseas y vOmitos alimenticios ocasionales...,
sintomatologia que no responde a procinéticos por lo que se
realiza endoscopia digestiva alta (EDA) visualizando EC gastrica
activa y estdmago de retencion por EP infranqueable (Figura 1),
el estudio anatomopatoldgico mostré inflamacién compatible con
EC y ausencia de Helycobacter Pylori (HP). Se realizé dilatacion
endoscopica dilatando hasta 12mm; cinco meses después
reaparecieron los sintomas. Se solicitd entero-resonancia
magnética nuclear (entero-RMN), constatando que persistia EP
con estdmago de retencidn (Figura 2), decidiendo realizar cirugia
(pilorogastroplastia).A pesar de dichos tratamientos, la paciente
volvid a presentar clinica, siendo preciso nueva dilatacién vy
posterior laparotomia exploradora que objetivo piloro permeable.
Actualmente estd pendiente de entero-RMN para decidir actitud.
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22 caso: mujer de 52 afios diagnosticada hacia 8 afios de ECileal tras
presentar abdomen agudo (perforacidn y peritonitis fecaloidea)
que precisé ileocequectomia; con posteriores cuadros suboclusivos
que han requerido dos intervenciones quirurgicas (dos reseccion
ileales) y dos dilataciones endoscdpicas posteriores; en tratamiento
con tiopurinas, comienza con vomitos vespertinos diarios de
caracteristicas retencionistas. Se solicité EDA existiendo estomago
retencionista como consecuencia de EP infranqueable de aspecto
inflamatorio en relacién con EC (Figura 3), con biopsias informadas
como inflamacién crénica compatible con EC y ausencia de HP. Se

inicid tratamiento con adalimumab y se programé intervencién

quirugica realizando gastroenteroanastomosis Bilroth Il con buena

respuesta. Ocho meses después vuelve a presentar sintomatologia
repitiendo EDA y visualizando Ulcera de boca anastomotica, se
pautd IBP, desapareciendo la clinica.

La afectacion gastroduodenal puede ser el debut o resultado de

la extension de la EC; se debe sospechar cuando aparezcan dolor
abdominal acompafiado de nauseas y vOmitos. El diagndstico
se obtiene combinando la clinica, técnicas de imagen y estudio
endoscopico con biopsias. En la EP el tratamiento médico es
poco efectivo (debido a la presencia de fibrosis en la mayoria Entero-RMN: muestra importante distensién gdstrica con estémago
de las ocasiones) y la cirugia ha sido el tratamiento de eleccion. refencionista consecuencia de estenosis pilérica.

Sin embargo, la dilatacién endoscépica, ha demostrado ser un
procedimiento seguro con eficacia a largo plazo (aunque no ha sido
efectivo en estos casos), siendo una alternativa viable a la cirugia.
Aun asi, la eleccidon del tratamiento adecuado sigue siendo un reto
y no siempre aparece la respuesta deseada. En la actualidad, hay
quien propone realizar EDA al diagndstico de Celo que, permitiria

un diagnostico precoz y la posibilidad de respuesta a tratamientos
médicos.

EDA: estenosis pilérica infranqueable.

EDA: estenosis pilérica infranqueable.



CP-066. CROHN METASTASICO CUTANEO

GUERRA-VELOZ, MF; MORENO-MARQUEZ, C; BENITEZ-ROLDAN,
A; HERGUETA-DELGADO, P; CAUNEDO-ALVAREZ, A

UGC APARATO DIGESTIVO. COMPLEJO
REGIONAL VIRGEN MACARENA, SEVILLA.

HOSPITALARIO

Introduccion

Entre las manifestaciones extraintestinales de la enfermedad de
Crohn, la piel se ve afectada en el 20-40% de los casos. En 1965, Paks
y cols describieron por primera vez una reaccién granulomatosa
no caseificante en piel de enfermos con enfermedad de Crohn,
localizada en lugares anatémicamente distantes del tracto
gastrointestinal, denominandola Crohn metastasico cutaneo.

Caso clinico

Varén de 52 arfios, diagnosticado de espondilitis anquilosante
y sacroileitis bilateral, todo en el contexto de enfermedad de
Crohn ileocdlica con manifestaciones articulares, tratado con
adalimumab, con dosis de mantenimiento de 40mg sc cada dos
semanas, manteniéndose en remision hasta el momento.

Consulta por lesién papular de reciente aparicién, ulcerada, con
bordes necréticos y lesiones papulares satélites. (Figura 1), que
ha recibido tratamiento con corticoides tépicos, antihistaminicos,
antibidticos, sin hallarse mejoria. El estudio histolégico fue
informado como dermatitis granulomatosa no caseificante
compatible con Crohn metastasico, (Figura 2). Las tinciones de
Ziehl Neelsen y PAS fueron negativas.

Se instauro tratamiento con corticoides sistémicos a expensas de
30 mg de prednisona al dia durante tres semanas, con mejoria
clinica.

Discusion

El Crohn metastasico cutaneo (CMC) consiste en una manifestacion
extraintestinal rara, no existiendo datos de su incidencia, dado los
escasos casos publicados. Parece tener predisposicion en adultos
jovenes con afectacion coldnica, aunque se han publicado casos en
la edad pediatrica, pueden estar en relacién con la actividad de la
enfermedad o preceder meses o incluso afios al inicio de la misma.

No se conoce su mecanismo fisiopatoldgico con certeza. No se
presenta de forma tipica y homogénea; pudiendo hacerlo como
lesiones Unicas, multiples, agrupadas, o diseminadas en forma
de pdpulas, nddulos, placas, o ulceras. Afecta en un 50% a los
genitales, pero puede presentarse también en brazos, piernas,
tronco, abdomen y rara vez en la cara.

Es importante, por la similitud clinica, realizar un diagndstico
diferencial con: eritema nodoso, sarcoidosis, pioderma gangrenoso,
hidradenitis supurativa, y enfermedades infecciosas de la piel. El
diagnéstico es anatomopatoldgico observando granulomas no
caseificantes compuestos por células gigantes de Langerhans,
histiocitos epitelioides, linfocitos.

No un tratamiento Unico. Se han utilizado corticoides tépicos
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y sistémicos, metronidazol, inmunosupresores (azatioprina,
metrotexate y ciclosporina) con buenos resultados. .En casos de
refractariedad se han utilizado los anti-TNF, o extirpacién quirdrgica
con desbridamiento de la lesién.

Se presenta un caso de CMC como una lesion Unica, en un
paciente con enfermedad de Crohn ilecélica y manifestaciones
extradigestivas (espondilitis anquilosante y sacroileitis) en
tratamiento de mantenimiento con Adalimumab, con buen control

clinico.

Figura 1

Lesién papular cuténea.

Figura 2

Granuloma no caseificante.
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CP-067. DEBUT ENFERMEDAD DE CROHN CON
AFECTACION DUODENAL A LOS 72 ANOS

RAMIREZ-BOLLERO, JM'; MOSTAZO-TORRES, J% VILCHEZ-
JAIMEZ, M?

UGC MEDICINA INTERNA. AREA DE GESTION SANITARIA
CAMPO DE GIBRALTAR, ALGECIRAS.

2SERVICIO APARATO DIGESTIVO. AREA DE GESTION SANITARIA
CAMPO DE GIBRALTAR, ALGECIRAS. )
3SERVICIO MEDICINA FAMILIAR Y COMUNITARIA. AREA DE
GESTION SANITARIA CAMPO DE GIBRALTAR, ALGECIRAS.

Introduccion

La localizacion esofagogastroduodenal de la enfermedad de Crohn
es poco habitual, siendo la frecuencia variable entre el 0,4-4%.
Afecta por igual a hombres y mujeres, con un maximo de incidencia
entre los 25-30 afios. Presentamos el caso poco frecuente de una
mujer que debuta a los 72 afios con afectacidon duodenal.

Caso clinico

Mujer de 72 afios de origen aleman. Afincada en Espafia. DM2 con
mal control y sin realizar tratamiento prescrito. Acude a urgencias
obligada por su marido refiriendo un cuadro de dolor abdominal
de mas de 2 meses de evolucidn asociado a vomitos y astenia muy
marcada en los Ultimos 3-4 meses, ademas refiere pérdida de unos
15 kg durante estos 4 meses.

Analitica destaca hb 8,7, plaquetas 397.000. Leucocitosis
17300(82%N), TP 73%, Creatinina 1.5, urea 59, amilasa 69y PCR 79.

Dado el deterioro general de la paciente y el dolor abdominal se
realiza TAC abdominal observando un engrosamiento de las paredes
duodenales con aumento de atenuacion de la grasa adyacente que
afecta a las 4 porciones duodenales compatible con una duodenitis.
Dado que no se observan estenosis en grandes vasos nos sugiere
proceso inflamatorio crénico (enfermedad de Crohn?) y menos
probable origen isquémico. No abscesos ni colecciones drenables.

En Gastroscopia se observa cavidad gastrica completamente
normal. A partir de bulbo se observan ulceras geografias planas
fibrinadas y friables al corte de amplia extension que se prolongan
hasta pasados unos cm de la papila, posteriormente se observa
mucosa de aspecto inflamatorio sin erosiones. Se toman multiples
biopsias.

AP: Se aprecia inflamacién focal transmural con agregados
linfociticos. Ademds se observan algunos granulomas no caseosos.
Dando como diagnostico posible enfermedad de Crohn.

Se inicid tratamiento con corticoides a dosis de 1mg. por kg. De
peso con mejoria clinica de la paciente, comenzd con tolerancia
a dieta siendo dada de alta a los 10 dias. Se revisé en consulta
semanalmente consiguiendo mejoria clinica y 5 kg peso en los 2
primeros meses.

Discusion

La EC es un trastorno inflamatorio crénico que puede afectar a
cualquier parte del tracto digestivo, desde la boca hasta el ano.

Aunque se manifiesta preferentemente en ileon terminal y colon,
el tracto gastrointestinal alto puede afectarse en raras ocasiones.

El diagndstico se basa en los hallazgos clinicos, endoscépicos e
histoldgicos. El tratamiento de la EC del tracto gastrointestinal
proximal es similar al indicado en la EC distal. Se emplean
habitualmente glucocorticoides, asociados a inhibidores de la
bomba de protones.

Figura 1

Engrosamiento de las paredes duodenales con aumento de
atenuacién de la grasa adyacente que afecta a las 4 porciones
duodendles compatible con una duodenitis.

Figura 2

Ulceras geografias planas fibrinadas y friables al corte de amplia
extension.
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Figura 3

Ulceras geografias planas fibrinadas y friables al corte de amplia
extension.

CP-068. DEBUT ENFERMEDAD DE CROHN EN
FORMA DE PIODERMA GANGRENOSO EN TOBILLO

RAMIREZ-BOLLERO, JM'; MOSTAZO-TORRES, J% VILCHEZ-
JAIMEZ, M3

UGC MEDICINA INTERNA. AREA DE GESTION SANITARIA
CAMPO DE GIBRALTAR, ALGECIRAS.

2SERVICIO APARATO DIGESTIVO. AREA DE GESTION SANITARIA
CAMPO DE GIBRALTAR, ALGECIRAS. i
3SERVICIO MEDICINA FAMILIAR Y COMUNITARIA. AREA DE
GESTION SANITARIA CAMPO DE GIBRALTAR, ALGECIRAS.

Introduccion

El pioderma gangrenoso (PG) es una lesién cutdnea grave de
etiologia no conocida. Fue descrita por primera vez en 1930 y se
asocia tanto a enfermedades sistémicas como a la Ell. Presentamos
el caso de una mujer joven que durante un ingreso por celulitis
en el tobillo fue diagnosticada de PG tras realizar colonoscopia y
evidenciar lesiones compatibles con enfermedad de Crohn.

Caso clinico

Paciente de 24 afios sin alergias conocidas. Sin enfermedades
prevalentes salvo desde hace unos 2 afios alteracién del habito
intestinal que estaba catalogado de colonirritable. Acude a Urgencias
por presentar desde hace unos 20 dias eritema y edema de zona
interna de tobillo izquierdo, se traté con amoxicilina+clavulanico
con empeoramiento progresivo, por lo que se cursé ingreso para
estudio y tratamiento iv. En analitica destaca Hb 7.8 (VCM 77), Leu
27700 (Nabs 25200), PCR 202, Creat 1.10.

Aumentando el edema y apareciendo una lesion ampollosa
con contenido purulento evolucionando a ulcera con fondo
necrético (Figuras 1y 2). Se realiz6 RMN sin objetivar afectacién
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Osea, patologia limitada a tejido celular subcutaneo, 8 cultivos
negativos, se realizd desbridamiento quirdrgico con colocacién
de VAC sin mejoria. En control hemograma: 7.1hb, se trasfundid
2 concentrado de hematies. Se realizé estudio completo anemia:
detectando calprotectina en 329 y afladido a que sigue refiriendo
hasta 4 deposiciones diarias sin productos patoldgicos, se realiza
lleocolonoscopia objetivando pequefias ulceras y mucosa de
aspecto inflamatorio a nivel de ileon distal y ciego. Se toman
biopsias y se inicia tratamiento con corticoides con mejoria inicial
de la lesién del pie. Los restos de tejidos que se mandaron a AP
tras desbridamiento: compatibles con Pioderma Gangrenoso y las
ileales y cecales con diagndstico de enfermedad de Crohn.

Discusion

El PG es una dermatosis neutrofilica de causa desconocida que se
manifiesta como ulceras cutaneas dolorosas. Aproximadamente el
50% de los pacientes tiene alguna enfermedad sistémica de base,
siendo las mads frecuentes la Ell, los trastornos mieloproliferativos y
diferentes formas de artropatia (tanto la espondiloartritis como la
artritis reumatoide). En ocasiones, esta dermatosis puede preceder,
seguir o aparecer al mismo tiempo que la enfermedad con la que
estan asociadas. En algunos pacientes que presentan Ell el control
de la enfermedad intestinal desemboca en el control también del
PG, pero esto no ocurre en todos los pacientes, en muchos casos
para conseguir control del PG es necesario el uso de tratamiento
biolodgico.

Figura 1

Celulitis inicial.

Figura 2

Area necrética tobillo en relacién con pioderma gangrenoso
extenso.
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Figura 3

Area necrética tobillo en relacién con pioderma gangrenoso
extenso.

Figura 4

Se observan pequefias Glceras y mucosa de aspecto inflamatorio
a nivel de ileon distal.

CP-069. ECULIZUMAB EN LA ENFERMEDAD DE
CROHN: NUEVAS SENDAS HACIA EL FUTURO

SA!\ICHEZ-TORRIJOS,YM;TRIGO-SALADO, C; MEJIAS-MANZANO,
MA; DE LA CRUZ-RAMIREZ, MD; LEO-CARNERERO, E

UGC APARATO DIGESTIVO. COMPLEJO
REGIONAL VIRGEN DEL ROCIO, SEVILLA.

HOSPITALARIO

Introduccién

Actualmente, el arsenal terapéutico disponible para el tratamiento
de la enfermedad inflamatoria intestinal (Ell) comprende la
utilizacién de aminosalicilatos, corticoides, antibiéticos, probidticos,
inmunomoduladores, y farmacos bioldgicos; sin embargo, un
nUmero variable de pacientes no responden a dichas terapias, y
precisan finalmente cirugia.

A continuacidn presentamos un caso de un paciente con enfermedad
de Crohn (EC) que tras desarrollar un sindrome hemolitico urémico
atipico (SHUa) ha permanecido en tratamiento con eculizumab en
monoterapia, con curacion radioldgica y clinica de su enfermedad.
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Caso clinico

Mujer de 26 afios con EC ileal diagnosticada en 2010 que comenzd
tratamiento con azatioprina por actividad clinica mantenida en
Mayo 2011, requiriendo ciclo de esteroides 6 meses después por
sintomas de actividad, con buena evolucién posterior.

En noviembre de 2012 ingresd por microangiopatia trombdtica
secundaria a SHUa, por lo que se suspendid la azatioprina,
persistiendo con mala evolucidén a pesar de medidas habituales y
plasmaféresis, iniciando tratamiento con eculizumab.

Desde entonces la paciente se ha mantenido asintomatica desde el
punto de vista intestinal, con hemogramay valores de reactantes de
fase aguda normal, y enterorresonancia magnética sin alteraciones
significativas.

Discusion

En la EC se produce una activacién no controlada de las células
T CD4+, cuya activacién da lugar a la secrecion de citocinas clave
como el TNF-a (diana de la terapia bioldgica), que desencadena
una respuesta inflamatoria con procesos de destruccién tisular
que se perpetla por la alteracién de los mecanismos que limitan
la inflamacidn. Distintos estudios han demostrado que en la EC se
produce un aumento de C3, C4 y C9, asi como una disminucién de
la capacidad para la degradacion de C3 activado, actuando en el
mantenimiento del proceso inflamatorio crénico.

El eculizumab es un anticuerpo monoclonal humanizado que actua
inhibiendo la activacién del C5 y bloqueando la generacién de
anafilotoxina proinflamatoria C5a y la via litica del complemento, y
con ello, la formacidn del complejo de ataque de membrana.

En nuestro caso, se inicié tratamiento con dicho farmaco por el SHUa,
manteniéndolo durante 3 afios en monoterapia, sin tratamiento
especifico para la EC, permaneciendo sin manifestaciones clinicas,
analiticas ni radioldgicas de la misma, pudiendo plantear asi una
nueva linea de estudio tanto para profundizar en el conocimiento
de la fisiopatologia de la enfermedad y el papel del sistema de
complemento en la misma, como para investigar sobre nuevas
dianas terapéuticas para la Ell.

CP-070. EVOLUCION DE LA ENFERMEDAD INFLA-
MATORIA INTESTINAL EN PACIENTES CON TRATA-
MIENTO DEPURATIVO Y RECOMENDACIONES DIE-
TETICAS INDIVIDUALIZADAS

GUERRERO-AZNAR, MD?; CASTRO-LARIA, ML%; VILLANUEVA-
GUERRERO, MD?; GUERRERO-AZNAR, A'; MALDONADO-PEREZ,
B2, BALLESTEROS-DUARTE, JF*

'UGC FARMACIA. COMPLEJO HOSPITALARIO REGIONAL VIRGEN
MACARENA, SEVILLA. )

2UGC GASTROENTEROLOGIA. COMPLEJO
REGIONAL VIRGEN MACARENA, SEVILLA.

HOSPITALARIO

Introduccion

: Analizar la evolucién de pacientes con enfermedad inflamatoria
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intestinal (Ell) antes y después de tratamiento nutricional y
depurativo individualizado en base a exdmenes de kinesiologia.
Comparar indices y test de actividad y encuestas de calidad de vida.

Estudio observacional, retrospectivo cuali/cuantitativo mediante
entrevista telefonica semiestructurada de una cohorte de los
pacientes con confirmacidn histoldgica de Ell por colonoscopia,
en tratamiento en una consulta de kinesiologia en marzo de 2014.
Proyecto revisado por el comité ético del hospital.

1- Descripcion del problema de salud por el paciente y como lo ha
tratado con medicina alopatica y afiadiendo tratamiento dietético
y depurativo.

2- Realizacién de test de actividad y encuesta de calidad de vida.

Los datos se limitan a pacientes de una consulta, y el paciente en la
entrevista puede magnificar o reducir su percepcion en el tiempo.

Se ha contactado con 21 pacientes, no se incluyen 4 por el motivo
de la consulta. Se hace la encuesta semiestructurada a 17 pacientes
con Ell (10 colitis ulcerosa —CU- y 7 Crohn —EC-). Datos basales en
tabla 1.

Tras tratamiento depurativo especifico y retirada de trigo de la
alimentacién durante al menos 6 meses, de los 12 pacientes que
acuden con actividad: en los 6 con EC, Truelove-Witts pasa de una
mediana (IC) de 12,5(10,5-13,25) a 6,5(6--9,25). P wilcoxon: 0,042.
(Figuras 1y 2)

y en los 6 de CU, Harvey y Bradshaw), de 12,5 (5,5-16) a 3 (0,75-
4,75). A estos 12 pacientes se les retir6 el trigo de su dieta en el
periodo de estudio. Figuras 3y 4.

En la encuesta de calidad de vida IBDQ-9, 13 de 14 pacientes notan
mejoria, de una mediana 22 (IC) (19,25-28) a 52(47-55,5) P =0,001
(wilcoxon). Figura 5.

Los pacientes antesy después de este tratamiento, seguian tomando
la misma medicacion de base en un 29%, dejaron la medicacion en
algin momento el 53% y de forma continua 18%.

30% de los pacientes consideran que han desaparecido todos sus
problemas de salud tras el tratamiento dietético y depurativo.

El tratamiento depurativo y dietético individualizado durante al
menos 6 meses, con retirada de trigo de la alimentacion, asociado
al tratamiento habitual, mejora la calidad de vida de los pacientes
con IBD.

Serian necesarios ensayos clinicos para confirmar la relacidn
de tratamientos depurativos y dieta individualizada afiadidos
al tratamiento alopatico en base a un diagndstico mediante
kinesiologia, con el mantenimiento de la remisidn y calidad de vida
en Ell.

Caracteristicas
Sexo n2(%)

eHombres 9(53%)
eMujeres 8(47%)

Edad media (DS), mediana 40 (16), 37

Edad al diagnés. (DS), mediana 27 (12)24

Estado civil

eSoltero 5(29,4%)
eCasado o con pareja 10(58,8%)
eDivorciado, viudo 2(11,8%)
Estudios

ePrimaria 6(35,3%)
eBachiller 5(29,4%)
eSuperiores 4(23,5%)
#Sin estudios 2(11,8%)
Tabaco antes del diagnéstico

osi 7(41,2%)
Tabaco tras diagndstico

osi 3(17,6%)
Cirugia Previa 2 (11,8%)

Manifestaciones extra-digestivas 9(53%)
Meses de evoluciéon hasta diagnéstico por médico: media(DS) mediana
6,5(8,6)2 1,65(1,29)1

entrevistados (17)

Crohn(7)

4 (24%)
3(18%)
29(16)45
33(11)31

3(42,9%)
4(57,1%)

1(14,3%)
3(42,8%)
2(28,6%)
1(14,3%)

2(28,6%)
1(14,3%)

1(14,3)
3(17,6%)

3,65 (5,9)2
Satisfaccion del paciente con medicacion habitual
oSi 6(35,29%)
*No 3(17,65%)

*No suficiente

Caracteristicas

semiestructurada).

Caracteristicas
mesalazina (oral/rectal) 14(82,35%)

corticoides 10(58,82%)
inmunosupresores 8(47,06%)
antiH2 o IBP 2(11,76%)
tiopurinicos 1(5,88%)

anticuerpos monoclonales 1(5,88%)

8(47,05%)

sociodemogrdficas
la enfermedad de la poblacién

entrevistados (17)

2(28,6%)
5(71,4%)

Cu(10)

5(29%)
5(29%)
49(12)31
20(10)22

2(50%)
6(60%)
2(20%)

5(50%)
2(20%)
2(20%)
1(10%)

5(50%)

2(20%)
1(10%)
6(35,3%)

6(60%)
1 (10%)
3(30%)

y  relacionadas

de estudio (entrevista
Crohn(7) CU(10)
7(41,18%) 7(41,18%)
6(35,29%)  4(23,53)
6(35,29%) 2(11,76%)
1(5,88%) 1(5,88%)
1(5,88%) -

- 1(5,88%)

Tratamiento médico al inicio de kinesiologia.
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ISERVICIO APARATO DIGESTIVO. AREA DE GESTION SANITARIA
CAMPO DE GIBRALTAR, ALGECIRAS.

2SERVICIO MEDICINA FAMILIAR Y COMUNITARIA. AREA DE
GESTION SANITARIA CAMPO DE GIBRALTAR, ALGECIRAS.

Introduccion

Las fistulas son una complicacién muy frecuente e importante
en la enfermedad de Crohn, definiendo por si mismas un patrén
clinico de la enfermedad. Se originan por extensidn transmural del
proceso inflamatorio entre dos 6rganos vecinos. Presentamos el
caso de una paciente con fistulas enterocutdneas entidad mucho
menos frecuente.
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Caso clinico

Mujer de 45 afios. Fumadora de al menos 1 paquete diario.
Diagnosticada enfermedad de Crohn afectacion ileocecal de
patrén fistulizante hace mas de 20 con seguimiento irregular. En
tratamiento con imurel y multiples ciclos de corticoides a lo largo
de todos estos afios.

Reseccién ileocecal hace unos 10 afios, se inicid infliximab. La
paciente acudia de forma muy irregular a consulta y faltaba a
sesiones de infliximab.

Desde hace unos 5 afios comienza de nuevo con signos de actividad,
cuadros suboclusivos, objetivando en TAC y endoscopia recidiva a
nivel de la anastomosis.

En 2012 ingresé por cuadro oclusivo, absceso en anastomosis de
4x5cm evidenciando fistula enteroentérica en RMN. Se resuelve
cuadro con dieta exclusiva y tratamiento antibidtico. Se intensifica
tratamiento bioldgico.

En 2013 apenas acude a consulta y en 2014 reaparece con
cuadro febril, perdida de pero importante (pesaba 56 ahora unos
41kg) y refiere superacion por fistula abdominal, se realiza RMN
objetivando estenosis ileal en anastomosis con fistula ileocutanea,
fue derivada a centro referencia donde dado el cuadro térpido de la
paciente se decide reseccion de anastomosis e ileostomia.

En 2015 se realizé switch a Humira, desde finales de afio no
aparece en consulta hasta agosto que ingresa por cuadro de shock
séptico, desnutricion severa (31kg) 2,3 albumina, edemas por
hipoalbuminemia, presentando una gran fistula ileocutanea con
gran debito a pesar de ileostomia normofuncionante. Actualmente
con dieta parenteral, exclusion intestinal para intentar mejorar
estado nutricional y plantear tratamiento quirdrgico.

Discusion

Las fistulas enterocutdneas espontaneas se originan en el ileon y
se abren a la piel en la pared abdominal. Son excepcionales, 0,3%.
Suelen cursar con un alto débito, hipoalbuminemia y malnutricién.
Rara vez responden a tratamiento médico y finalmente requieren
tratamiento quirdrgico. La experiencia con bioldgicos en este tipo
de fistulas es escasa pero es razonable su uso, fundamentalmente
en pacientes con actividad moderada-grave. Probablemente en el
momento actual una buena combinacién médico-quirurgica con un
control de los tiempos podria ser la mejor opcién de tratamiento
en estos pacientes.
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Figura 1

Gran fistula enterocutdnea con debito activo. Edema piel por
hipoalbuminemia.

Figura 2

Fistula enterocuténea con débito a la minima presién.

CP-072. INFECCIONES OPORTUNISTAS GRAVES
ASOCIADAS AL TRATAMIENTO BIOLOGICO EN EN-
FERMEDAD INFLAMATORIA INTESTINAL. ¢CUAN-
DO CONTRAINDICAR LA REINTRODUCCION DEL
TRATAMIENTO BIOLOGICO?

MERINO-GALLEGO, E; MOLINA-VILLALBA, C; MARTINEZ-AMATE,
E; GALLARDO-SANCHEZ, F; VINOLO-UBINA, C

UGC APARATO DIGESTIVO. COMPLEJO HOSPITALARIO DE
PONIENTE, EJIDO, EL.

Introduccion

Los agentes anti-TNF son ampliamente utilizados tanto en
la induccién como en el mantenimiento de la remisién en la
enfermedad inflamatoria intestinal (Ell). Sin embargo, estos
farmacos se asocian a un alto riesgo de infecciones oportunistas,
las cuales pueden ser leves o muy graves.
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CASO 1: Vardn de 60 afios con enfermedad de Crohn coldnica con
patréon perforante y evolucidn corticodependiente, en tratamiento
de con Infliximab desde hace 2 afios, que acude a urgencias
por cuadro de fiebre y deterioro neuroldgico. A la exploracién
destacaba taquipnea y disminucidon del nivel de consciencia sin
focalidad. Analiticamente, llamaba la atenciéon una elevacién de
reactantes de fase aguda junto a hiponatremia e insuficiencia
renal leve. El TAC craneal fue normal, si bien la radiografia de torax
revelaba un velamiento del hemitérax derecho que junto con un
antigeno positivo de Legionella pneumophila en orina sirvieron
para el diagnéstico de shock séptico de origen respiratorio por
Legionella, motivo por el cual ingresé en UCI. Con antibioticoterapia
y tratamiento de soporte, el cuadro se resolvié, sin embargo,
durante su hospitalizacion se detectaron a su vez, una aspergilosis
pulmonar y una colitis pseudomembranosa que precisaron sendos
tratamientos antimicrobianos. Una vez superados los eventos
infecciosos, ante la recidiva de actividad inflamatoria propia de su
enfermedad confirmada por endoscopia, se optd por tratamiento
quirdrgico, dada la gravedad de los efectos adversos del tratamiento
inmunosupresor.

CASO 2: Varén de 50 afios con colitis ulcerosa extensa y
espondiloartropatia axial asociada en tratamiento con Infliximab
desde hace 3 meses que acude por cuadro de malestar general,
fiebre, vémitos y diarrea. En hemocultivos, se aisld Listeria
monocytogenes, tratandose con antibioterapia especifica con
evolucién favorable. Ademads, desarrollo lesiones labiales y frontales
compatibles con infeccidn por herpes virus bimetamérico. Se realizé
colonoscopia, que fue informada como actividad endoscépica
severa (Score 3 de Mayo). Dada la ausencia de gravedad de la
infeccion y la buena evolucidén clinica, se decidié reintroducir
tratamiento médico con Vedolizumab.

En los pacientes con Ell bajo tratamiento anti-TNF que desarrollen
infecciones oportunistas, es necesario suspender el tratamiento.

Una vez superada la infeccion, no existe consenso en la decision de
reiniciar el agente anti-TNF o suspender el tratamiento de forma
temporal o definitiva.

Se recomienda valorar de forma individualizada a cada paciente,
pudiéndose reintroducir el tratamiento biolégico si la relacion
riesgo-beneficio es favorable.

MALABSOR;I('JN INTESTINAL ASOCIADA A
ENTERITIS MESENTERICA

ROMERO-PEREZ, E; LARA-ROMERO, C;,GARCI'A-FERREIRA,
A; RODRIGUEZ-COBOS, J; GARCIA-GARCIA, A; FERRERIRO-
ARGUELLES, B; ANDRADE BELLIDO, RJ

UGC APARATO DIGESTIVO. COMPLEJO HOSPITALARIO DE
ESPECIALIDADES VIRGEN DE LA VICTORIA, MALAGA.

La enteropatia sensible a gluten en pacientes genéticamente
predispuestos constituye la causa mas frecuente de intolerancia
digestiva en nuestro medio pudiendo expresarse tipicamente con
datos de malabsorcion asi como esteatorrea, pérdida de peso o
signos de deficiencia de nutrientes. Presenta mejoria sintomatica
asi como mejoria de las lesiones histoldgicas tras la retirada de
los alimentos con gluten y pudiendo provocar manifestaciones
extraintestinales o complicaciones graves como linfoma intestinal
de células T o inusuales como paniculitis mesentérica.

Se presenta el caso de un vardn de 56 afios que es estudiado en
consultaporcuadrodedolorabdominal epigastricoconexacerbacion
postprandial asociado a nauseas de forma intermitente desde
hace 1 afio. Se programa estudio con endoscopia digestiva alta,
ecografia y analitica sanguinea con perfil nutricional, hepatico y
autoinmune destacando en pruebas complementarias la presencia
de duodenitis compatible histolégicamente con enfermedad celiaca
asi como serologia con IgA transglutaminasa, Ac. antiendomisio sin
otros hallazgos patoldgicos por lo que se estable el diagndstico de
celiaquia y se indica dieta exenta de gluten.

El paciente no realiza dieta con indicaciones descritas precisando
posteriormente ingreso hospitalario poraumento de sintomatologia
abdominal con respuesta parcial a analgesia oral e intolerancia
a dieta por lo que se completa estudio con Tc abdominal. En
esta exploracidon se evidencia afectacién extensa de duodeno y
yeyuno con edema de la submucosa asi como realce significativo
de la mucosa de la serosa sugestivo de paniculitis mesentérica
instaurdandose pauta analgésica intravenosa y dieta exentade gluten
con remisiéon de sintomatologia clinica y hallazgos patoldgicos
objetivados en TC previo (Figura 1).

En los pacientes con Ell bajo tratamiento anti-TNF que desarrollen
infecciones oportunistas, es necesario suspender el tratamiento.

Una vez superada la infeccion, no existe consenso en la decision de
reiniciar el agente anti-TNF o suspender el tratamiento de forma
temporal o definitiva.

Se recomienda valorar de forma individualizada a cada paciente,
pudiéndose reintroducir el tratamiento bioldgico si la relacion
riesgo-beneficio es favorable.



TC abdominal con realce de la mucosa a nivel duodenal y
paniculitis mesentérica en relacién a celiaquia previo a remisién
tras dieta sin gluten.

MANIFESTACION EXTRAINTESTINAL IN-
USUAL EN ENFERMEDAD DE CROHN

JIMENEZ-ROSALES, R; UBEDA-MUNOZ, M; MARTIN-RODRIGUEZ,
MM; DE TERESA-GALVAN, J

DEPARTAMENTO APARATO DIGESTIVO. COMPLEJO
HOSPITALARIO REGIONAL VIRGEN DE LAS NIEVES, GRANADA.

La enfermedad de Crohn (EC) se caracteriza por inflamacién crénica
transmural y segmentaria del tracto gastrointestinal por una
disregulacion inmunoldgica. Diversas enfermedades autoinmunes
se han asociado con la enfermedad inflamatoria intestinal (Ell),
siendo la prevalencia de esta asociacién desconocida, aunque con
mayor frecuencia se asocian a colitis ulcerosa (CU). Presentamos
el caso de un paciente en el que coexisten EC y purpura
trombocitopénica inmune (PTI).

Varén de 22 afios, fumador de 5-6 cigarrillos/dia que acude a
consulta de Digestivo por clinica de un afio de dolor abdominal en
fosa iliaca derecha (FID), deposiciones diarreicas, lumbalgia y fiebre.
A la exploracién, abdomen doloroso en FID con empastamiento.
En analitica: leucocitos 28320/uL(PMN 84%),Hb 14.3g/dLVCM
78fL,plaquetas 119000/uL,fibrinégeno 448mg/dL,PCR 7.2 mg/
dL,Fe 44 pg/dL,ASCA 1gA>200,HBs Ac positivo, HBc Ac y HBs Ag
negativos,VHC,VIH,IGRA negativos. Con sospecha de Ell se realizd
colonoscopia con ileitis terminal y afectacién de la vélvula ileocecal
compatible con EC, tomando biopsias que fueron compatibles

con EC.El estudio se completd mediante entero-resonancia
visualizando Ell penetrante-fistulizante con afectacion ileocecal
por lo que se inicidé tratamiento con azatioprina pero, a pesar de
ello, presentd varios brotes graves requiriendo incluso tratamiento
quirdrgico. En uno de los brotes, se objetiva plaguetopenia de
81000/uL. Revisando analiticas previas, vemos que tres afios atras
ya habia tenido 31000/uL. Observamos, ademas, que al introducir
tratamiento con prednisona, mejora sustancialmente la cifra de
éstas. Se remitié a Hematologia quienes diagnosticaron de PTI. El
paciente ha requerido de tratamiento bioldgico con infliximab para
el control de su Ell, con cifra de plaquetas estable en la actualidad.

La PTI es una enfermedad autoinmune causada por presencia de
autoanticuerpos dirigidos frente a glicoproteinas de la membrana
plaquetaria. Se ha propuesto como mecanismo patogénico la
mayor exposicion del sistema inmunitario intestinal a antigenos de
la luz del colon (tales como antigenos bacterianos) por un aumento
de la permeabilidad mucosa que podria generar una respuesta
humoral, que diera lugar a anticuerpos que reaccionan de forma
cruzada con antigenos de superficie de las plaquetas. La asociacion
entre PTl y CU ha sido bien descrita, con una prevalencia estimada
del 0,1% -0.48%. Sin embargo, es una manifestacidn extraintestinal
particularmente rara en la EC. Mas frecuente cuando la EC afecta
al colon y por lo general aparece después de realizar el diagnostico
de EC; describiéndose sobre todo en nifios y adolescentes. La PTI
asociada a EC deberia ser tratada primero con glucocorticoides
planteando otras terapias en casos resistentes, estando descrita la
respuesta a infliximab.

NEUROPATIA MOTORA MULTIFOCAL CON
BLOQUEOS DE LA CONDUCCION EN PACIENTE CON
ENFERMEDAD DE CROHN EN TRATAMIENTO CON
ANTI-TNF?

MEJIASMANZANO, MA; NUREZ ORTIZ, A; LEO CARNERERO, E;
HERRERA JUSTINIANO, JM; DE LA CRUZ RAMIREZ, MD; TRIGO
SALADO, C

SERVICIO APARATO DIGESTIVO. COMPLEJO HOSPITALARIO
REGIONAL VIRGEN DEL ROCIO, SEVILLA.

Pacientes tratados con anti-TNFalfa pueden presentar eventos
neuroldgicos diversos, incluyendo enfermedades desmielinizantes
del sistema nervioso central (SNC) y periférico (SNP), existiendo
controversia sobre si desenmascaran trastornos preexistentes o los
genera.

Varén de 45 afios con enfermedad de Crohn coldnica, patréon
inflamatorio y afectacién perianal (A2L2B1p) corticodependiente,
tratado con Infliximab tras retirar azatioprina por hepatotoxicidad
idiosincraticay tras presentar fistula transesfinteriana con extension
supraesfinteriana y absceso isquiorectal drenado.
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CP-076. NOCARDIOSIS Y ENFERMEDAD INFLA-
MATORIA INTESTINAL: UN TANDEM RARO PERO
LETAL.

PEDRAJAS CRESPO, C; SERRANO RUIZ, FJ; BENITEZ CANTERO, IM;
CASAIS JUANENA, LE; IGLESIAS FLORES, E; GARCIA SANCHEZ, V

UGC APARATO DIGESTIVO. COMPLEJO
REGIONAL REINA SOFIA, CORDOBA.

HOSPITALARIO

Introduccion

Laterapiainmunosupresora en laenfermedad inflamatoria intestinal
(Ell), ha mejorado el curso de la enfermedad sin estar exenta de
riesgos, favoreciendo la aparicion de infecciones oportunistas y
aumentando la morbimortalidad en estos pacientes.

Caso clinico

Presentamos el caso de un varéon de 63 afios, cardidpata, con
pancolitis ulcerosa de 5 meses de evolucion. En tratamiento
con mesalazina y posteriormente con azatioprina por
corticodependencia. Tras un mes de terapia con tiopurinas,
presenta un cuadro de infeccidn respiratoria con tos y expectoracién
junto con dolor lumbar irradiado a miembros inferiores y astenia;
sin fiebre ni clinica digestiva relacionada con su Ell. En cultivo de
esputo se aislé6 Haemophilus influenzae siendo los cultivos de
sangre, broncoaspirado y galactomanano negativos. En Rx torax
se objetiva condensacidon/masa en LII. Se completa estudio con
TAC halldndose un ndédulo de 2 cm junto con pequefios nddulos
perilesionales y adenopatias hiliares. En PET existe actividad en
hilio pulmonar y mudltiples focos de captacion en musculatura
paravertebral, miembros inferiores, pared abdominal y suprarrenal
izquierda sugestiva de proceso neopldsico diseminado. Con esta
sospecha, se realiza biopsia de nédulos subcutaneos de miembros
inferiores, obteniendo material purulento, en el que se aisld
Nocardia otidiscaviarum. Se suspende tratamiento inmunosupresor
y se inicia antibioterapia con amikacina, imipenem y trimetropin-
sulfametoxazol. La evolucién fue desfavorable, apareciendo
clinica neuroldgica e identificando en pruebas de imagen multiples
abscesos cerebrales, produciéndose el éxitus del paciente.

Discusion

Este caso ilustra la dificultad del manejo de complicaciones
infecciosas en pacientes bajo tratamiento inmunomodulador. La
afectacién primaria pulmonar por Nocardia es la mds frecuente
(75%) como noddulos Unicos o multiples, masas cavitadas o
infiltrado intersticial. La afectacion del SNC (20%) suelen ser
abscesos cerebrales y raramente meningitis. La manifestacion
cutdanea va desde una celulitis superficial hasta abscesos con
adenopatias regionales. La nocardiosis diseminada se define por la
afectacidon 2 o mas érganos no contiguos, y aunque es rara, resulta
potencialmente letal. Los principales factores de riesgo son edad
avanzada, comorbilidad asociada y combinacion de varios farmacos
inmunosupresores (corticoides, inmunosupresores y antiTNF). El
esquema de tratamiento empirico estd basado en trimetoprim-
sulfametoxazol (TMP-SMX), en caso de alergia, imipenem o
amikacina. En el caso de enfermedades graves, diseminadas o
cerebrales, se han de asociar 2 farmacos intravenosos. La duracion
Optima de tratamiento no estd claramente establecida aunque
debe ser prolongado por las altas tasas de recurrencia.
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Un adecuado conocimiento de dicha complicacién permitiria
un diagndstico y tratamiento precoz, para prevenir enfermedad
diseminada y conseguir un prondstico favorable.

;:
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Figura 1

Aumento de densidad basal izquierda sugestiva de condensacién/
masa.

G

Figura 2

Nédulo pulmonar de 2 cm en LIl con adenopatias perilesionales.

(R

Figura 3

Masa pulmonar cavitada de 6 cm en LIl de paredes irregulares y
nédulos satélities.

RAPD 352
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Masa pulmonar cavitada de 6 cm en LIl de paredes irregulares y
nédulos satélities.

Abscesos cerebrales mdltiples con  desestructuracién  de
parénquima cerebral.

NUESTRA EXPERIENCIA EN EL USO DE BIO-
SIMILAR DE INFLIXIMAB (INFLECTRA®) EN PACIEN-
TES CON ENFERMEDAD INFLAMATORIA INTESTI-
NAL (Ell).

BONILLA FERNANDEZ, A; RAMIREZ RAPOSO, R; VIEJO
ALMANZOR, A; ABRALDES BECHIARELLI, AJ; RAMOS CLEMENTE
ROMERO, MT; CARNERERO RODRIGUEZ, JA; DIAZ JIMENEZ, JA;
LEAL TELLEZ, J; CORRERO AGUILAR, F

UGC APARATO DIGESTIVO. HOSPITAL PUERTA DEL MAR, CADIZ.

Describir las caracteristicas epidemioldgicas, indicacién, eficacia y
seguridad de los pacientes que han sido tratados con Inflectra® en
nuestro centro.

Estudio descriptivo y retrospectivo de los casos de Ell tratados
con Inflectra® en nuestro centro entre 01-06-2015 y 31-08-2016.
Analizamos el sexo, edad, enfermedad, localizacion, tratamientos
previos, indicacion, dosis, respuesta clinica y efectos adversos.

Multiples  lesiones redondeadas  diseminadas  con  centro
hipointenso y periferia hiperintensa compatibles con abscesos. Registramos un total de 18 casos, 10 hombres y 8 mujeres (edad
media 41/40.7 afios).



El 83.3% presentaban Enfermedad de Crohn (EC) (n=15) y el 16.7%,
Colitis Ulcerosa (CU) (n=3). La localizaciéon de la enfermedad se
distribuyo en EC ileocdlica (L2) 44.4%, lleal (L1) 22.2% y cdlica (L3)
16.7%. El 100% de los casos de CU fueron extensos.

El tratamiento previo al inicio de Inflectra® mas frecuente fueron los
aminosalicilatos (100%) bien en monoterapia o combinado, seguido
de inmunomoduladores como azatioprina (88.9%), mercaptopurina
(16.7%) y metotrexato (11.1%); y cirugia (44.4%) (Figura 1).

Laindicacién parainicio de biolégicos mas frecuente fue enfermedad
agresiva (33.3%), seguido de intolerancia a inmunosupresores
(27.8%); recurrencia postquirurgica (22.2%); corticorefractariedad
(11.1%) y corticodependencia (5.6%) (Figura 2).

El promedio actual de sesiones es de 5.6, la dosis de infusion en el
94.4% de los casos es de 5mg/kg y sélo uno de ellos se encuentra
intensificado a 10mg/kg por pérdida de respuesta, con recuperacion
de la misma. Todos eran pacientes naives a bioldgicos excepto
uno de ellos, donde se realizé switch del original al biosimilar, sin
registrar incidencias asociadas al mismo.

El 89% (n=16) de los casos presenté mejoria clinica con el uso del
bioldgico (Figura 3).

Dos pacientes presentaron efectos adversos: cefaleas y nauseas
autolimitadas en un caso que no condicionaron retirada, y
un sindrome pseudogripal asociado a reaccidén urticarial que
condiciond la suspension del farmaco. Hubo retirada del biosimilar
en tres casos (16.7%), dos por fallo primario al tratamiento y uno
por la reaccién adversa descrita.

Conclusiones

Desde finales del 2014 se dispone del biosimilar de Infliximab,
pudiendo sustituir al original en sus indicaciones en Ell bajo
estrictos criterios de la EMA por similaridad entre ambas moléculas
en cuanto a calidad, seguridad y eficacia.

En nuestra experiencia la mayoria de los pacientes han presentado
buena respuesta al tratamiento con Inflectra®, siendo los efectos
adversos poco frecuentes y leves cuando se han presentado. La
curacién mucosa es un aspecto fundamental en la historia natural
de la enfermedad, y deberia ser un parametro a recoger para
futuros estudios.
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Figura 1
Tratamiento previo recibido segun Ell (CU y EC).
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Indicacién para inicio de Inflectra®.
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Porcentaje de pacientes con respuesta al tratamiento con
inflectra®.
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OBSTRUCCION INTESTINAL EN ENFERME-
DAD DE CROHN DE PRESENTACION POCO FRE-
CUENTE

CABALLERO MATEOS, AM; ARIZA FERNANDEZ, JL; RUIZ-
CABELLO JIMENEZ, M; DE TERESA GALVAN, J

SERVICIO APARATO DIGESTIVO. COMPLEJO HOSPITALARIO
REGIONAL VIRGEN DE LAS NIEVES, GRANADA.

A menudo la enfermedad de Crohn se relaciona con diversos tipos
de complicaciones gastrointestinales, algunas de ellas de gravedad
que requieren una actuacién sin demora.

Mujer de 30 afios con parto eutdcico sin complicaciones dos meses

atras, dos afios antes fue intervenida con sospecha de apendicitis

aguda con absceso periapendicular; en la operacion se encontrd

el apéndice normal y plastrén inflamatorio que incluye a ciego y Radiografia de abdomen donde se aprecia dilatacién de asas de
colon transverso y absceso. Se realiz6 hemicolectomia derecha intestino delgado.

con anastomosis mecanica. Es estudio anatomopatoldgico observo

hallazgos compatibles con enfermedad de Crohn.

Desde entonces estuvo en seguimiento y tratamiento con
azatioprina, requiriendo dilatacion de la anastomosis en una
ocasion.

La paciente acude a urgencias por cuadro de dolor abdominal
difuso de predominio célico de tres horas de evolucién y vomitos.
Esa misma mafana tuvo una deposicidn escasa. Sin fiebre ni otro
tipo de sintomas. El abdomen se mostraba blando, doloroso de
forma difusa, timpanico y sin datos de irritacion peritoneal.

Analitica sin leucocitosis, neutrofilia ni otras alteraciones. En la
radiografia abdominal se apreciaba dilatacion de asas de intestino
delgado (ver imagen) sin signos de perforacion. Se realizd TC
abdominal donde, conocidos los antecedentes, se informaba como
dilatacion de asas de delgado de hasta 3'5 cm con engrosamiento
de pared secundario a estenosis de la anastomosis con cuadro
obstructivo secundario, con moderada cuantia de liquido libre

peritoneal. TC abdominal donde se aprecia dilatacién y nivel hidroaéreo en
yeyuno.

Tras el informe radioldgico se realizé cirugia urgente, con el hallazgo
sorprendente de encontrarse una volvulacidon en un asa yeyunal
con datos de necrosis. Se procedio a la reseccion del segmento
afectado.

Desde entonces la paciente se mantiene asintomatica y sin
tratamiento de mantenimiento para su enfermedad de Crohn.

La apariciéon de vélvulos en intestino delgado en pacientes con
enfermedad de Crohn esta descrita como una complicaciéon poco
frecuente. Su etiologia se debe principalmente a adherencias
secundarias a episodios inflamatorios e intervenciones quirurgicas
previas. La cirugia no debe posponerse mas de 24h si existe
obstruccion completa por el elevado riesgo de isquemia intestinal.



PACIENTE JOVEN CON COLITIS ULCEROSA
Y ALTERACION

CABALLERO MATEQS, AM; JIMENEZ ROSALES, R; VALVERDE
LOPEZ, F; DE TERESA GALVAN, )

SERVICIO APARATO DIGESTIVO. COMPLEJO HOSPITALARIO
REGIONAL VIRGEN DE LAS NIEVES, GRANADA.

El diagndstico o seguimiento de la enfermedad inflamatoria
intestinal puede dar lugar al descubrimiento de otras patologias
graves concomitantes.

Paciente de 24 afios, sin antecedentes de interés, acude al
hospital por diarrea y hematoquecia de dos semanas de evolucién
intensificada en los Gltimos dias.

No referia fiebre, artralgias, nduseas o vémitos. Negaba ingesta de
productos en mal estado o agua de origen incierto. Tampoco habia
realizado viajes recientes. No fumador ni bebedor.

Al realizarse analitica sorprende una marcada leucocitosis
(alrededor de 50.000), por lo que se decide ingreso para su estudio.
Se le realiza endoscopia digestiva alta, que resulta normal. La
colonoscopia observa afectacién mucosa continua con aspecto
aframbuesado hasta angulo esplénico con Ulceras que sangran
espontaneamente al paso del endoscopio. Se tomaron biopsias
que se informan como compatibles con colitis ulcerosa. Se inicia
tratamiento con mesalazina oral 4g y rectal 1g en enemas.

Simultaneamente se realiza una nueva analitica para confirmar las
cifras de leucocitos. Posteriormente se realiza frotis de sangre, que
sugiere la posibilidad de un sindrome mieloproliferativo crénico,
que se confirma mediante un mielograma y estudio de cromosoma
Philadelphia (Traslocacién (9. 22) con isoforma b3a2 positiva). Se
valora la posibilidad de alotransplante de médula dsea tomando a
su hermana como donante, pero por incompatibilidad se decide
finalmente tratamiento con Imatimib 400mg/dia.

Los sintomas  gastrointestinales  fueron  controlandose
paulatinamente hasta quedar asintomatico. Como tratamiento
de mantenimiento se deja mesalazina 1g cada 12 h, junto con

mesalazina 1g en enemas en caso de sangrado rectal.

La respuesta citogénica completa de su cuadro hematoldgico se
alcanzé al sexto mes y al decimoctavo se consiguio la respuesta
hematoldgica completa. Desde entonces se continta con Imatimib
y revisiones hematoldgicas periddicas.

Durante diez afios el paciente presentd pocos brotes leves de
colitis ulcerosa, todos controlados con mesalazina oral y rectal.
Actualmente sélo presenta molestias abdominales ocasionales.
Estd siendo estudiado por reumatologia artralgias que viene
padeciendo desde hace meses, probablemente relacionadas con su
cuadro intestinal.

La Colitis ulcerosa es una enfermedad potencialmente grave, en la
que en alrededor del 30% de los pacientes suele presentarse de
una forma leve-moderada. En el caso que nos ocupa, la primera
manifestacion de este cuadro provocd que casualmente se detectara
un sindrome mieloproliferativo crénico. Afortunadamente el
paciente se ha podido controlar de ambas patologias.

PANCREATITIS AUTOINMUNE COMO MA-
NIFESTACION EXTRAINTESTINAL DE COLITIS ULCE-
ROSA

NUNEZ ORTIZ, A; MEJIAS MANZANO, MA; DE LA CRUZ
RAMIREZ, MD; TRIGO SALADO, C; HERRERA JUSTINIANO, JM;
LEO CARNERERO, E

SERVICIO APARATO DIGESTIVO. COMPLEJO HOSPITALARIO
REGIONAL VIRGEN DEL ROCIO, SEVILLA.

Un 25-30% de los pacientes con Enfermedad Inflamatoria
Intestinal (Ell) desarrollan manifestaciones extraintestinales.
Pueden aparecer en el seno de un brote de actividad o tener un
curso independiente. La pancreatitis autoinmune (PAl) es una
manifestacion extradigestiva que suele cursar favorablemente con
tratamiento corticoideo.

Paciente de 39 afios, sin alergias medicamentosas, habitos tdxicos
ni FRCV. Ingresa en 2013 por ictericia obstructiva secundaria a masa
en cabeza pancredtica de 4x3 cm con PAAF diagnostica de PAI. Las
inmunoglobulinas, subtipos de IgG, anticuerpos antilactoferrina
y anhidrasa carbdnica fueron negativos siendo diagnosticado
de PAI tipo 2. Realizd ciclo largo de corticoides orales quedando
asintomatico y sin tratamiento.

En 2014 ingresa por diarrea de 20 deposiciones/dia
mucosanguinolentas con dolor abdominal. Analitica con RFA
elevados. Los coprocultivos, estudio de pardsitos y de celiaquia
fueron negativos. Se solicitdé colonoscopia que objetiva alteraciones
inflamatorias hasta unos 30 cm del margen anal sugestivo de Ell
cuya biopsia confirmé colitis ulcerosa (CU). El estudio de CMV
fue negativo. Inicid tratamiento con mesalazina oral y azatioprina
ajustado a TPMT encontrandose actualmente asintomatico.

La PAl es una entidad infrecuente, secundaria a un proceso
fibroinflamatorio en el pancreas. Su prevalencia estd aumentada
en los pacientes con Ell (6-27% de los pacientes con PAIl presenta
Ell concomitante). La ictericia obstructiva y el dolor abdominal
son las manifestaciones clinicas mas frecuentes. Su diagnodstico se
establece en base a criterios radioldgicos, serolégicos e histoldgicos
asi como la presencia de afectacion extrapancreatica y respuesta
a tratamiento corticoideo (criterios HISOR). Se clasifica en 2 tipos
diferentes (tipo 1 y 2), siendo la tipo 2 la mas frecuentemente
asociada a la Ell.



Comunicaciones - XLVII Reunién Sociedad Andaluza de Patologia Digestiva. Granada 2016.

La PAIl tipo 1 es la mas frecuente. Suele cursar con elevacién de
la inmunoglobulina G tipo 4 (IgG4) en suero y puede presentar
anticuerpos lactoferrina y antianhidrasa carbdnica positivos. Puede
afectar a otros érganos como las glandulas salivares, conducto biliar
y tiroides. Responde a los corticoides, aunque la recurrencia tras
cesar el tratamiento es frecuente.

La PAl tipo 2 no cursa con elevacidén sérica de IgG4, no asocia
afectacién de otros érganos y, en una elevada proporcion de
pacientes (11-30%) existe Ell asociada. La CU aparece mas
frecuentemente asociadaaéstaentidady su curso parece massevero
incrementando el riesgo de colectomia. La respuesta al tratamiento
con corticoides es buena y las recaidas son infrecuentes. Dado que
no presenta marcadores seroldgicos, el estudio histoldgico es la
Unica manera de poder establecer su diagndstico .

Dilatacién de colédoco suprapancredtico.

PSEUDOPOLIPOS EN COLITIS ULCEROSA.
CASO SUGERENTE DE CAP POLIPOSIS.

VILCHEZ JAIMEZ, M*; MOSTAZO TORRES, J?; PINAZO MARTINEZ,

IL?

ISERVICIO MEDICINA FAMILIAR Y COMUNITARIA. AREA DE
GESTION SANITARIA CAMPO DE GIBRALTAR, ALGECIRAS.
2SERVICIO APARATO DIGESTIVO. AREA DE GESTION SANITARIA
CAMPO DE GIBRALTAR, ALGECIRAS.

En 1985 Williams describe una nueva entidad caracterizada por
diarrea mucosanguinolenta coincidente con pdlipos inflamatorios
rectosigmoideos cubiertos con exudado fibrino-purulento y acufia
el término de "cap poliposis". Tanto la clinica como el aspecto
endoscopico son parecidos al de otras patologias mas habituales
como son la enfermedad inflamatoria intestinal y los adenomas,
llevando frecuentemente a la confusién diagndstica. El diagndstico

definitivo viene de la mano de la anatomia patoldgica revelando
lesiones polipoideas con criptas tortuosas y distendidas, recubiertas
de material fibrinoide inflamatorio. Pocos trabajos hay descritos
sobre esta patologia y poco se conoce, aunque en la mayoria de
los casos descritos la "cap poliposis" esta relacionada con enfermos
con colitis ulcerosa. Presentamos un caso compatible con dicha
entidad.

Paciente afectado de colitis ulcerosa de unos 12 afios de evolucion,
el paciente ha mantenido adecuado control de los sintomas con
mesalazina 2 g diarios, aunque durante estos afios ha requerido
al menos 3 rescates con corticoides por brotes moderados,
que posteriormente no han requerido iniciar tratamiento con
inmunomoduladores. Hasta hace aproximadamente un afio
que nos refiere que se ha encontrado bien, pero poco a poco ha
presentado emisién mucosidad con las heces y en ocasiones
mancha la ropa interior con una mucosidad blanquecina, poco a
poco esta aumentando por lo solicitamos colonoscopia.

En colonoscopia observamos desde unos 15 cm de margen anal
multiples formacion polipoides que rememoran estalactitas y
estalagmitas de tamafio variable y que se prolongan hasta sigma
a partir de unos 40 cm, hay algunos sésiles pero escasos que ya en
trasverso no se aprecian. Se resecan con asa los de mayor tamafio
siendo de consistencia blanda y facil corte sin excesivo sangrado.
AP: pélipos de material inflamatorio con material mucofibrinoide
asociado.

Habrd que pensar en esta entidad cuando no exista
concordancia entre la clinica, los hallazgos macroscépicos y los
anatomopatoldgicos y siempre que se hayan descartado otras
patologias. La etiopatogénesis de esta enfermedad sigue siendo
desconocida, si bien se ha postulado que una motilidad anémala
del colon provocaria un prolapso mucoso que originaria las lesiones.
Para su tratamiento se han empleado corticoides, aminosalicilatos,
metronidazol, infliximab, llegando a recurrir a cirugia en los casos
rebeldes. Parece existir acuerdo en que su tratamiento debe ser
médico inicialmente con infliximab y polipectomia endoscdpica ya
que parece que la mayoria de las lesiones regresan de esta manera,
asi como la sintomatologia y sélo recurrir a cirugia en casos rebeldes
al tratamiento conservador.



CP-082. RETO TERAPEUTICO EN COLITIS ULCERO-
SA: CORTICODEPENDENCIA Y REFRACTARIEDAD A
INMUNOMODULADORES EN INSUFICIENCIA CAR-
DIACA.

SORIA LOPEZ, E; MORENO GARCIA, A; FERNANDEZ PEREZ, F;
GARCIA GAVILAN, MC; HINOJOSA GUADIX, J; SANCHEZ CANTOS,
A

SERVICIO APARATO DIGESTIVO. COMPLEJO HOSPITAL COSTA
DEL SOL, MARBELLA.

Introduccion

Disponemos de numerosos farmacos con distinto mecanismo de
accidn para controlar la colitis ulcerosa, pero las comorbilidades de
cada paciente y su perfil de la colitis pueden hacer que las opciones
de tratamiento médico se acoten.

) Caso clinico
Figura 1
Lesiones polipoideas de aspecto inflamatorio en paciente con Varén 52 afios. No antecedentes médicos ni habitos téxicos. Consulta
colifis ulcerosa de larga evolucion. por dolor en fosa iliaca izquierda y rectorragia. En colonoscopia se
aprecia afectacion continua desde recto hasta ciego, con pérdida

de patrdén vascular y sangrado espontaneo (figural). Las biopsias
confirman el diagnédstico de colitis ulcerosa (figura2). Tras niveles
de TPMT vy serologia, comienza con corticoides y 5-ASA orales,
presentando mejoria, pero empeorando al reducir la dosis de
prednisona. Es ingresado por brote corticodependiente, iniciando
Azatioprina 150mg/dia. Dos meses después requiere nuevo
ingreso; mediante biopsias por rectosigmoidoscopia se descarta
sobreinfecciéon por citomegalovirus, y tras escasa respuesta a
corticoides intravenosos, se inicia nutricion parenteral e Infliximab.
Evoluciona desfavorablemente, por lo que tomamos nuevas
biopsias, detectandose sobreinfeccién por CMV. Recibe ganciclovir
intravenoso y posteriormente valganciclovir oral. Tras comprobar
eliminacion de la infeccidn, y ante un cuadro de corticodependencia
y refractariedad a inmunomoduladores, decidimos reintroducir
Infliximab segin esquema habitual, con mejoria de la colitis.
Tres meses después, en fase de mantenimiento con IFX, acude
a urgencias por disnea, con dimero D elevado, descartdndose
tromboembolismo pulmonar mediante angioTC urgente. Su padre
fallecié a los 60 afios por miocardiopatia dilatada. Es ingresado
en Cardiologia, detectdndose en ecocardiograma transtoracico
miocardiopatia dilatada con severa disfuncion sistdlica (FE 35%)
(figura3). Ante la contraindicacion de los anti-TNF en insuficiencia

. cardiaca NYHA llI-lV, se decide suspenderlo, manteniéndose con
Figura 2 azatioprina, mesalazina y beclometasona. Dos meses después
Lesiones polipoideas de aspecto inflamatorio en paciente con es ingresado nuevamente, con buena respuesta a corticoides.
colitis ulcerosa de larga evolucion. Ante esta situacion se decide comenzar granulocitoaféresis con

Adacolumn® (figuras 4-5), fase de induccién (semanal durante 5

semanas) y de mantenimiento (sesion mensual). Por intolerancia
digestiva a azatioprina se sustituyd por mercaptopurina 100mg/d,
gue mantiene en la actualidad junto con mesalazina 2g/12h y la
sesion mensual de granulocitoaféresis; manteniéndose en remision
clinica y endoscépica en los ultimos cuatro afos.

Discusion

En casos de colitis ulcerosa extensa corticodependiente, refractaria
a inmunomoduladores, en los que se contraindique el uso de
antiTNF, debemos plantearnos la posibilidad de granulocitoaféresis
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antes de decidir la cirugia. Mediante el filtrado se consigue extraer
granulocitos y monocitos del plasma, produciendo ademas
apoptosis de otras de estas células al pasar por el filtro de celulosa,
consiguiendo que se produzca a nivel medular extirpes celulares no
activadas contra el intestino.

Figura 3

Ecocardiograma  transtorécico. Miocardiopatia  dilatada  con
severa disfuncién sistélica.

Figura 1

Colonoscopia inicial.

Figura 2 Figura 4
Biopsia de colon. Infiltrado linfoplasmocitario con eosinéfilos en Columna de filtro de Adacolumn.
|émina propia y criptitis. No se observan granulomas.
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Figura 5

Adamonitor para programacién de sesién de granulocitoaféresis.

CP-083. SINDROME DE SWEET EN PACIENTE CON
COLITIS ULCEROSA CORTICODEPENDIENTE

MORENO MARQUEZ, C; MALDONADO PEREZ, B; COTRINALINO,
JL; CASTRO LARIA, L; ARGUELLES ARIAS, F; CAUNEDO ALVAREZ,
A; ROMERO GOMEZ, M

UGC APARATO DIGESTIVO. COMPLEJO
REGIONAL VIRGEN MACARENA, SEVILLA.

HOSPITALARIO

Introduccion

La enfermedad inflamatoria intestinal (Ell), puede asociarse a
manifestaciones extraintestinales hasta en un 36%, siendo las
cutdneas las mas frecuentes, fundamentalmente en pacientes con
afectacidn coldnica. Se estima que un 20% de los pacientes con
Colitis Ulcerosa (CU) presentan afecciones dermatoldgicas. Las
mas frecuentes son el Eritema Nodoso y el Pioderma Gangrenoso.
Otras con menor incidencia, aunque no menos importantes son la
Estomatitis Aftosa, el Sindrome de Sweet o el Crohn metastasico.

El Sindrome de Sweet o dermatosis neutrofilica febril aguda, se
caracteriza por placas eritematosas, edematosas y dolorosas
generalizadas, junto con leucocitosis, neutrofilia y fiebre, cuya
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histologia muestra un infiltrado neutrofilico dérmico masivo sin
vasculitis. Su relacidn con la Ell es conocida, aunque son pocos los
casos publicados al respecto.

Caso clinico

Varén de 25 afios sin antecedentes personales, diagnosticado de CU
hace 9 meses, en tratamiento de mantenimiento con mesalazina,
e introduccién reciente de Azatioprina por corticodependencia.
Consulta por aumento del nimero de deposiciones, rectorragia
y fiebre de 392, por lo que se decide ingreso para tratamiento
sistémico, inicidndose metilprednisolona iv: 1mg/Kg. A la
exploracidon destacaban lesiones pustulosas en cara y tronco
(acneiformes; referidas desde hace 4 semanas). A las 48 horas
del ingreso evolucionaron a ampollas edematosas violdceas que
sélo respetaban mucosas, palmas y plantas a pesar de alta dosis
de corticoides sistémicos. Analiticamente destacaba anemia,
leucocitosis y elevacién de la Proteina C Reactiva (364mg/l).
La colonoscopia objetivd una mucosa exudativa y friable, con
Ulceras inflamatorias difusas. Las lesiones cutaneas se biopsiaron,
apreciandose dermatitis neutrofilica con discreto edema, hallazgos
compatibles con Sindrome de Sweet.

Tras despistaje de infecciones oportunistas, sobreinfeccion de las
lesiones y de proceso linfoproliferativo, se inicié tratamiento de
induccidn con Infliximab 5mg/kg. A las 48h de la primera dosis las
lesiones cutdneas mostraban buena evolucién con tendencia a la
cicatrizacion.

Discusion

El Sindrome de Sweet fue descrito en 1964 por Robert Douglas
Sweet. Se asocia a enfermedades sistémicas en el 50%, infecciones,
enfermedades autoinmunes, neoplasias, embarazo o Ell. Es mas
comun en la Enfermedad de Crohn que en la CU (70% vs 30%).
Aparece entre los 24 y los 76 afios y, aunque afecta con mayor
frecuencia al sexo femenino (3:1), esta relacién es mayor cuando se
asocia a Ell (9:1). En los casos publicados suele coincidir con brote
de actividad de la enfermedad intestinal. El tratamiento principal
son corticoides sistémicos, siendo también util la Colchicina, la
Ciclosporina o bioldgicos como el Infliximab.
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Figura 1
Lesiones faciales ampollosas confluyentes, de entre 0.5-1cm, que
respetan mucosa oral.
RAPD 360
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Figura 2

Lesiones faciales con costra, algunas ya cicatrizadas, a las 48h de
la primera dosis de Infliximab 5mg/kg.

Figura 4

Evolucién de las lesiones en tronco, con presencia de costra y
tejido cicatricial, sin aparicién de nuevas ampollas a las 48h de la
primera dosis de Infliximab 5mg/kg.

Figura 3

Ampollas de 10-30mm en tronco, que confluyen formando una
gran placa ampollosa y ulcerada, de contenido serohemorrégico.

Figura 5

Ampollas serohemorrdgicas en miembros inferiores, de aparicién
brusca, que se rompen facilmente con la palpacién simple
exudando liquido seroso no purulento.
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Figura 8

Biopsia de lesién cuténea a més aumento. Destaca la infiltracién
neutrofilica en ausencia de vasculitis, lo cual proporciona el
diagnéstico del Sindrome de Sweet o Dermatosis Neutrofilia
Afebril Aguda.

CP-084. ¢ES LA ENTERORRESONANCIA UN BUEN

. METODO PARA EL DIAGNOSTICO DE LAS ESTENO-
Figura 6 SIS EN LA ENFERMEDAD DE CROHN? PRESENTA-
Evolucién de las lesiones en miembros inferiores, con tendencia a CION DE UN CASO.
la formacién de costra, algunas aidn ampollosas, a las 48h de la
primera dosis de Infliximab 5mg/kg. DIAZ ALCAZAR, MM; MARTINEZ TIRADO, P; DIEGUEZ CASTILLO,

C; INIGO CHAVES, A; DELGADO MAROTO, A; ROA COLOMO, A;
SALMERON ESCOBAR, J

UGC APARATO DIGESTIVO. HOSPITAL SAN CECILIO, GRANADA.

Introduccion

Los pacientes con enfermedad de Crohn (EC), dada la naturaleza
crénica de esta enfermedad, requieren a lo largo de su vida
multiples pruebas de imagen, estando expuestos a mas radiacion
ionizante que la poblacion general. La enterorresonancia aporta
informacion detallada de las alteraciones intestinales luminales y
extraluminales sin exponer al paciente a radiacion ionizante.

Caso clinico

Paciente de 57 afios con EC ileal en tratamiento con mesalazina
que comienza con dolor abdominal, diarrea y vémitos. Se solicita

) enterorresonancia para valorar actividad, observando “asas de
Figura 7 . . . . .
intestino delgado y colon de calibre normal sin engrosamientos
Biopsia de lesién cutdnea donde se observa el edema parietales, estenosis ni captaciones patoldgicas de contraste. Grasa
subepidérmico, asi como la importante infiliracién neutrofilica, sin mesentérica y mesocoldnica sin alteraciones.” Dado que persiste
vasculitis. L. . , L. . o
la clinica se solicita capsula endoscépica, que informa “en ileon
multiples aftas pequefias, con centro fibrinado y halo eritematoso,

diseminadas entre mucosa normal. En ileon distal, Ulceras grandes,
algunas circunferenciales, con pliegues edematizados. Tras mas de
diez horas, la capsula se agota sin llegar a pasar por ciego.” (Figura
1) El paciente no presentaba sintomas de obstruccion y se realizo,
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a la semana, radiografia de abdomen, observandose la capsula
retenida (Figura 2).

Dias después, ingresa por suboclusion intestinal tras realizar TAC
urgente, que informaba de “segmentos de estenosis que afectan
fundamentalmente a ileon, apreciando capsula endoscopica
retenida en ileon distal, como consecuencia de una estenosis.”
(Figura 3) Se inicié tratamiento corticoideo, desapareciendo la
sintomatologia y se procedidé al alta hospitalaria pendiente de
programar cirugia ya que, en la radiografia de control, continuaba
la capsula retenida. Finalmente, la capsula es expulsada
espontaneamente.

Discusién

La enterorresonancia aporta informacion valiosa en la valoracién
de la pared intestinal y en los hallazgos extraintestinales para

el diagndstico de enfermedad inflamatoria intestinal. Se ha Figura 2

demostrado que usando contraste con gadolinio hay correlacion

entre los hallazgos y la actividad de la enfermedad. Tiene Radiografia simple de abdomen.
similar sensibilidad y especificidad para el diagndstico que la

enterotomografia, sin exponer al paciente a la radiacién ionizante,
por lo que se considera la técnica diagndstica de eleccién en la EC.
Aunque en el caso presentado erré en el diagndstico.

En el caso de sintomas obstructivos o estenosis conocidas, la ESGE
recomienda enterorresonancia o enteroTAC previo a la capsula, ya
que la retencién de la capsula es la complicacidn mas temida de la
prueba. Se considera retencidn de la capsula la persistencia de la
misma en el tracto digestivo durante dos o mdas semanas.

Figura 3

Corte de TAC abominal.

ANALISIS DE LA ADECUACION DEL SEGUI-
MIENTO DEL HEPATOCARCINOMA

CEPERO LEON, C; PAVON GUERRERO, I; AGUILAR MARTINEZ, JC;
PEREZ PEIS, G; BLANCO RODRIGUEZ, MJ

Figura 1 UGC APARATO DIGESTIVO. HOSPITAL DE ESPECIALIDADES DE
JEREZ DE LA FRONTERA, JEREZ DE LA FRONTERA.
Imagen de cépsula endoscédpica.

Introduccion

El hepatocarcinoma (CHC) es el sexto tumor mas prevalente y el
tercero como causa de muerte a nivel mundial. En la mayoria de
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los casos el CHC asienta sobre un higado con enfermedad crdnica
establecida. En estos casos se acepta como principal método
de cribado el control ecografico cada 6 meses, cuya objetivo es
la identificacion precoz del CHC que permita la aplicacién de
tratamientos con intencidn curativa. El objetivo nuestro estudio fue
valorar el impacto del seguimiento en consultas y, por tanto, del
screening ecografico en la supervivencia de la enfermedad.

Para ello hemos realizado un estudio descriptivo, longitudinal,
observacional y retrospectivo en el que se han incluido a los
pacientes diagnosticados de CHC en el Hospital de Jerez de la
Frontera desde enero de 2013 a Abril de 2015 (n=41), con un
minimo de seguimiento de un afio desde la inclusion del ultimo
paciente. Se elabor6 una base de datos anonimizada a partir de
los datos clinicos recogidos de las historias clinicas. Para el analisis
estadistico se utilizd el paquete estadistico SPSS en su versién 20.

De la totalidad de los pacientes diagnosticados de CHC un
61% cumplia seguimiento en consultas, aunque un 7,3% de
forma irregular. En la mayoria de los pacientes el diagndstico
se realizé dentro del programa de screening (53,7%). Un 29,3%
se diagnosticaron por la aparicién de sintomas y en un 17,1% el
diagndstico resultd ser un hallazgo casual. Segun la clasificacion
BCLC un 31,7% de los pacientes fueron diagnosticados en estadio
A, un 26,8%, 24,4%y 9,8% en B, Cy D respectivamente y un 7,3% en
estadio 0. Se encontraron diferencias significativas en las curvas de
supervivencia segun el estadio BCLC pero no en funcidn de si existia
0 no seguimiento en consultas.

Como era de esperar la supervivencia de los pacientes con
diagnéstico de CHC en estadios precoces fue mayor. En nuestro
medio el alto porcentaje de pacientes diagnosticados en estadios
avanzados dentro del programa de screening, sugiere que el
programa de cribado no esta siendo correcto. Ademas no parece
haber un claro impacto del programa de screening en la mejora de
la supervivencia.

ANALISIS RETROSPECTIVO DE LOS PACIEN-
TES DIAGNOSTICADOS DE SINDROME DE SOLAPA-
MIENTO AUTOINMUNE EN UN HOSPITAL DE TER-
CER NIVEL.

SILVA RUIZ, MP;,MEJIIAS MANZANO, MA; GIRALDEZ GALLEGO,
A; SOUSA MARTIN, JM; FERRER RIOS, MT; PASCASIO ACEVEDO,
M

UGC APARATO DIGESTIVO. COMPLEJO
REGIONAL VIRGEN DEL ROCIO, SEVILLA.

HOSPITALARIO

En el contexto de las hepatopatias colestasicas autoinmunes, la
Cirrosis Biliar Primaria (CBP) y la Colangitis Esclerosante Primaria
(CEP), se aprecia en un porcentaje variable la coexistencia-

superposicion de rasgos propios de Hepatitis Autoinmune (HAI).

El objetivo del estudio es analizar las caracteristicas de los pacientes
diagnosticados de Sindrome de Solapamiento (overlap) en nuestro
centro.

Estudio retrospectivo descriptivo de pacientes diagnosticados
entre 1994-2014 de Sindrome de Solapamiento en el H.U. Virgen
del Rocio de Sevilla. El diagndstico se realizd en base a los criterios
de Paris (Figura 1).

De los 37 pacientes diagnosticados inicialmente de overlap, 15
(40,5 %) cumplen verdaderos criterios.

Todos recibieron 4acido ursodesoxicdlico (AUDC) y corticoides, 13
(86,7%) azatioprinadelos cuales 5 cambiaron a otroinmunosupresor
por falta de respuesta (3 micofenolato, 1 ciclosporina, 1 tacrolimus).

Durante una mediana de seguimiento de 52 meses (18-257): 3
(30%) desarrollaron cirrosis (del total de cirréticos, 7 tenian varices
esofagicas y 5 presentaron descompensacién: 3 hemorragia
digestiva, 1 ascitis y 1 encefalopatia), 1 (5,7%) hepatocarcinoma,
4 (26,7%) infecciones (2 peritonitis bacterianas espontaneas, 1
neumonia y 1 urinaria).

De los 4 pacientes trasplantados en nuestra serie, hubo recurrencia
de la enfermedad en uno de ellos y otro fallecié por shock séptico.

- En nuestra serie hay un sobrediagndstico de Sindrome de
Solapamiento, cumpliendo verdaderamente criterios establecidos
menos del 50 % de los pacientes inicialmente etiquetados del
mismo.

- La asociaciéon mas frecuente es con CBP.

- Una tercera parte de los pacientes sin fibrosis avanzada al
diagnéstico desarrollan cirrosis durante el seguimiento, a pesar del
tratamiento con AUDC e inmunosupresores, reflejando una peor
evolucidn que las enfermedades hepaticas autoinmunes aisladas.

1) ALT>S5VN
2} 1gG > VN o auteanticuerpos antimiscule liso
(AML +)
3) Biopsia hepitica con hepatitis de interfase
moderad: +- o itario

1) FA=Z2VNoGGT »5VHN
2) AMA 2z 1:40
3) Biopsia hepdtica con lesiones del conducts
biliar floridas (eolangitis destructiva ne
supurada).

pariportal

Criterios de Parfs.
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Sexo . 93.3%, siendo los mds frecuentes de los aneurismas viscerales (60%).
Edad media al diagndshca L

| : Como agentes predisponentes se encuentra la hipertensién portal

Eacic TRmSH R it [0 _ : i el embarazo, la arteriosclerosis, el sexo femenino y la fibrodisplasia
Afectacion densitometria ! : | A2 & . : :

de vasos arteriales. Un 80% de los casos son asintomaticos y
se diagnostican de forma casual. En otras ocasiones, producen
sintomas inespecificos abdominales, masa pulsatil abdominal
palpable, compresidn de estructuras vecinas o bien, debutan con

fuum ¥, e & . Zas 109 . .
P p——— /45 (333%) la rotura aneurismatica (2-10%), con una mortalidad asociada

superior al 25%.

Estudio de autoinmunidad

Figura 2

Caso clinico

Se presenta el caso de una mujer de 55 afos con antecedentes
GRADO DE FIBROSIS EN LA BIOPSIA AL de hipertension arterial, hipertrigliceridemia y obesidad central,

DIAGNOSTICO remitida a consulta de aparato digestivo por reciente diagndstico
de cirrosis hepdtica autoinmune, para su seguimiento ecografico.
Clinicamente, compensada respecto de su hepatopatia y
asintomatica.

Se realiza ecografia de control que muestra un higado de bordes
irregulares, con hipertrofia de I6bulo caudado y parénquima con
- distorsion de su arquitectura, ecogenicidad heterogénea y grano

Ena tosco, como se muestra en la figura 1, todo ello compatible con una
documentada cirrosis hepatica. Ademads, en epigastrio, se aprecia una formacion
anecogénica de bordes bien delimitados, de 18x15mm de tamaiio
Figura 3 (Figura 2) que muestra captacion de flujo en modo doppler ((Figura
3) y que sigue la trayectoria de |a arteria esplénica, compatible con
formacién aneurismatica de ésta.

EFEEETEEE Y

ENFERMEDADES AUTOINMUNES
ASOCIADAS

Discusion

Los aneurismas de la arteria esplénica requieren vigilancia clinica
y ecografica dado que, segun los estudios publicados, es preciso
valorar tratamiento (endovascular o quirargico) si son sintomaticos,
presentan crecimiento rapido (>0.4cm/afio) o si su tamafio supera
los 20 mm.

M Hipotiroidismo M Enf. Celiaca ™ Anemia hemolitica = 5. de Sjogrén

Figura 4

CP-087. ANEURISMA DE ARTERIA ESPLENICA E HI-
PERTENSION PORTAL

JIMENO MATE, C; SANCHEZ AZOFRA, M? MARIN SERRANO, E;
OLVEIRA MARTIN A?

!SERVICIO APARATO DIGESTIVO. COMPLEJO HOSPITALARIO DE
ESPECIALIDADES VIRGEN DE VALME, SEVILLA.

’SERVICIO APARATO DIGESTIVO. COMPLEJO UNIVERSITARIO LA
PAZ, MADRID.

Figura 1

Introduccién Higado cirrético.

Los aneurismas espléndidos son la tercera causa mas comun de
aneurismas intraabdominales, con una prevalencia superior al 10%,
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Registro doppler - aneurisma de arteria esplénica.

BIOMARCADORES DE IMAGEN PARA LA
DETECCION DE NASH Y FIBROSIS EN ENFERMEDAD
HEPATICA POR DEPOSITO DE GRASA NO ALCOHO-
LICA

GALLEGO-DURAN, R%; CERRO SALIDO, P GOMEZ GONZALEZ,
E2, PAREJA, MJ3; AMPUERO, J; RICO , MC!; AZNAR, R?; VILAR
GOMEZ, E%; CRESPO, J4 GONZALEZ SANCHEZ, FJ% APARCERO, R?;
MORENO, I5; SOTO, S°; ARIAS LOSTE, MT# ABAD, J; RANCHAL,
I; ANDRADE, RJ%; CALLEJA, JL7; PASTRANA, M7; LO LACONO, 08,
ROMERO-GOMEZ, M?

ICOMPLEJO HOSPITALARIO REGIONAL VIRGEN DEL ROCIO,
SEVILLA

2GRUPO FISICA INTERDISCIPLINAR. COMPLEJO HOSPITALARIO
REGIONAL VIRGEN DEL ROCIO, SEVILLA

3COMPLEJO HOSPITALARIO DE ESPECIALIDADES VIRGEN DE
VALME, SEVILLA

*HOSPITAL
SANTANDER
*COMPLEJO HOSPITALARIO DE ESPECIALIDADES VIRGEN DE LA
VICTORIA, MALAGA

®*HOSPITAL UNIVESITARIO DEL TAJO, ARANJUEZ
HOSPITALUNIVERSITARIO PUERTADE HIERRO MAJADAHONDA,
MAJADAHONDA

UNIVERSITARIO MARQUES DE VALDECILLA,

Evaluar una herramienta basada en el analisis dptico de imagenes
de resonancia magnética mediante biomarcadores de imagen para
la deteccion de esteatohepatitis no alcohdlica y fibrosis significativa
en pacientes EGHNA.

Se incluyeron pacientes diagnosticados de EGHNA mediante
biopsia hepdtica por sospecha clinica de la enfermedad, y fueron
sometidos a estudios de resonancia magnética usando protocolos
comunes en la practica clinica habitual (SSFSE-T2, FAST-STIR, in/out
PHASE y DYNAMIC). Dos biomarcadores de imagen (NASHMRI y
FibroMRI) fueron desarrollados, estandarizados y validados usando
el area bajo la curva ROC (AUROC). Las biopsias fueron revisadas por
una Unica patdloga que evalud el NAS Score y el estadio de fibrosis
segun Kleiner. Ademads, los niveles de CK-18 fueron evaluados en
suero de pacientes sometidos a un ayuno de 12 horas mediante
kits ELISA comerciales. Finalmente, se calcularon los indices Sydney
y NAFLD fibrosis Score (NFS), junto con la prueba de elastografia
transitoria.

Los resultados obtenidos indican que la seguridad diagndstica para
la deteccién de NASH es de 0,83 (IC95%: 0,73-0,93). Igualmente,
para fibrosis significativa el AUROC obtenida fue 0,85 (IC95%:
0,77-0,94), muy por encima de otros métodos diagndsticos. Estos
hallazgos fueron independientes del equipo de resonancia utilizado
(Philips o General Electric). El tiempo medio para llevar a cabo los
estudios de imagen vy seleccionar la secuencia fue de 11,2+3,4
minutos. NASHMRI presentd una fuerte correlacion con el NAS score
(r=0,38; p<0,001) asi como FibroMRI fue asociado con el estadio
de fibrosis (r=0,61; p<0,0001). Asimismo, NASHMRI fue superior a
los niveles de CK-18 en suero para la prediccién de NASH, mientras
que FibroMRI fue significativamente mejor que el indice Sydney y
el NFS para detectar fibrosis significativa, ofreciendo un resultado
comparable al alcanzado mediante elastografia transitoria.

El analisis optico de imagenes de resonancia magnética presenta
un elevado potencial tanto para la deteccion de esteatohepatitis
(NASHMRI) como para el diagnéstico no invasivo de fibrosis
significativa (FibroMRI) en pacientes EGHNA.
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CP-089. CASO GRAVE DE PORFIRIA AGUDA INTER-
MITENTE. ENTIDAD DE DIFICIL DIAGNOSTICO.

RUIZ PADILLA, FJ*; MOSTAZO TORRES, J% VILCHEZ JAIMEZ, M?

ISERVICIO MEDICINA INTERNA. AREA DE GESTION SANITARIA
CAMPO DE GIBRALTAR, ALGECIRAS.

2SERVICIO APARATO DIGESTIVO. AREA DE GESTION SANITARIA
CAMPO DE GIBRALTAR, ALGECIRAS. )
3SERVICIO MEDICINA FAMILIAR Y COMUNITARIA. AREA DE
GESTION SANITARIA CAMPO DE GIBRALTAR, ALGECIRAS.

Introduccion

El dolor abdominal es un motivo de consulta habitual, de dificil
diagndstico en muchas ocasiones. La porfiria aguda intermitente
(PAI) es una entidad poco frecuente que se caracteriza por crisis
de dolor abdominal, alteraciones psiquidtricas y afectacion
neuroldgica; ademas, en un inicio puede presentarse con pocos
sintomas acompafiantes lo que hace el diagndstico precoz dificil. En
muchos casos el diagndstico se demora durante afios lo que puede
llevar a realizar tratamientos inadecuados y asi probablemente
se aumenta la morbilidad y la utilizacion de recursos médicos
innecesarios

Caso clinico

Figura 1

Mujer de 30 afios que acude al servicio de urgencias en repetidas
ocasiones por dolor abdominal, mal estar general, escalofrios, Orinas en porfiria.
fiebre 38, tos seca. Estrefiimiento de 48 horas que asocia a vomitos,
y persistencia del dolor abdominal. Se realizaron ecografia y TAC
abdomen sin alteraciones, RMN craneal normal, en analitica se
identifica hiponatremia que en inicio se creia que era responsable
del cuadro, compatible con SIADH secundario. Hiponatremia severa
110. Hipopotasemia e hipomagnesemia severas, coprocultivos,
toxina cl. Dificile negativos. Anemia 6.9 de origen no filiado, no
sangrado, no hemolisis. Deterioro neurolégico progresivo con
tetraparesia de predominio proximal con balance 2/5 por lo que
descartan patologias neuroldgicas habituales. En bolsa sondaje se
observan orinas rojas lo que asociado a SIADH nos orientd hacia
la posibilidad de crisis de porfiria aguda. Se inicid tratamiento con
hemina iv durante 6 dias. Analitica orina: porfirinas totales 2876
microgramos/24h. Posteriormente desde laboratorio se confirma
Brote agudo de porfiria intermitente. La paciente tras 3 meses del
diagndstico sigue en consultas de medicina interna, ha mejorado
llamativamente de la tetraparesia, camina sin dificultad. Ha ganado
47 kg. No dolor abdominal. Mantiene parestesias en manos y

pies y sigue con rehabilitacién, por el momento la paciente no ha Figura 2

repetido crisis de dolor por lo que por el momento no ha requerido

tratamiento de mantenimiento. Tratamiento porfiria aguda infermitente.
Discusion

La PAl es una enfermedad genética bien definida autosémica
dominante con una penetrancia del 10%. El diagndstico de PAl debe
considerarse en pacientes que después de la pubertad consultan de
forma repetida por dolor abdominal sin causa razonable. La rapidez
en el diagnédstico de la PAI es vital, ya que el retraso del tratamiento
puede resultar en lesiones neuroldgicas irreversibles e incluso
puede llegar a producir la muerte en casos graves. El diagnédstico
puede ser rdpidamente confirmado con la demostracion de
porfirinas en orina y el tratamiento con hemina debe iniciarse lo
antes posible.
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CRIOGLOBULINEMIA MIXTA ESENCIAL Y
VHC: RESPUESTA AL TRATAMIENTO CON ANTIVI-
RALES DE ACCION DIRECTA

JIMENEZ MACIAS, FM?Y MARTIN-SUAREZ, 1% MERINO-
PEREZ, MJ3; MARAVER-ZAMORA, M!; ROMERO-HERRERA, G
CABANILLAS-CASAFRANCA, MY VARELA-CORREIA-ALMEIDA,
Al CABELLO-FERNANDEZ, Al; RAMOS-LORA, M?

'UGC APARATO DIGESTIVO, COMPLEJO HOSPITALARIO DE
ESPECIALIDADES JUAN RAMON JIMENEZ, HUELVA.
UGC MEDICINA INTERNA. COMPLEJO HOSPITALARIO DE
ESPECIALIDADES JUAN RAMON JIMENEZ, HUELVA.
3UGC NEFROLOGIA. COMPLEJO HOSPITALARIO DE
ESPECIALIDADES JUAN RAMON JIMENEZ, HUELVA.

La crioglobulinemia mixta esencial (CME) es una manifestacién
extrahepatica asociada al VHC, que se manifiesta con un espectro
clinico muy variado (cutaneo, renal, neuroldgico, etc), y que en
ocasiones, predispone al paciente a una mayor morbimortalidad y
potencial desarrollo de linfomas no Hodking.

Revisamos la eficacia y seguridad de los antivirales de accion directa
(AAD) en pacientes con hepatitis crénica VHC afectos con CME
durante el periodo comprendido desde marzo 2015 hasta abril
2016 en nuestra area.

n=8 sujetos con CME, que fueron tratados con AAD con tasa RVS
100 %. Tasa RVR 87,5% y RVFT (100%). Edad media (54 + 11 afios).
Edad > 65 afios (12,5%). Sexo masculino (87,5%). Carga viral alta
(25%). Naive (87,5%). EXADVP (37,5%). AP transfusién sanguinea
(12,5%). Cirrosis hepatica (3/8; 37,5%). Hipertensién portal con
varices (n=2). Ascitis (n=1). F3-F4 (n=4). Todos se encontraban en
estadio Child-Pugh A, excepto un paciente con linfoma no Hodking
de debut (estadio B CH-P), que termind falleciendo. Fibroscan
> 20KPa (12,5 %). Distribucidén por genotipos: Gla (12,5 %); G1b
(62,5 %); G3 (12,5%); G4 (12,5%). Espectro clinico: gammapatia
monoclonal 1gM Kappa (n=2). Insuficiencia renal crénica (IRC):
n=6, siendo severa (n=3 con <50ml/min) y uno ya en hemodialisis.
GN mensagioproliferativa (n=1). 75% pacientes (6/8) con filtrado
glomerular medio reducido (FG 75 + 32 ml/min). Neuropatia
periférica (n=3). ANA+ (n=3). Artralgias (n=4). Purpura (n=5).
Proteinuria(n=3),sd.Sjogren (n=1).Sd. Raynaud (n=1). Los antivirales
empleados fueron: sofosbuvir + simeprevir (n=2); COMBO 3D/2D+
Ribavirina (n=1); Sofosbuvir/ledispavir + ribavirina (n=3); sofosbuvir
+ daclatasvir (n=2). El Birmingham Vasculitis Activity Score (BVAS)
post-tto mejoro respecto al basal, reduciéndose desde 13,2 + 10,4
puntos a 5,9 + 4,9), respectivamente (p<0,018), asi como factor
reumatdide (pretto 273 + 200 y postto 141 + 120 U/L): p<0,018;
crioglobulinas (pretto. 5 + 3% y postto. 1,2 + 0,8): p<0,011; GPT
(pretto. 57 + 34 U y postto 21 + 8 U): p<0,025. C4 ascendio (basal 13
+10,5 y posttto 26 + 12 mg/dl): p<0.012. La tolerancia y seguridad
fue excelente, sin ninguna suspension. Necesidad de esteroides
(n=2), Rituximab (n=1), Basiliximab con necesidad trasplante renal
(n=1), Micofenolato. Ninguno preciso plasmaféresis.

Nuestros resultados en pacientes con CME han sido excelentes,
con tasas de curacion del 100%. El tratamiento con AAD consiguid
reducir de forma significativa el BVAS, los niveles plasmaticos de
factor reumatoide, el porcentaje de crioglobulinas y GPT, asi como
ascender las concentraciones de C4 post-tratamiento. G1b fue el
mas frecuente.

DIAGNOSTICO DE SARCOIDOSIS EN PA-
CIENTE CON COLESTASIS DISOCIADA ASINTOMA-
TICA

RAMIREZ BOLLERO, JM?'; VILCHEZ JAIMEZ, M?%* MOSTAZO
TORRES, J?

'UGC MEDICINA INTERNA. COMPLEJO HOSPITALARIO DE
ESPECIALIDADES VIRGEN DE LA VICTORIA, MALAGA.
’SERVICIO MEDICINA FAMILIAR Y COMUNITARIA. AREA DE
GESTION SANITARIA- CAMPO DE GIBRALTAR, ALGECIRAS.
3SERVICIO APARATO DIGESTIVO. AREA DE GESTION SANITARIA
CAMPO DE GIBRALTAR, ALGECIRAS.

La sarcoidosis es una enfermedad granulomatosa multisistémica
de etiologia desconocida que se caracteriza por la presencia
patolégica de granulomas no caseificantes en los odrganos
afectados. Normalmente afecta a los adultos jovenes, y en un
principio se presenta con una o mas de las siguientes anomalias:
adenopatias hiliares bilaterales, infiltrado intersticial pulmonar,
sinovitis articular acompafiado de lesiones dérmicas y oculares. La
afectacién hepatica es una forma rara de presentacion, y aun mas
extrafia que se acompafie de afectacion hepatoesplénica.

Varén de 42 afios sin antecedentes personales de interés, que inicia
estudid por aparicidn analitica compatible con colestasis disociada
en control analitico rutinario; el paciente no refiere ninguna
sintomatologia por 6rganos y aparatos de interés. En la analitica
Unicamente destaca GGT 330 y FA 218. Se realiza ecografia de
abdomen visualizdndose LOEs en higado y bazo.

En el TAC téracoabdominal sin evidencia de adenopatias ni
mediastinicas ni abdominales. Sobre el bazo y el higado se describen
multiples lesiones hipodensas de pequefio tamafio sugestivas de
metastasis (Figuras 1y 2). Mismos resultados en RMN abdominal
(Figura 3).

Se realiza analitica completa con autoinmunidad negativa (ANA y
AMA:s) y serologia negativa para VHB-VHC-VIH-Brucella-Ricekttsia-
Coxiella burnnetii-Treponema Pallidum, Se realiza una biopsia
hepatica de la lesién descrita con los hallazgos de granulomas que
no muestra necrosis caseosa, Ziehl Neelsen, PCR y cultivo para TBC
negativos. Resultando finalmente granulomas compatibles con
sarcoidosis.
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En la sarcoidosis, el estémago es el érgano mas frecuentemente
afectado dentro del aparato digestivo, el higado en la mayoria
de los casos de sarcoidosis gastrointestinal esta afectado aunque
también puede verse afectada en ausencia de otra afectacidn
gastrointestinal como en nuestro caso.

El diagndstico diferencial de granuloma no caseificantes que afectan
al higado incluye sarcoidosis, enfermedad de Whipple, enfermedad
de Crohn, y la infeccion por Mycobacterium tuberculosis,
histoplasmosis capsulatum, o Treponema pallidum.

Muy pocos casos de sarcoidosis hepatica evolucionan a enfermedad
colestasica grave, cirrosis, hipertension portal y / o trombosis de la
vena hepdtica. En pacientes sintomaticos o alteraciones del perfil
hepdtico se establecen dosis de prednisona 0,5 mg/kg por dia con
buena respuesta (tanto en el control de imagen como en el control
analitico).

Con el caso queremos mostrar como una enfermedad rara puede

presentarse de forma asintomdtica mediante una colestasis
disociada, y la importancia de completar el estudio en los casos que

se nos presenten en consulta a pesar de estar asintomaticos.

Lesiones hipodensas hepdticas y esplénicas ocupantes de espacio.

Lesiones hipodensas hepdticas y esplénicas ocupantes de espacio.

Lesiones hipodensas hepdticas y esplénicas ocupantes de espacio.



DISTRIBUCION DE GENOTIPOS DEL VIRUS
DE LA HEPATITIS C (VHC) EN EL AREA SANITARIA
DEL NORTE DE CADIZ DURANTE ELPERIODO 2000-
2015

AGUILAR MARTINEZ, JC'; BLANCO RODRIGUEZ, MJ%; CEPERO
LEON, C%; PAVON GUERRERO, I'; SANCHEZ RODRIGUEZ, JJ%
ALADOS ARBOLEDAS, JC?

'UGC APARATO DIGESTIVO. HOSPITAL DE ESPECIALIDADES DE
JEREZ DE LA FRONTERA, JEREZ DE LA FRONTERA.
2UGC MICROBIOLOGIA. HOSPITAL DE ESPECIALIDADES DE
JEREZ DE LA FRONTERA, JEREZ DE LA FRONTERA.

Actualmente, el manejo de la infeccién crénica por el VHC esta
sufriendo un cambio importante, debido al descubrimiento de
nuevos tratamientos con alta tasa de curacidn y minima toxicidad.
La tasa de curacion de la infeccion por VHC, desde los primeros
regimenes de tratamiento estd intimamente relacionada con
factores clinicos y viroldgicos. Entre estos uUltimos se encuentra
el genotipo/subtipo viral y la carga viral, de ahi que informacion
actualizada sobre la distribucion de genotipos sea de especial
importancia en el desarrollo de estrategias de accion frente a dicha
infeccion. El objetivo de este estudio es describir los genotipos/
subtipos de VHC mas prevalentes en el AGS Norte de Cadiz.

El estudio realizado es de tipo transversal retrospectivo, e incluye a
los pacientes infectados por VHC, diagnosticados en el AGS norte de
Cadiz en el periodo 2004-2015. Las variables demogréficas, clinicas
y microbioldgicas han sido recogidas a partir de historias clinicas
y del sistema informatico de laboratorio (SIL). Para el anlisis
estadistico se utilizara el paquete estadistico SPSS en su versidn 20.

En el estudio se incluyeron un total de 1699 pacientes, de los
cuales un 78,9% eran varones, y un 21,1% mujeres. La mediana
de edad fue 44 afos (IQR 39-50). En la distribucién de genotipos
en la poblacidn de estudio se observd que el genotipo 1 es el mas
frecuente (62,4%), predominando el subtipo 1b (29,4%), seguido
de los genotipos 3 (20,5%) y 4 (13,7%). La carga viral basal de los
pacientes infectados por VHC es alta; en nuestra serie mostré unos
valores de mediana de 5.86 log Ul/ml (IQR 5,5-6,47), siendo escasos
los pacientes con niveles de ARN inferiores a 1.000 Ul/mly ninguno
de ellos inferior a 100 Ul/ml. La carga viral en pacientes naive con
genotipo 1 es superior a la carga viral media en pacientes con
genotipos 3y 4, detectandose la menor carga viral para el genotipo
4,

La distribucion de genotipos en el AGS Norte de Cadiz durante el
periodo 2004-2015 es similar a la descrita en estudios previos, con
una mayor prevalencia del genotipo 1. Ademas, el genotipo 1 asocia
una mayor carga viral basal en comparacion al resto de genotipos.

EFICACIA Y SEGURIDAD DEL TRATAMIEN-
TO CON ANTIVIRALES DE ACCION DIRECTA EN SU-
JETOS CON HEPATITIS CRONICA C E INSUFICIENCIA
RENAL CRONICA

JIMENEZ-MACIAS, FM; MARAVER-ZAMORA, M; CABANILLAS-
CASAFRANCA, M; ROMERO-HERRERA, G; VARELA-CORREIA-
ALMEIDA, A; CABELLO-FERNANDEZ, A; RAMOS-LORA, M

UGC APARATO DIGESTIVO. COMPLEJO HOSPITALARIO DE
ESPECIALIDADES JUAN RAMON JIMENEZ, HUELVA.

Los pacientes con infeccion por VHC (HCC) e insuficiencia renal
crénica (IRC) son aquellos con un filtrado glomerular (FG) < 80
mililitros/minuto. Son generalmente sujetos polimedicados, con
alto riesgo de interacciones farmacoldgicas y de efectos 22, sobre
todo cuando se emplea ribavirina.

Se evalud la eficacia y seguridad de los nuevos antivirales de accion
directa (AAD) en pacientes con IRC y HCC desde Marzo 2015 hasta
Abril del 2016 en nuestra area.

n=22 pacientes. Edad media 62 + 9 afos. Varén (64%). Carga
viral elevada (36%). Tasa F4 (54%; 12/22). Distribucién seguin
genotipo: Gla (n=6; 27,3%), G1b (n=13; 59,1%); G3 (n=2; 9,1%);
G4 (n=1; 4,5%). Estadio Child-Pugh A (n=15; 68,2%), CH-P B (n=3;
13,6%) y C (n=4, 18,2%). MELD > 10 (n=7; 32%). Manifestaciones
extrahepaticas (82%). Creatinina basal 1,4 + 1,1 mg/dl. FG 61 +
17 ml/min. IRC leve (n=16). IRC moderada (n=4). IRC severa (n=2).
Hemodialisis (n=2). Trasplantado renal (n=1).Crioglobulinemia
(n=4). Proteinuria (n=4). Diabetico o Rl (54%). HTA (41%).
Cardiopatia isquemica (n=3). Hipertensiéon portal (64%). Varices
(41%). Antecedentes PBE (n=1), encefalopatia (n=5) y ascitis (n=1).
Naive (64%). N2 farmacos concomitantes: 6 + 4. N2 interacciones:
2 + 1. Tasa RVR (86,4%), RVFT 91% y RVS (82%; 18/22). Tasa RVS
segun Child-A (93,3%), Child-B (67%) y Child-C (50%). Tasa exitus
(4/22; 18%): hepatocarcinoma (n=2), linfoma (n=1) y 1 IAM
(ninguna relacionada con tratamiento): Child C (Sofos/Ledis+Riba,
n=2y Sofos+Dacla, n=1), Child B (Sofos+Sime, n=1). La combinacién
empleadas: Sofosbuvir + Simeprevir + Ribavirina con RVS 83%
(5/6); Sofosbuvir + Daclatasvir con RVS 50% (1/2); Combo 3D/2D
+ Ribavirina con RVS 80% (4/5); Harvoni + Ribavirina con RVS 80%
(4/5) y Simeprevir + Daclatasvir + Riba (n=4) con RVS 100%. Empleo
Ribavirina (36%) y la dosis fue > 600 mg/dia en todos. No hubo
diferencias por empleo Ribavirina (p=0,60). Salid de lista TOH (1/3).
Duracidn: 12 sem (n=16; RVS 87,5%), 8 sem (n=3; RVS 33%), 24 sem
(n=2; RVS 100%). Ef. 22: ascitis (n=2), anemia con transfusién (n=1),
hiperpigmentacién (n=1), diarrea (n=1), elevacion bilirrubina (n=4,
contenia Simeprevir), SHU atipico (n=1), con necesidad hemodialisis
y Ecolizumab. Dos casos Child B empleé Sime o COMBO y 1 caso
Child C Simeprevir: sin incidencias.

Las tasas de curacion en poblacidon renal son discretamente
inferiores a la poblacién no renal. La adiccién de Ribavirina no
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aporté beneficios terapeuticos a estos pacientes. Regimenes de 8
semanas tuvo peores tasas de curacion. Simeprevir + Daclatasvir es
un alternativa terapeutica para estos pacientes.

EFICACIA Y SEGURIDAD DE LOS NUEVOS
ANTIVIRALES DE ACCION DIRECTA EN CIRROTICOS
DESCOMPENSADOS EN NUESTRA AREA

JIMENEZ-MACIAS, FM;  CABANILLAS-CASAFRANCA, M;
ROMERO-HERRERA, G; MARAVER-ZAMORA, M; CORREIA-
VARELA-ALMEYDA, A; CABELLO-FERNANDEZ, A; RODRIGUEZ-
MONCADA, R; RAMOS-LORA, M

UGC APARATO DIGESTIVO. COMPLEJO HOSPITALARIO DE
ESPECIALIDADES JUAN RAMON JIMENEZ, HUELVA.

Las tasas de curacion en cirréticos descompensados VHC con
los nuevos antivirales de accién directa (AAD) son inferiores, no
evitando en muchas ocasiones que el paciente salga de la lista de
TOH.

Estudio observacional, descriptivo de pacientes con hepatitis
crénica VHC descompensados tratados con AAD desde marzo 2015
hasta abril 2016 en nuestra érea.

n=15 pacientes, edad media 58 + 9 afios, varon (66%). Sélo 1 sujeto
carga viral elevada. Distribucién segun genotipo: Gla (n=6; 40%),
G1b (n=5; 33,3%); G3 (n=4; 26,7%); G4 (n=0%). Hepatocarcinoma
(n=5; 33%). Score fibroscan 40 + 17 KPa. Estadio Child-Pugh B
(n=10; 67%) y Child-Pugh C (n=5, 33%). MELD > 10 (n=13; 87%).
MELD pretto (13,7 + 4,3). MELD postto (15,5 + 7,8). En 40% mejord
MELDpostto. En 47% mejoré CH-Ppostto: mejoré 1 punto (3), 2
puntos (3), >3 puntos (1). Sélo 7 se pudieron incluir en lista TOH.
Excluidos TOH: edad (2), hepatoca no Milan (4), enolismo (1),
hipertension pulmonar (1). Parametros desfavorables pretto:
albumina 2 mg/dl (53%) y plaquetas 600 mg/dia:RVS 100%.

En descompensados se recomienda terapias de 24 semanas y
con Ribavirina. Recomendamos monitorizar evolucion Child y
MELD mensual, especialmente en CH-P C. Pacientes con menores
posibilidades de salir de lista de TOH: albumina < 3,5 g/dl, plaquetas
<90000 e hipertensién portal.

ENDOTIPSITIS TARDIA POR ESCHERICHIA
COoLl

MEJIAS MANZANO, MA1; GIRALDEZ GALLEGO, A1l; SANCHEZ
TORRIJOS, YM1; NACARINO MEJIAS, V2; TRIGO SALADO, C1

!SERVICIO APARATO DIGESTIVO. COMPLEJO HOSPITALARIO
REGIONAL VIRGEN DEL ROCIO, SEVILLA.

2SERVICIO  RADIOLOGIA  INTERVENCIONISTA. COMPLEJO

HOSPITALARIO REGIONAL VIRGEN DEL ROCIO, SEVILLA.

La endotipsitis es una complicacion excepcional, grave vy
generalmente precoz.

Paciente de 65 afios, monorreno tras nefrectomia derecha por
carcinoma renal y con antecedentes de colecistitis aguda litidsica
con trombosis portal izquierda simultdnea incidental (Figura
1). Un TC abdominal pre-colecistectomia mostré resolucion de
la trombosis tras 6 meses de tratamiento con enoxaparina 40
mg/24h. En el postoperatorio, presentd una pancreatitis aguda,
detectandose mediante RM una papilitis fibrosa con retrombosis
simultanea; siendo tratado mediante esfinterotomia endoscépica.

En los 19 meses sucesivos presenté hasta cuatro ingresos por
hemorragia digestiva, con amplios requerimientos transfusionales,
refractaria/recidivante a andlogos de somatostatina vy
betablogueantes. Endoscopicamente existia una red varicosa atipica
en curvatura menor, no tratable, ni siquiera por ecoendoscopia.
Finalmente se colocé una endoprétesis recubierta especifica
entre cava y porta derecha (Figura 2), realizandose seguimiento
ecografico posterior con velocidad intra-TIPS (80-95 cm/s).

Dos afios después presenté bacteriemia persistente por E. Coli
resistente a quinolonas -hemocultivos (HC) positivos en 5/6 tandas
en dos dias consecutivos- sin foco alternativo. Coincidentemente se
comprobd mediante ecografia doppler datos de disfuncién del TIPS
(Figura 3) y se realizé un PET-TC que mostraba actividad metabdlica
incrementada intrahepatica compatible con sospecha de infeccion
del TIPS (Figura 4).

Se inicié tratamiento diario con dalteparina 7500 Ul (3 meses) y
ceftriaxona 2 g 6 semanas, seguida de trimetoprim/sulfametoxazol
160/800 mg, de forma “indefinida”. La recanalizacion del TIPS no
fue técnicamente posible de manera precoz por via transyugular
en hasta dos ocasiones, pero permitié obtener muestras de sangre
portal para HC de control (negativos). La repermeabilizacion
se consiguié tres meses después, via transesplénica, previa
angioplastia, mediante la colocacién de una proétesis adicional
Wallstent de 12x9 cm (Figura 5). En los siete meses posteriores de
seguimiento no se ha documentado disfuncién protésica (Figura 6).

La bacteriemia transitoria inmediatamente post-TIPS es muy
comun. La bacteriemia persistente sin otro foco posible define la
endotipsitis, pudiendo ser definitiva (con disfuncidn protésica:
trombos/vegetaciones) o probable (TIPS normofuncionante).
El cultivo de biopsia endotelial -del interior del TIPS- o los HC
diferenciales (entre sangre periférica y portal) son herramientas
diagndsticas adicionales. En nuestro caso, la participacion de
factores locales en la génesis de la endotipsitis parece obvia.

La terapia consiste en anticoagulacion, antibioterapia prolongada
y tratamiento endovascular; la secuencia de aplicacion de estos
tratamientos debe individualizarse. La recurrencia de la infeccidn es
la norma y el prondstico a largo plazo desfavorable, requiriéndose



ocasionalmente incluso un trasplante, que confirmaria la
endotipsitis. El tratamiento supresor antibiético prolongado puede
constituir una alternativa empirica sensata.

B

Ecografia doppler (Marzo 15): Trombosis TIPS. Datos de ausencia
casi total del flujo intrastent (flecha).

Ecografia doppler: Trombosis parcial de vena porta izquierda.
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PET: Incremento de la actividad metabélica a nivel del TIPS, en
relacién con infeccién del mismo (endotipsitis).

Realizacién de TIPS, con colocacién de endoprétesis especifica
recubierta Viatorr. Buen resultado morfolégico y funcional.

Trombosis TIPS (flecha). Acceso transesplénico, endoprétesis
metdlica Wallstent por dentro de la prétesis recubierta (X).
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EVALUACION DE TRATAMIENTOS LOCO-
RREGIONALES PARA EL HEPATOCARCINOMA.
NUESTRA EXPERIENCIA

HINOJOSA GUADIX, J'; NAVARRO JARABO, JM'; ROSALES
ZABAL, JM%; RIVERA IRIGOIN, RY; MORENO MEGIAS, P*; RAMOS
GARCIA, M? SANCHEZ RODRIGUEZ, P%;, PUYA GAMARRO, M%;
SORIA LOPEZ, E*; SANCHEZ CANTOS, AM*

!SERVICIO APARATO DIGESTIVO. COMPLEJO HOSPITAL COSTA
DEL SOL, MARBELLA.

2SERVICIO RADIOLOGIA INTERVENCIONISTA.
HOSPITAL COSTA DEL SOL, MARBELLA.

COMPLEJO

El hepatocarcinoma (HC) es una de las causas de muerte mas
frecuentes en pacientes con cirrosis hepdtica. Existen distintos
tratamientos encaminados a aumentar la supervivencia pero no
estan exentos de complicaciones.

Nuestros objetivos fueron analizar los tratamientos locorregionales
realizados en nuestro centro para HC y evaluar su respuesta.
Conocer la tasa y tipo de complicaciones y la estancia media
hospitalaria postécnica.

Realizamos un estudio descriptivo con cardcter retrospectivo
de pacientes con HC sometidos a tratamiento locorregional:
radiofrecuencia (RF), microondas (MC) y quimioembolizacion (QE)
en nuestro centro desde Enero-2014 a Julio-2016. Se recogieron
datos clinico-epidemioldgicos y referentes a la técnica.

Analizamos 38 pacientes con HC, 53% hombres y 47% mujeres, edad
media 71afios. La etiologia mayoritaria de la cirrosis fue 60.5% VHC
(Virus hepatitis C), 13% mixta (VHC y alcohol), 8%etilica, 5%VHB
(Virus hepatitis B), 5%EGNA (enfermedad grasa no alcohdlica). El
66% de los pacientes recibieron QE, 24% RF y 11% MC. Ninguno
de los pacientes sometidos a RF y MC presentaron complicaciones,
la funcidon hepatica (Child-Puhg) pre/postécnica no se modificé. El
66% de los pacientes que recibid RF presentd respuesta completa;
11% no respondid, 11% progreso la enfermedad y se desconoce
en el resto. El 25% de los pacientes sometidos a MC presentaron
respuesta completa, 25% respuesta parcial, 25% progresion, el
resto se desconoce. La estancia hospitalaria de los pacientes
sometidos a tratamiento ablativo fue de 1dia. El 36% de los
pacientes sometidos a QE presentd una o varias complicaciones:
Spancreatitis aguda moderadamente severas (55.5%), 5sindromes
postquimioembolizacidn (55.5%), 2bacteriemias (22%), 1colecistitis
isquémica (11%), linfarto esplénico (11%), lisquemia mesentérica
aguda (11%). Ninguna letal. No hubo cambios significativos en la
funcién hepatica (Child-pugh medio pre/postécnica 5.6 vs 6.4). La
estancia media hospitalaria tras QE fue 12 dias (Rango: 1-81dias).
El 40% de los pacientes presentan progresion de la enfermedad,
20% respuesta parcial, 4% respuesta completa, 4% ausencia de
respuesta y se desconoce el resto.

En nuestra serie, la radiofrecuencia y microondas son eficaces
y seguras. La QE es el tratamiento locorregional mas usado en
nuestro centro con menor respuesta tumoral, como cabe esperar, y
donde aparecen mas complicaciones graves.

EXPERIENCIA EN PRACT[CA REAL CON LOS
NUEVOS ANTIVIRALES DE ACCION DIRECTA EN EL
AREA HOSPITALARIA JUAN RAMON JIMENEZ

JIMENEZ-MACIAS, FM; MARAVER-ZAMORA, M; CABANILLAS-
CASAFRANCA, M; ROMERO-HERRERA, G; CORREIA-VARELA-
ALMEIDA, A; CABELLO-FERNANDEZ, A; RAMOS-LORA, M

UGC APARATO DIGESTIVO. COMPLEJO HOSPITALARIO DE
ESPECIALIDADES JUAN RAMON JIMENEZ, HUELVA.

Es previsible que la introduccidn de los nuevos agentes antivirales
de accion directa (AAD) en hepatitis crénica por VHC cambie la
historia natural de estos pacientes en nuestra comunidad. Nuestro
objetivo fue analizar los resultados terapéuticos en nuestra area.

Estudio observacional, descriptivo que incluyé a 126 pacientes
con hepatitis crénica por VHC desde marzo 2015 hasta abril 2016.
Se analizaron las tasas de curacion (RVS), segun genotipo viral,
combinacién de AAD empleada, uso o no de Ribavirina.

Con una n=126 pacientes, edad media 54 + 10 afios (16% con
> 65 afios), vardn (70%); cirrosis hepatica (60,3%); fibrosis
avanzada (F3-F4): 80%; carga viral elevada (49%). Distribucion
segln genotipo viral: Gla (n=39; 31%), G1lb (n=53; 42,1%); G3
(n=18; 14,3%); G4 (n=16; 12,7%). Hepatocarcinoma concomitante
(n=11; 9%), descompensados (Child-Pugh B y C: n=17; 13,5%).
MELD > 10 (10%). Naive (n=70; 55,6%); fracaso IP (Boceprevir/
Telaprevir): n=14; 11%). Tasa RVR 92%, RFT 97% y RVS (110/126;
87,3%): Child-A (91%), Child-B (75%) y Child-C (60%). Tasa RVS
en hepatoca (9/11: 82%). La combinacién mas empleada fue
Combo 3D/2D + Riba (n=39, RVS=97,4 %), seguida de Sofosbuvir/
Ledipasvir + Ribavirina (n=29, RVS=86,2%, siendo en G1 100%);
Sofosbuvir+Simeprevir + Ribavirina (n=25, RVS=84%, con
Ribavirina 100%), Sofosbuvir+Daclatasvir + Riba (n=15; RVS=80%;
con Ribavirina 100%); Simeprevir+Daclatasvir + Ribavirina en G1
(n=18; RVS=78%, con Riba 100%). Empleo ribavirina (n=59; 47%).
Dosis de Ribavirina > 600 mg (n=56; 44%). Tasa pacientes con >1
interaccion farmacoldgica (n=68; 54%). La pauta de 12 semanas fue
la mas usada (n=113; 90%). Fracasos (16/126; 12,7%; 31% Child B
o C). Fracasos sin ribavirina: Sofosbuvir+Simeprevir 12s (n=4): G1
(75%) y G4 (25%); Sofosbuvir+Daclatasvir 12s (n=3): G3 (67%) y G1b
(33%); Simeprevir+Daclatasvir 12s (n=4) en G1a (50%); Harvoni 12s
(n=1, G3). Fracasos con Ribavirina: Combo 3D/2D+Riba (n=1, G1a)
y Sofosbuvir/Ledipasvir+Riba (n=3; todos G3). Todos los fracasos
en G3 fueron en cirrdticos. La tasa de fracasos en naive fue 10/16
(62,5%) y 3/16 (19%) habian fracasado previamente a IP. En un 56%



de los fracasos no se empled ribavirina (9/16; 56%) y en 69% la
dosis fue inferior a 600 mg/dia.

Sofosbuvir/Ledipasvir, Combo 3D/2D y Sofosbuvir+Daclatasvir+Ri
bavirina fueron combinaciones con tasas de curacién cercanas al
100% en genotipo 1. Genotipo 3 fue el que tuvo mayor tasa de
fracasos, especialmente en cirréticos. Recomendamos el uso de
Ribavirina en las combinaciones: Simeprevir+Daclatasvir en G1,
Sofosbuvir+Simeprevir en G1 o G4 y Sofosbuvir+Daclatasvir en
cirrosis G3. Genotipo 4 tuvo altas tasas de curacion.

FACTORES DESFAVORABLES RELACIONA-
DOS CON EL FRACASO CON LOS NUEVOS AGENTES
ANTIVIRALES DE A,CCI(')N DIRECTA EN PACIENTE
CON HEPATITIS CRONICA C

JIMENEZ-MACIAS, FMJM; ROMERO-HERRERA, GRH%; HERRERO-
MANCHANSES, F? MARAVER-ZAMORA, M?*; CABANILLAS-
CASAFRANCA, M'; CORREIA-VARELA-ALMEIDA, A'; CABELLO-
FERNANDEZ, A'; RAMOS-LORA, M*; GARCIA-GARCIA, F?

'UGC APARATO DIGESTIVO, COMPLEJO HOSPITALARIO DE
ESPECIALIDADES JUAN RAMON JIMENEZ, HUELVA.
’DEPARTAMENTO EPIDEMIOLOGIA. COMPLEJO HOSPITALARIO
DE ESPECIALIDADES JUAN RAMON JIMENEZ, HUELVA.

3UGC MICROBIOLOGIA. HOSPITAL SAN CECILIO, GRANADA.

Aunque los resultados terapéuticos con los nuevos antivirales de
accion directa (AAD) han sido extraordinarios, alcanzandose tasas
de curacion en torno 90-95%, estan comenzando a aparecer los
primeros fracasos terapéuticos, asociados a resistencias, no empleo
de Ribavirina, etc.

Estudio prospectivo, analitico, en el que se analizaron las variables
asociadas a fracaso terapéutico en sujetos con hepatitis crénica por
VHC (HCC) tratados con AAD desde marzo 2015 hasta abril 2016.

Fueron tratados 126. Hubo 16 fracasos terapéuticos (12,7%). Todas
recidivas viroldgicas. Edad media: 56 + 11 afios (25% con > 65 afios).
Varon (75%). Cirrosis hepdatica (75%). Fibrosis avanzada (F3-F4): 81
%. Fibroscan >20KPa (56,3%). Carga viral elevada (50%). Distribucidn
segln genotipo viral: G3 (n=6; 37,5%), G1b (n=5; 31,3%); Gla (n=4;
25%); G4 (n=1; 6,3%). Hepatocarcinoma concomitante (n=2; 12%).
Descompensados (3 Child-Pugh By 2 CH-P C: n=5; 31 %). Albdimina
2 mg/dl (12,5%). Plaguetas 100 ml/min): 50%. Genotipo IL-28BCT/
TT (93%). Naive (n=10; 62,5%); fracaso IP (Boceprevir/Telaprevir):
n=3; 19%. Combinaciones que fracasaron: Combo 3D/2D + Riba 12s
(n=1): resistencia G1la naive (NS5A-p30 y NS5B-p448). Sofosbuvir/
Ledipasvir + Ribavirina (n=4): todos G3 naive, sin evidencia de RAVs.
Sofosbuvir+Simeprevir 12s (n=4), todos sin Ribavirina: Gla recidiv
(n=1): NS3-p80K, G1b naive (n=2): (NS3-p168) y G4 recidiv (n=1):
(NS3-p168). Sofosbuvir+Daclatasvir + Riba 12s (n=4): Gla recidiv
(n=1): (NS3-p80K) y (NS5A-pos30); G1b recidiv (n=1): (NS3-p168)

y (NS5A-p93); G3 naive (n=2): uno con (NS3-p80K) y (NS5A-p93) y
en el otro no se detectd RAVs. Simeprevir+Daclatasvir + Ribavirina
en G1 (n=4), 75% sin Ribavirina: Gla recidiv (n=1): (NS3-p155)
y (NS5A-p30); G1b (n=3): 2 recidiv (NS3-p168) y (NS5A-p93) y 1
naive (NS3-p80K) y (NS5A-p93). Empleo ribavirina (44 %). Dosis de
Ribavirina > 600 mg (5/16; 31%). Pauta de 12s (87%). Las variables
asociadas a un fracaso terapéutico: diametro porta (12,5 + 2 vs
11,3 + 2 mm (p<0,02), G3 (p< 0,04), albumina < 3,5 g/dI (p< 0,038),
plaquetas < 90.000 (p=0.003), descompensados (CH-P By C): p=0,03,
dosis Ribavirina < 600 mg/dia (p=0.013), presencia hipertension
portal (p=0,036), ascitis basal (p=0,001), IBP, hepatomegalia eco
(p=0,024) y/o es portador gen HFE (p=0,019).

En G3 es conveniente emplear ribavirina siempre que se pueda
y con dosis al menos mayores de 600 mg/dia. En combinacién
sofosbuvir+ (simeprevir o daclatasvir) es conveniente disponer
test de resistencia basal, en cirrdticos G1 y G3, respectivamente.
La presencia de hipertension portal y descompensacion se asocian
a fracaso.

HEMANGIOMA HEPATICO GIGANTE: ESTU-
DIO DE UN CASO

BERENGUER GUIRADO, R!; DEL MORAL MARTINEZ, M}
BARRIENTOS DELGADO, A?

'UGC APARATO DIGESTIVO. HOSPITAL SAN CECILIO, GRANADA.
2UGC APARATO DIGESTIVO. COMPLEJO HOSPITALARIO
REGIONAL VIRGEN DE LAS NIEVES, GRANADA.

Los hemangiomas hepdticos son los tumores hepaticos mas
comunes. A menudo son lesiones solitarias y de pequefio tamafio.
Los mayores de 5 cm se catalogan como hemangiomas gigantes.
Desde el punto de vista clinico, la mayoria de los pacientes estan
asintomaticos. El diagndstico se centra en excluir que se trate de
otro tipo de tumor, por lo que se debe de considerar el diagndstico
diferencial de lesiones focales hepaticas.

Paciente de 45 afios sin antecedentes personales de interés que de
forma incidental se diagnostica de un hemangima hepatico gigante,
de unos 15 cm de tamafio en su eje mayor. Aunque la paciente
se encontraba asintomatica desde el punto de vista digestivo y
no habia una alteracién analitica destacable se consider6 realizar
una embolizacién selectiva de la arteria hepatica derecha que no
fue efectiva y persistié la lesién. De la misma forma, la paciente
seguia estando asintomatica. Dos afios mas tarde, se realizé una
RMN abdominal en la que se apreciaba el hemangioma hepatico de
12,4x15x13 cmde didametro (Figuras 1y 2). Posteriormente se realizé
un angio-TAC abdominal que confirmaba el tamafio, haciéndose una
volumetria hepatica que es de 2680 cc (Figura 3), de la que el I6bulo
hepatico derecho supone el 74,7% del volumen total. La paciente,
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ante la persistencia del hallazgo, solicité ser derivada a la consulta
de Cirugia Hepatobiliar para valorar el tratamiento quirurgico. Esta
Unidad presentd el caso en la sesion conjunta con el S/Radiologia,
el comité de tumores y la propia Unidad de Cirugia Hepatobiliar,
considerando que una nueva embolizacidon no seria efectiva, ya
que el TAC no mostraba una vascularizacién arterial. Asi mismo,
no consideraban que se debiera realizar reseccion quirargica de
la lesion al presentar bajo riesgo de sangrado por rotura y que el
balance beneficio/perjuicio era negativo.

A pesar de ser un tumor benigno con un prondstico excelente y

a menudo sin relevancia clinica, en ocasiones se intenta tratar
la lesién. En este caso se utilizé la embolizacién arterial como
tratamiento a pesar de haber evidencia de su eficacia a largo plazo
y su uso se centra en el control de una complicacién hemorragica, lo Volumetria hepdtica.
que remarca la importancia de las sesiones multidisciplinares para
tomar decisiones en el manejo de la lesidn. Tras la reevaluacion del
caso se decidid realizar seguimiento con control radioldgico, que

HEPATITIS LUPICA EN UN PACIENTE JOVEN
¢UNA PATOLOGIA INFRECUENTE?

es la actitud preferida ante hemangiomas gigantes asintomaticos,
ya que el riesgo de complicaciones desaconseja la reseccidn

profilactica. MINGUEZ CORTES, JM%; OCARA, F; ACOSTA BAZAGA, EM?

'SERVICIO APARATO DIGESTIVO. HOSPITAL COMARCAL DE LA
AXARQUIA, VELEZ-MALAGA.

*SERVICIO NEUMOLOGIA. COMPLEJO HOSPITALARIO REGIONAL
DE MALAGA, MALAGA.

El lupus eritematoso sistémico es una de las enfermedades
autoinmunes con mas polimorfismo clinico pudiendo afectar
a cualquier 6rgano de muy diversas formas y grados. Aqui
presentamos el caso de una paciente joven con compromiso
hepatico moderado-severo.

Mujer de 23 afios de edad diagnosticada de Lupus con 17 afios en
Hemangioma hepdtico de 12,4x15x13 cm de didmetro. tratamiento con prednisona 5mgrs/dia, Hidroxicloroquina, mofetil
micofenolato y Vasartan. No toma de otros farmacos teniendo el
tratamiento actual una duracidn de mas de 2 afios. Presenta cuadro
brusco de dolor abdominal e ictericia conjuntival (leve ictericia
cutdnea).Asintomatica a las 48 horas del ingreso.

Exploracion Fisica: Sin alteraciones. No hepatomegalia.

Examenes complementarios: Hemograma normal, Bilirrubina
6,34(En aumento), GOT: 834 GPT: 840 GGT: 432 AP: 102 %. Serologia
Viral Negativa. ASMA, LKM, AMA, ANCA: NEGATIVOS Anti DNA,
FR,RNp y sm: Positivos con Hipocomplementemia.

Eco abdominal/ Tac abdominal: Ligera dilatacién de la via biliar intra
y extrahepatica.Colelitiasis. No se observa colecolitiais.

ColangioRMN. No concluyente. Claustrofobia.

Con diagndstico de hepatitis Lupica y tras modificacion de
Hemangioma hepdtico de 12,4x15x13 cm de didmetro. tratamiento corticoideo (aumento) se remite a su centro de



referencia en Enfermedades autoinmunes a la espera de evolucién
con la posibilidad de biopsia hepatica.

Se han descrito varios casos de hepatitis Lupica que podrian
coincidir con los datos de nuestra paciente. Criterios diagnosticos
clinico y seroldgicos de LES, la ausencia de anticuerpos especificos
de hepatitis autoinmunes y un patrén histolégico que exceden lo
que frecuentemente se encuentra en la hepatitis autoinmuneva
a definir el compromiso hepatico como Hepatitis Lupica. La
evaluacién Multidisciplinar es fundamental para las estrategias
terapéuticas. El tratamiento corticoideo y los Inmunosupresores
son la base del tratamiento.

- HEPATOCARCINOMA 'Y QUIMIOEMBOLIZA-
CION TRANSARTERIAL CON PARTICULAS CARGA-
DAS. EVALUACION DE COMPLICACIONES Y EFICA-
CIA.

HINOJOSA GUADIX, J;; RIVERA IRIGOIN, R'; NAVARRO JARABO,
JM?; ROSALES ZABAL, JM?!; MORENO MEGIAS, PP'; RAMOS
GARCIA, M?; SANCHEZ RODRIGUEZ, P%; SORIA LOPEZ, E'; PUYA
GAMARRO, M?*; SANCHEZ CANTOS, AM!

!SERVICIO APARATO DIGESTIVO. COMPLEJO HOSPITAL COSTA
DEL SOL, MARBELLA.

2SERVICIO  RADIOLOGIA  INTERVENCIONISTA.
HOSPITAL COSTA DEL SOL, MARBELLA.

COMPLEJO

La tasa de hepatocarcinoma (HC) ha aumentado en los tltimos afios
y con ello el porcentaje de tratamientos endovasculares como la
quimioembolizacién (QE), técnica no exenta de complicaciones.
Nuestro objetivo es analizar la tasa de complicaciones post-
quimioembolizacién (PQE) con particulas cargadas, valorar factores
predictores de complicacién y analizar la respuesta tumoral.

Estudio descriptivo retrospectivo de pacientes con HC sometidos
a QE con particulas cargadas de doxorubicina desde Enero-2014
a Julio-2016. Se recogieron datos clinicos, analitico-radiolégicos y
técnicos del procedimiento.

Analizamos 25 pacientes sometidos a QE, 9 (36%) presentaron una
o varias complicaciones: 5 pancreatitis agudas moderadamente
severas (55.5%), 5 sindromes postquimioembolizacién (55.5%),
2 infartos esplénicos (22%), 2 bacteriemias (22%), 1 colecistitis
isquémica (11%) y 1 isquemia mesentérica (11%). Los pacientes
con complicaciones PQE presentaban una edad media de 67afios;
el 66% eran hombres frente al 33% mujeres y en el 89% el HC
era multicéntrico. Analizamos la comorbilidad (tasa de diabetes
mellitus, hipertensién arterial, dislipemia, cardiopatia, broncopatia
e insuficiencia renal crénica) y la etiologia de la cirrosis, sin
encontrar diferencias significativas entre el grupo con y sin
complicaciones. El 33% de los pacientes con complicacidn PQ tenia

cirugia hepatica previa por HC anterior, sin embargo, ninguno de los
pacientes sin complicaciones PQE tenian antecedentes de cirugia
hepatica. En el grupo con complicaciones la cantidad media de
doxorrubicina fue 150mg, 89% en la arteria comin/propia y 11%
en la arteria hepatica izquierda; en los pacientes sin complicaciones
se liberd 123.75mg, el 53% en la arteria comun/propia y el 47%
en la arteria hepatica derecha/izquierda. A los tres meses, el 50%
de los pacientes que presentaron complicaciones PQE obtuvieron
respuesta radioldgica sobre el HC, esto ocurrié en el 20%de los
pacientes sin complicaciones PQ.

En nuestro centro, se observan complicaciones graves hasta en un
tercio de los pacientes sometidos a QE, tasa superior a la descrita
en la literatura (10-16%). No encontramos factores predictores
de complicaciéon tras QE aunque se objetivd mayor tendencia
de complicaciéon en casos con cirugia hepatica previa (posible
modificacion vascular) y cuando la liberaciéon de quimioterapico
es menos selectiva y en mayor cantidad. Obtuvo mayor tasa de
respuesta tumoral el grupo con complicaciones.

HEPATOLITIASIS QUE SE PRESENTA SIMU-
LANDO COLANGIOCARCARCINOMA INTRAHEPATI-
co

RUIZ PADILLA, FJ'; MOSTAZO TORRES, J% VILCHEZ JAIMEZ , M?

1UGC MEDICINA INTERNA. AREA DE GESTION SANITARIA
CAMPO DE GIBRALTAR, ALGECIRAS.

2SERVICIO APARATO DIGESTIVO. AREA DE GESTION SANITARIA
CAMPO DE GIBRALTAR, ALGECIRAS. )
3SERVICIO MEDICINA FAMILIAR Y COMUNITARIA. AREA DE
GESTION SANITARIA CAMPO DE GIBRALTAR, ALGECIRAS.

Con el caso clinico que presentamos queremos poner de manifiesto
la dificultad diagndstica que ocasionalmente se puede producir
entre la patologia benigna y maligna de la via biliar (hepatolitiasis
y colangiocarcinoma), ya que las caracteristicas clinicas analiticas y
de imagen pueden ser superponibles.

Varén de 78 afios. HTA. En tratamiento con AAS 300mg, alprazolam
250 mg. Acude al servicio de urgencias presentando dolor
abdominal de predominio en hipocondrio derecho, acompafiado
de ictericia, coluria, febricula de varios dias de evolucion e hiporexia
con pérdida de unos 5 kg en el Ultimo mes.

A la exploracion regular estado general, manteniendo estabilidad
hemodinamica, tinte ictérico de mucosas, dolor a la palpacién
en hipocondrio derecho sin signos de irritacién. Analiticamente
destaca marcada leucocitosis 17200 con neutrofilia 89,6%,
bilirrubina total 4,3mg/dl con 3.6 mg/dl de directa, AST 197 U/I, ALT
270 U/I, GGT 428 U/I, FA 137 U/I. Marcadores tumorales normales
salvo CA 19.9 138.4 U/I.
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En ecografia se observa colelitiasis milimétrica y masa heterogénea
de 5cm en I6bulo hepatico izquierdo que dilata via biliar izquierda
(Figura 1). En TAC (Figura 2) con contraste se describe masa
hipodensa en el I6bulo hepatico izquierdo de unos 4 cm de diametro
sugestiva de neoplasia maligna. Y laRNM abdominal y ColangioRMN
describen irregularidad en el conducto hepatico izquierdo, con una
zona de interrupcion del mismo, en relaciéon con lesién de seiial
intermedia en T2, de unos 3x1,8 cm, que muestra tenue realce
tras la administracion de contraste, siendo muy sugestiva de
colangiocarcinoma, ademas de colelitiasis y coledocolitiasis.

Realizamos biopsia ecodirigida siendo el resultado de cambios
histoldgico inespecifico sin evidencia de malignidad en el
material remitido. Tras esto realizamos hepatectomia reglada de
los segmentos 2, 3 y 4, asi como colecistectomia. En el estudio
histoldgico describen hepatectomia parcial con hepatolitiasis. Tras
la hepatectomia el paciente cursa un postoperatorio favorable
siendo dado de alta a los 10 dias y mantiene revisiones cada 3
meses sin nuevas incidencias.

Por la importancia en la diferencia entre un prondstico y otro,
creemos que en estos casos en los que tanto clinica, radiologia

y analitica orientan hacia patologia neopldsica, deben de ser
confirmado histolégicamente ya sea por biopsia o por cirugia, al
existir otros procesos con un prondstico radicalmente opuesto
como puede ser las hepatolitiasis.

Dos imégenes de ecografia convencional en la que se observan
masa heferogénea de 5 cm en lébulo hepdtico izquierdo que
dilata via biliar izquierda.

Imagen ecogrdfica con contraste en la que podemos ver masa que
ocupa lébulo hepético izquierdo e hilio.

Imagen de TAC con contraste donde observamos masa hipodensa
en el [6bulo hepdtico izquierdo de unos 4 cm de diémetro sugestiva
de neoplasia.

Se observa irregularidad en el conducto hepético izquierdo, con
una zona de interrupcién del mismo, ademds de colelitiasis y
coledocolitiasis.



Figura 5

Se objetiva lesién de sefial intermedia en T2, de unos 3 x 1,8
cm en lébulo hepdtico izquierdo, que muestra fenue realce
tras la administracién de contraste, siendo muy sugestiva de
colangiocarcinoma.

CP-103. HIERBAS MEDICINALES CHINAS COMO
CAUSA DE SINDROME DE OBSTRUCCION SINUSOI-
DAL

MEJIAS MANZANO, MA; SANCHEZ TORRIJOS, YM; GIRALDEZ
GALLEGO, A; SOUSA MARTIN, JM; SERRANO JIMENEZ, M

UGC APARATO DIGESTIVO. COMPLEIO
REGIONAL VIRGEN DEL ROCIO, SEVILLA.

HOSPITALARIO

Introduccion

El sindrome de obstruccién sinusoidal (SOS) o enfermedad
venooclusiva se caracteriza por la obstruccién de las vénulas
hepaticas terminales, y aunque en Occidente estd causada
principalmente por terapia citorreductora previa al trasplante de
precursores hematopoyéticos (TPH), en China es por alcaloides
(fundamentalmente pirrolizidinicos) presentes en preparados de
hierbas.

Caso clinico

Varén de 62 afos, nacionalidad china, que ingresa por dolor
abdominal y alteracion del perfil hepatico: bilirrubina total 23,63
mg/dl (expensas de directa); GPT 1301 Ul/L; GOT 506 UI/L; GGT 527
UI/L; FA 305 UI/L; INR 3,47, creatinina 2,6 mg/dl.

En estudio inicial se descartd sindrome de Budd-Chiari mediante
ecografia doppler (presentaba ascitis), asi como origen viral
mediante estudio serolégico (y PCR) negativo para VHA, VHB,
VHC, VIH, CMV, VEB, enterovirus, coxiella, leptospira o fasciola, y
autoinmune.

Durante el ingreso presentd signos de insuficiencia cardiaca,
objetivandose en ecocardiografia miocardiopatia dilatada con
disfunciéon biventricular severa, insuficiencia mitral severa,
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hipertension pulmonar e insuficiencia tricuspidea, requiriendo
ingreso en UCI con perfusién dobutamina y furosemida.

Reinterrogando al paciente, referia haber tomado 15 dias antes
unas capsulas no etiquetadas, de hierbas medicinales chinas, cuya
composicion era prolina, picos que corresponden a estructuras
compatibles con antraquinonas y otros flavonoides de origen
vegetal (estudio realizado por el Departamento de Inspeccién y
Control de medicamentos de la AEMPS).

La biopsia hepatica fue informada como SOS con afectacién
principalmente centrolobulillar con colostasis prominente, escasa
hepatolisis y ausencia de cirrosis.

El paciente mejoré clinica y analiticamente con tratamiento
sintomatico (diuréticos y betabloqueantes), dandole el alta con el
diagndstico de hepatitis aguda grave por SOS de probable origen
toxico, en relacién con la toma de alcaloides (antraquinonas),
objetivando en revision posterior mejoria significativa de la disnea
y de los parametros ecocardiogréficos, planteando también posible
origen téxico de la miocardiopatia.

Discusion

El mecanismo patogénico del SOS es la destruccidn téxica de las
células endoteliales sinusoidales hepatica, con un desprendimiento
de las mismas y la obstruccion de las vénulas hepaticas terminales.
La presentacién clinica incluye ictericia, hepatomegalia a veces
dolorosa y ascitis. El tratamiento es sintomatico, utilizando el
defibrotide cuando se asocia al TPH y el trasplante hepdético (TOH)
en caso de fallo hepatico agudo.

El uso de hierbas medicinales que contienen alcaloides esta
muy extendido, pudiendo presentar éstas efectos hepatotoxicos,
incluyendo el SOS. El diagnodstico requiere frecuentemente de
biopsia hepatica, una vez descartado otro posible origen. En
los casos leves o moderados, la eliminacidon de la exposicion al
producto conlleva buena evolucidn. Los casos con insuficiencia
hepatica severa, presentan alta mortalidad y pueden requerir TOH.

Figura 1

Espacios portas con discreto infiltrado linfocitario periportal y
arquitectura conservada en zona 1 que contrasta con la dilatacién
y congestién de los sinusoides, causando degeneracién del
hepatocito.
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Figura 2 Figura 4

Apreciamos  degeneracién  hepatocitaria  con  esteatosis Ampliacién imagen anterior.
macrovesicular focal(1), congestién sinusoidal, desprendimiento
de las células endoteliales dafiadas(2) y linfocitos aislados en zona

3(3).

CP-104. ICTERICIA A ESTUDIO. SINDROME HEMO-
FAGOCITICO.

AYUSO CARRASCO, CAB'; LOPEZ LARIO, B'; DEL CASTILLO RODES,
I*; JAMAL, S*; TERCERO LOZANO, M*; BANEZ SANCHEZ, F?

!SERVICIO APARATO DIGESTIVO. COMPLEJO HOSPITALARIO DE
JAEN, JAEN.
*SERVICIO MEDICINA INTERNA. COMPLEJO HOSPITALARIO DE
JAEN, JAEN.

Introduccion

El Sindrome hemofagocitico es el resultado de la excesiva
activacién de linfocitos y macréfagos condicionando una respuesta
hiperinflamatoria por la masiva liberacién de citoquinas. Es una
entidad con baja incidencia (1.2 casos/millon habitantes/afio),
Figura 3 aunque parece estar subestimada al no llegar al diagnéstico en

muchas ocasiones.

Marcada fibrosis sinusoidal que provoca una obstruccién del
flujo venoso, n,wnifesténdose como una dilatacién y congestion Hay dos tipos:
parcheada de éstos, rodeando a su vez hepatocitos degenerados.

- Primario, asociado a alteraciones genéticas.

- Secundario, asociado a neoplasias, infecciones o enfermedades
autoinmunes.

Se expone el caso de un paciente con sindrome hemofagocitico
secundario a citomegalovirus y parvovirus B19.

Caso clinico

Varén de 59 afios natural de Rumania residente en Espafia desde
hace 6 meses, sin antecedentes conocidos de interés salvo ingesta
endlica 60gr/d. Ingresa con dolor abdominal, ictericia y fiebre de
5 dias de evolucidn. 2 semanas previas al ingreso tuvo infeccion
respiratoria de vias altas.
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Exploracion fisica: ictericia, abdomen con dolor generalizado,
globuloso sin ascitis y sin megalias detectables a la palpacién.

- Analitica al ingreso: Hb 7.6 g/dl, plaquetas 47.000/I, leucocitos
3270/I, bilirrubina 5.7mg/dl, GGT 219U/, PCR 145mg/|

- Ecografia y TAC abdominal: discreta hepato-esplenomegalia.

- Analitica: plaguetas 16.000/1, GOT 232 U/I, GGT 314 U/L, Bilirrubina
12 mg/dl, ferritina 62460 ng/ml, TG 529mg/dI.

- Serologia: IgM Citomegalovirus y parvovirus B19 positivos.

Tras 2 aspirados de médula dsea infructuosos, se biopsia médula
dsea halldndose hemofagocitosis.

El paciente tuvo una evolucién térpida, falleciendo a los 27 dias tras
recibir tratamiento intensivo.

Discusion

El SH asociado a infecciones representa del 50 al 60% de las formas
secundarias, de éstas, el 50% son viricas.

Criterios diagnosticos:

1. Historia familiar o defecto genético conocido
2. Criterios clinicos y de laboratorio (5 criterios):
- Fiebre

- Esplenomegalia

- Citopenias (al menos 2 lineas celulares): Hb <9 mg/|, plaquetas
<100.000/I, leucocitos <1000/I

- Hipertrigliceridemia o hipofibrinogenemia
- Ferritina >500mg/I
- Niveles bajos o ausencia de actividad de células NK

- Hemofagocitosis en médula dsea, bazo o ganglios sin evidencia
de malignidad

Multiples aspirados de médula ésea pueden ayudar para confirmar
el diagndstico.

La demostracion de hemofagocitosis no es un requisito
indispensable para diagnosticar SH, siempre que se cumplan otros
criterios.

Tiene una mortalidad muy elevada desde el 20-40% si se asocia
a infeccion y hasta el 100% cuando lo hace a otras causas,
especialmente malignas. Esto hace necesario tener un alto indice
de sospecha para administrar el tratamiento cuanto antes, ya que
de esto dependerd su evolucion.
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Figura 1

Imagen de hemofagocitosis.

CP-105. IMPACTO SOBRE EL RIESGO CARDIOVAS-
CULAR DEL TRATAMIENTO LIBRE DE INTERFERON
EN LA HEPATITIS C

MURNOZ HERNANDEZ, R; AMPUERO HERROJO, J% MILLAN
DOMINGUEZ, R%; RICO GUTIERREZ, M? ROMERA, M3; CARLOTA,
J% GIL GOMEZ, A5; ROMERO GOMEZ, M?
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ESPECIALIDADES VIRGEN DE VALME, SEVILLA.
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Introduccion

Analizar el impacto del tratamiento libre de interferén sobre el
riesgo cardiovascular (RCV) en pacientes con hepatitis C (VHC).

Material y métodos

Se reclutaron de manera consecutiva un total de 82 pacientes
monoinfectados con Virus C candidatos para recibir el tratamiento
con antivirales de accién directa. Se analiz6 el RCV antes de
comenzar el tratamiento y a las 12 semanas de finalizacion del
mismo mediante la determinacién del grosor intima media de
la cardtida (GIM) y el indice tobillo brazo (ITB). Un valor de GIM>
0,9mm y un valor de ITB< 0,9 se consideraron patolégicos. Los
pacientes fueron clasificados en dos grupos; a) No mejoran/
empeoran, donde se incluyeron a los pacientes que presentaron
un GIM o un ITB patoldgico tras el tratamiento: b) mejoran/no
empeoran, constituido por aquellos que tenian valores normales
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de GIM o ITB tras el tratamiento. Ademads, analizamos parametros
bioquimicos y microparticulas apoptoticas endoteliales (EMPs)
como marcadores de dafio endotelial.

Se midid el RCV antes y después del tratamiento en un total de 30
pacientes. En estado basal el 45,5% (10/22) presentaban un ITB
patoldgico, esta valor disminuyo a un 27,3% (6/22) en la semana 12
post-tratamiento (p=ns). También observamos una mejoria del GIM;
12% (3/25) en estado basal vs. 8% (2/25) en la semana 12 (p=ns).
Combinando ambos test observamos que el 60% de los pacientes
(12/20) presentaban un ITB o un GIM patoldgico en estado basal,
disminuyendo a un 35% (7/20) a las 12 semanas. Los pacientes
que respondieron al tratamiento, en términos de mejoria de RCV,
presentaban valores de biomarcadores solubles mas patoldgicos en
estado basal (Tabla 1).

Estos resultados preliminares muestran que los pacientes con
condiciones basales proaterogénicas mostraban una mayor mejoria
del riesgo cardiovascular.

No mejoran/ Mejoran/ No em-

Empeoran peoran P
Perimetro abdominal
93.3319.36 102.9+49.47 0.023
(cm)
TG (mg/dL) 68.62127.86 114+ 43.64 0.009
HOMA index 3.31+1.83 5.33+2.88 0.076
LPa (mg/dL) 3.67+3.20 10.71+ 12.67 0.357
BMI (kg/m2) 25.85+2.87 28.28+ 3.67 0.108
Microalbuminuria
4.33+1.49 9.85+8.13 0.186

(mcg/ml)

EMPs (U/pL) 434.63+220.30 1111.11+1065.49 @ 0.035

LA ALBUMINA Y LA RESISTENCIA A LA IN-
SULINA INFLUYEN EN LA DESCOMPENSACION DE
PACIENTES CON CIRROSIS HEPATICA

JIMENO MATE, C; FIGUERUELA LOPEZ, B; DEL CAMPO, JA;
SUAREZ GARCIA, E; HOYAS PABLO, E; GRANDE SANTAMARIA, L

SERVICIO APARATO DIGESTIVO. COMPLEJO HOSPITALARIO DE
ESPECIALIDADES VIRGEN DE VALME, SEVILLA.

Analizarlosfactores predictivos de aparicion de descompensaciones,
hepatocarcinoma (CHC) y mortalidad en una cohorte de pacientes
cirréticos.

Andlisis retrospectivo de una cohorte de pacientes cirréticos,
incluidos prospectivamente en seguimiento semestral, desde enero
de 2012 hasta agosto de 2016 con una mediana de seguimiento
de 45,5 meses ( 34.7-50 meses). Se evaluaron variables clinicas
y bioquimicas que pueden influir tanto en el desarrollo de
complicaciones (encefalopatia hepatica, ascitis, Hemorragia por
varices esofagicas, CHC), como en el fallecimiento.

Se incluyen 98 cirréticos, 77 varones (78,6%), con una edad media
de 59,56 * 9 afios. Las etiologias fueron: alcohol 62,2% (61/98),
VHC 18,4% (18/98), VHB 5,1% (5/98), EGHNA 10,2% (10/98) y otras
causas 4,1% (4/98). 87% (86/98) de los pacientes eran Child Ay 12%
(12/98) Child B, con una media de MELD de 8,47+2,34. El 41,8%
(41/98) presentaban un IMC>30Kg/m2. Al inicio del seguimiento
50 pacientes estaban compensados, de los que el 28% (14/50) se
descompensaron: ascitis (7), EH (5) y HDA x VE (2). 7 desarrollaron
CHC, 3 se trasplantaron y 6 fallecieron. Se observaron niveles
inferiores de albumina en pacientes que desarrollaron EH (4,0
+0,3g/dl vs. 3,6+0,4 g/dl; p=0,027), ascitis (4,0£0,3 vs. 3,610,3 g/
dl; p=0,004) y CHC (4,0%0,3 g/dI vs. 3,6+0,4 g/dl; p=0,015). HOMA-
IR se relaciond con la aparicién de ascitis (5,27 vs. 8,68; p=0,01).
En el andlisis multivariante ningun factor predijo el desarrollo de
descompensaciones.

En la cohorte global, HOMA-IR (p=0,026), Child (p=0,03) vy
albumina (p=0,000) se asociaron al desarrollo de CHC. En el estudio
multivariante la albumina se mantuvo como factor predictor de
CHC (OR=5,26; 1C95% [1,41-19,6] p=0,022).

La mortalidad fue mayor en pacientes con descompensacion en el
seguimiento (p=0,009), obesos (p=0,0045) y con HOMA-IR elevado
(p=0,035). En el analisis multivariado solo el HOMA-IR se asocio a
mortalidad (p=0,002).

En esta serie, el nivel de albumina predice el desarrollo de
descompensaciones y CHC en cirrosis hepdtica, sugiriendo que
se podria incluir en scores prondsticos. La resistencia a la insulina
estimada por HOMA-IR se asocia con mayor mortalidad, por lo que
se deberia considerar objetivo terapéutico.

LINFOMA B HEPATICO ASOCIADO AL USO
DE AZATIOPRINA EN CIRROSIS AUTOINMUNE

CARNERERO RODRI'GU!EZ, JA; VIEJO ALMANZOR, A; BONILLA
FERNANDEZ, A; RODRIGUEZ PARDO, MJ; DIAZ JIMENEZ, AJ;
RAMIREZ RAPOSO, R; LEAL TELLEZ, J; CORRERO AGUILAR, FJ

UNIDAD INTERCENTROS APARATO DIGESTIVO. HOSPITAL
PUERTA DEL MAR, CADIZ.



El uso de tiopurinas se asocia con un incremento de la incidencia de
linfomas no hodgkinianos (LNH), siendo ésta mayor en adolescentes
varones. La practica totalidad de los casos descritos en la literatura
son linfomas de células T, siendo muy escasa la asociacion con el
fenotipo B.

Mujer de 53 afios con consumo de alcohol moderado vy
antecedentes de hepatitis aguda en la adolescencia de etiologia no
filiada, que se diagnostica de cirrosis hepatica en marzo de 2012
tras descompensacidn ascitica, con buena respuesta a tratamiento
diurético. El estudio de virus hepatotrépos, hemocromatosis,
ceruloplasmina y al-antitripsina resulté negativo, obteniéndose
valores limites en la determinacion de autoanticuerpos,
hipergammaglobulinemia (IgG 2155, IgM 696) y una citologia de
liquido ascitico sospechosa de malignidad sin evidenciar lesiones
tumorales en las pruebas complementarias realizadas.

En junio del mismo afio acudié por cuadro febril de origen no
aclarado y astenia, llevandose a cabo nueva determinacién de
autoanticuerpos con resultados similares a los del ingreso previo.
Se decide realizar una biopsia hepdatica transyugular, en la que
ademas de la cirrosis, se aprecié marcado infiltrado inflamatorio
sugestivo de etiologia autoinmune. Se inicié tratamiento con
metilprednisolona y azatioprina, presentando desde el comienzo
mejoria con desaparicién de la astenia, disminuciéon marcada de
las transaminasas, bilirrubina y normalizacién de IgG. Se retir6 el
corticoide de forma progresiva, conservandose como tratamiento
de mantenimiento la azatioprina a dosis de 50mg/dia.

A los dos afos de inicio del tratamiento inmunomodulador, en
una de las ecografias de seguimiento, se objetivd una imagen
hipoecogénica no descrita en exploraciones previas. Se realiza una
RMN en la que se describian multiples LOEs hepaticas en ambos
I6bulos, asi como adenopatias intra y retroperitoneales. Se realizd
microbiopsia de LOE hepatica siendo informada de infiltracion
linfoproliferativa B de alto grado sugestiva de linfoma.

Tras valoracion por Hematologia, se retird la azatioprina vy se
instauré tratamiento quimioterdpico con R2CHOP, presentando
excelente respuesta metabdlica en PET con desaparicidon de las
lesiones hepaticas (Figuras 1y 2).

El LNH tiene una incidencia estimada de 12.3/100000 varones/afio
y de 10.8 para mujeres, siendo su causa generalmente desconocida.
Como factores de riesgo, se incluyen inmunosupresores
(azatioprina), quimioterapia, trasplantes, infeccion por VIH, VHC,
VEB...

Debemos mantener una alta sospecha clinica durante el seguimiento
de los pacientes en tratamiento con azatioprina y descartarlo
ante la aparicion de adenopatias u otras manifestaciones clinicas
sugestivas como fiebre, pérdida de peso o sudoracion profusa
inexplicable por otras causas.
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Comparativa PET de cuerpo entero pre-post tratamiento
quimioterdpico.

Comparativa PET-TC de las lesiones hepdticas pre-post tratamiento
quimioterdpico

MANEJO TERAPEUTICO DE MANIFESTA-
CIONES EXTRAHEPATICAS CON ANTIVIRALES DE
ACCION DIRECTA EN PACIENTES CON HEPATITIS
CRONICA POR VHC

JIMENEZ-MACIAS, FM; ROMERO-HERRERA, G; MARAVER-
ZAMORA, M; CABANILLAS-CASAFRANCA, M; CORREIA-VARELA-
ALMEIDA, A; CABELLO-FERNANDEZ, A; RODRIGUEZ-MONCADA,
R; RAMOS-LORA, M
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Las manifestaciones extrahepaticas asociadas a la infeccién por
VHC son responsables de una morbimortalidad no despreciable,
especialmente en la crioglobulinemia mixta esencial (CME), linfoma
no Hodking (LNH) y diabetes mellitus.

Revisamos la eficacia y seguridad de los antivirales de accién
directa (AAD) empleados en el tratamiento de las manifestaciones
extrahepaticas asociadas al VHC (MEC) desde marzo 2015 hasta
abril 2016 en nuestra area.

n=82 sujetos con MEC tratados con AAD con tasa RVS 85,4% (70/82).
Edad media (55+ 10 afios). Edad > 65 afios (18%). Sexo masculino
(72%). Carga viral alta (45%). Naive (55%). ExADVP (41,5%). AP
transfusion sanguinea (26%). Cirrosis hepatica (53/82; 65%),
Estadio Child-Pugh A (89%): RVS 86%, B (7%): RVS 83% y C (4%): RVS
(66,7%). Fibroscan > 20KPa (45,1%). Distribucion por genotipos:
Gla (31,7%): RVS 88,4% (23/26); G1b (40,2%): RVS 85% (28/33);
G3 (13,4%): RVS 73% (8/11); G4 (14,4%): RVS 92% (11/12). MEC
media por sujeto=2+1 Una MEC/sujeto (44/82; 54%), 2 MEC/sujeto
(28/82; 34%), 3 MEC/sujeto (4/82; 5%), 4 o mas MEC/sujeto (6/82;
7%). CME (n=8; RVS 100%), gammapatia monoclonal (n=2; RVS
100%), patologia reumatica (n=9; RVS 89 %), linfoma no Hodking
(n=2; RVS 100%), diabetes mellitus (n=22; RVS 82%), resistencia
insulinica (n=34; RVS 88,5%), insuficiencia renal crénica (n=22; RVS
82%), glomerulonefritis membranoproliferativa (n=2; RVS 100%),
patologia autoinmune (n=16; RVS 84,2%), patologia tiroidea (n=16;
RVS 81,3%), anticuerpo antifosfolipido + (n=4; RVS 100%), liquen
plano (n=1; RVS 100%), depresion (n=36; RVS 80,6%), neuropatia
periférica (n=6; RVS 100%), patologia neoplasica extrahepatica
(n=9; RVS 85%), ANA+ (n=22; RVS 82%), factor reumatoide +
(n=12; RVS 92%), patologia cutanea (n=13; RVS 100%), arritmia
cardiaca (n=3; RVS 33,3%), cardiopatia isquémica (n=5; RVS 80%),
sindrome Sjogren (n=3; RVS 100%), AVC (n=3; RVS 100%). Los
antivirales empleados fueron: sofosbuvir + simeprevir + ribavirina
(n=20; 24,4%): RVS 85% (17/20) y 100% con Riba; COMBO 3D/2D+
Ribavirina (23/82; 28%): RVS 91,3% (21/23); Sofosbuvir/ledispavir +
ribavirina (19/82; 23,2%): RVS 89,4% (17/19) y 100% sin ribavirina;
sofosbuvir + daclatasvir + ribavirina (9/82; 11%): RVS 78% (7/9) y
100% con ribavirina; simeprevir + daclatasvir + ribavirina (11/82;
13,4%): RVS 73% (8/11).

Las tasas de RVS en este colectivo no difieren significativamente
respecto a la poblaciéon sin manifestaciones extrahepaticas. Sin
embargo, se resintieron en G3, Child C, siendo excelentes en sujetos
afectos de CME, LNH y diabetes/resistencia insulinica, presentado
en el resto tasas > 80%.

METASTASIS HEPATICAS DE ETIOLOGIA
MUY INFRECUENTE. CARCINOMA DE GLANDULAS
ECRINAS EN UNA HERNIA UMBILICAL

PINAZO MARTINEZ, ILY; VILCHEZ JAIMEZ, M%, MOSTAZO TORRES,
_]1

ISERVICIO APARATO DIGESTIVO. AREA DE GESTION SANITARIA
CAMPO DE GIBRALTAR, ALGECIRAS. )
2SERVICIO MEDICINA FAMILIAR Y COMUNITARIA. AREA DE
GESTION SANITARIA CAMPO DE GIBRALTAR, ALGECIRAS.

Presentamos el caso infrecuente de lesidn epitelial en relacién a
carcinoma de glandulas ecrinas con metastasis hepaticas. Este tipo
de tumores son muy infrecuentes y apenas hay literatura sobre
los mismos, ademas de existir multiples subtipos. Especialmente
infrecuentes son las metastasis a distancia como se da en nuestro
caso.

Hombre de 37 afios. NAMC. No cirugias previas. Acude a consulta
de digestivo refiriendo que desde hace unos meses esta perdiendo
peso, unos 24kg. Refiere estar muy cansado, sin ganas de nada.
Hiporexia. Nauseas matutinas sin vomitos. A la palpacién se
objetiva nédulo supraumbilical indurado no movil en su totalidad
de unos 3-4 cm.

Se derivé a cirugia general para valoracion, decidiendo su reseccion
quirdrgica, describen lesién indurada (4.5 cm) que sugiere
malignidad por lo que amplian margen reseccion.

Se realiz6 ecografia en consulta: sin poder valorar adecuadamente
LHI, muy hipoecogénico e irregular aspecto atréfico. No liquido
libre.

Se solicité TAC: lesidn que afecta al LHI en los segmentos I, Ill, IV-a
y IV-b, infiltrativa, mal definida, con calcificaciones heterogéneas
difusas y con retraccion de la capsula hepatica. Presenta una
dilatacion de la via biliar en LHI. En el estudio con contraste se
observa un realce centripeto y gradual, desde la fase arterial
a la fase tardia. Todos estos hallazgos son compatibles con un
colangiocarcinoma intrahepatico.

El estudio anatomopatoldgico de la lesion resecada describe
carcinoma de glandulas ecrinas. Ante la duda diagnostica se realiza
biopsia percutdnea de la lesidn hepatica describiendo lesion
neopldsica de probable origen epitelial. Dada la imposibilidad de
reseccién quirlrgica se deriva para valoracién y seguimiento por
oncologia.

El carcinoma mucinoso ecrino también conocido como carcinoma
adenoquistico cutaneo, es una neoplasia poco comun descrita por
primera vez en 1971, se origina de las glandulas sudoriparas ecrinas,
localizada frecuentemente en cabeza, cuello, parpados, y otros
sitios como; axilas, térax, abdomen, inglés y vulva. Son lesiones de
lento crecimiento que se manifiestan como nddulos Unicos de 0.7



a 8 cm de eje mayor, eritematoso o azul, afecta a hombres de edad
media de la vida en promedio 62 afios, son de curso indolente.

Estos tumores son altamente recurrentes y localmente destructivos
con metastasis regionales en 3.5% y distantes en un 3%. La reseccion
quirurgica completa garantiza la curacién del paciente algo que no
pudo ser en el caso de nuestro paciente puesto que presentaba
afectacion a distancia.

Observamos rarefaccién de grasa periumbilical.

Observamos lesién metastasicas que predominan en LHI, con
algunas calcificaciones asociadas.

( PREDICCION DE LA EXISTENCIA DE VARICES
ESOFAGICAS EN UN HOSPITAL DE TERCER NIVEL
SEGUN LA ESTRATEGIA PROPUESTA EN BAVENO VI

SANCHEZ TORRIJOS, YM; SILVA RU{Z, P; NUNEZ ORTIZ, A; RU{Z
PEREZ, R; PASCASIO ACEVEDO, IM

UGC APARATO DIGESTIVO. COMPLEIO
REGIONAL VIRGEN DEL ROCIO, SEVILLA.

HOSPITALARIO

La elastografia de transicién (Fibroscan) como prueba no invasiva
para la evaluacion del grado de fibrosis hepatica asi como la
identificacidon precoz de pacientes en estadio cirrético con riesgo
de desarrollar hipertension portal (HTP) clinicamente significativa,
ha supuesto un gran avance ya que puede evitar la realizacion de
biopsias hepdticas y la endoscopia oral de screening de HTP, en
aquellos con un valor 150000, segun las Gltimas recomendaciones
del consenso Baveno VI.

El objetivo de nuestro estudio es conocer si dichas recomendaciones
son vélidas en nuestra poblacién.

Estudio retrospectivo en el que se incluyen pacientes con fibroscan
realizado entre Enero y Junio de 2015 en nuestro Hospital asi como
endoscopia oral hasta un afio antes o después de la fecha del
mismo.

La muestra analizada esta constituida por 47 pacientes, un 61,7%
(n: 29) varones, con una edad media de 60,47 afios (23-79). En
cuanto a la etiologia de la hepatopatia, la mayoria (48,9%) eran por
virus hepatitis C, seguido de alcohol (12,8%) y esteatohepatitis no
alcohdlica (12,8%). La edad media al diagndstico de la enfermedad
fue de 51,49 afios.

Entre los pacientes con fibroscan 150.000 y el 48.1% <150.000.

De los pacientes con fibroscan >20 KPa (42,6%), 14 pacientes (70%)
presentaban VE (pequeiias en 9 y grandes en 5) y el 50% de los
pacientes gastropatia por HTP. La gran mayoria (un 90%) tenia cifras
de plagquetas por debajo de 150000 y practicamente todos (n: 19,
90%) datos de cirrosis por radiologia o anatomia patoldgica.

Existe en nuestro estudio, una asociacion estadisticamente
significativa entre la presencia de VE y la estrategia de Baveno VI
(p 0,008), asi como con un nivel de plaquetas <150.000 (p 0,001).

- Aungue los métodos no invasivos clasifican correctamente a un
alto numero de pacientes, existe un porcentaje nada despreciable
de VE no diagnosticadas.

- En nuestro estudio, un valor de plaquetas inferior a 150.000 aporta
la mejor herramienta para predecir y descartar la existencia de VE.
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- La estrategia de Baveno VI y un nivel de plaquetas inferior a
150.000 presentan una buena correlacién con la existencia de VE.

REACTIVACION VHB AGVHB (-) ANTIHBC(+)
ANTIHBS(+) TRAS TRATAMIENTO CHOP POR LIN-
FOMA ANAPLASICO DE CELULAS GRANDES DE ORI-
GEN CUTANEO

M10$TAZO TORRES, J%; VILCHEZ JAIMEZ, M?; PINAZO MARTINEZ,
IL

ISERVICIO APARATO DIGESTIVO. AREA DE GESTION SANITARIA
CAMPO DE GIBRALTAR, ALGECIRAS. )
’SERVICIO MEDICINA FAMILIAR Y COMUNITARIA. AREA DE
GESTION SANITARIA CAMPO DE GIBRALTAR, ALGECIRAS.

Introduccién

La reactivacion de la infeccidn por el VHB en pacientes con infeccién
resuelta se detecta en pocas ocasiones, usualmente asociado
a un tratamiento inmunosupresor y conlleva una morbilidad y
mortalidad altas. Se ha publicado en la literatura médica algunos
casos de reactivacion de la infeccion por el VHB asociada al empleo
de rituximab.

Caso clinico

Mujer de 58 afios. Madre cancer vesicula. Sin factores de riesgo
cardiovascular. En mayo de 2015 comienza con una lesion rojiza
en regién cigomdtica derecha, al principio no supuraba pero
posteriormente comenzd con supuracién serosanguinolenta, se
realiz6 RMN facial con afectacién nodular de lesion subcutanea, por
lo que se derivo a cirugia plastica que reseca la lesidén. AP: linfoma
anaplasico de células grandes de origen cutaneo, se realiz6 estudio
general previo al inicio del tratamiento oncoldgico (CHOP), con
perfil virolégico AgVHB (-) AntiHBc (+) AntiHBs (+) y AntiVHC (-). Se
inicié tratamiento con CHOP cada 3 semanas, 6 sesiones. Durante
el tratamiento tuvo molestias gastrointestinales inespecificas,
nauseas, diarreas autolimitadas, pero que fue tolerando cediendo
con tratamiento sintomatico. Tras Ultima sesidn presenta analitica
con hb 13,8. VCM 86,6. Plaquetas 213.000, linfocitos 1800 y NT
260. PCR 11,7. GOT 37, GPT 32, GGT 87 Y FA 62. Al mes siguiente
acude por astenia intensa, orinas coldricas e ictericia franca de una
semana de evolucién en analitica de 2 dias antes: TP% 83BT 3.05,
BT 1.7, GGT 463, AST 2782, ALT 1735, FA 151. Se realizd Ecografia
abdominal sin alteraciones. Se solicita control analitico con perfil
virico de nuevo con DNA-VHB y ante la duda se inicia tratamiento
con tenofovir ese mismo dia. Analitica: TP 59%, BT 19.76, BD 14.13,
AST 1920, ALT 1280, GGT 435, FA 183. DNA-VHB 307.680.842,
detectdandose AgVHB (+).

Se cursd ingreso y se mantuvo tratamiento con tenofovir y a las
3 semanas comenzd progresivamente a mejorar perfil hepatico.
Actualmente 6 meses después la paciente mantiene buen estado
general, perfil hepatico normal, y DNA-VHB menos de 12 copias.
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Discusion

En los pacientes con HBsAg (-), anti-HBc (+) la profilaxis de la
reactivacion no estd bien establecida y probablemente sea
apropiado adecuarla al grado tedrico de riesgo individual. Si el ADN-
VHB (+) (infeccién oculta) o si se emplean farmacos como corticoides
o rituximab se debe iniciar tratamiento antiviral profilactico.
En resto de casos control DNA Viral para diagnéstico precoz de
reactivacion e inicio tratamiento antiviral. Es recomendable que
todos los pacientes HBsAg (+) o anti-HBc (+) previamente a recibir
tratamiento inmunosupresor sean evaluados por hepatdlogo.

Figura 1

TUBERCULOSIS ESPLENICA EN PACIENTE
INMUNOCOMPETENTE

RAMIREZ BOLLERO, JM*; MOSTAZO TORRES, J% VILCHEZ JAIMEZ,
M3

'UGC MEDICINA INTERNA. COMPLEJO HOSPITALARIO DE
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Introduccion

La tuberculosis (TBC) es una enfermedad granulomatosa, de
etiologia infecciosa, causada por Mycobacterium tuberculosis.
Su manifestacion mas habitual es el compromiso pulmonar,
mientras que el compromiso extrapulmonar es mas frecuente en
pacientes inmunocomprometidos y conlleva un desafio diagnéstico
importante que requiere una alta sospecha clinica, presentandose
comunmente como un cuadro de fiebre de origen desconocido.

Caso clinico
Presentamos el caso de una mujer de 65 afios, fumadora habitual

de 20 cigarrillos/dia, HTA, que acude al servicio de Urgencias por un
cuadro de 3 dias de dolor en hipocondrio izquierdo, con irradiacion
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hacia Fl izquierda, sin fiebre, ni cambio del habito intestinal. No
pérdida de peso ni otros sintomas de interés. No referia datos
epidemioldgicos de interés. En la exploracion fisica destacaba dolor
a la palpacidon en hipocondrio izquierdo, sin esplenomegalia ni
adenopatias periféricas palpables.

En analitica destaca ligera leucocitosis (13.500/uL) con férmula
leucocitaria normal, 410.000 plaquetas, 1,4 creatinina y PCR
34. En TAC de abdomen con contraste evidenciaron dos lesiones
esplénicas, la de mayor tamarfio de 6,1 x 4,7 cm heterogénea, sin
hallarse adenopatias ni otras lesiones significativas.

En la siguiente analitica 10.700 leucocitos, 13,5 hb, 473.000
plaquetas, TP% 99, Creatinina 0.8, GOT 12, GPT 57, GGT 198, FA
167. PCR 15,9, Beta-2-microglobulina 3,65 y un proteinograma
con ligero aumento de alfa globulinas. La serologia para virus
hepatotropos, VIH e Hidatosis resulté negativa.

Se realizd6 PET, que mostré una lesion hipermetabdlica a
nivel esplénico sin afectacion a otro nivel. Se programd para
esplenectomia, con la sospecha diagnodstica de linfoma sin poder
descartar causa metastasica, dado el antecedente de tabaquismo
y los nddulos milimétricos pulmonares. La esplenectomia
fue diagndstica: linfadenitis granulomatosa caseificante tipo
tuberculosis y ganglios linfaticos extirpados, confirmada con PCR
positiva para Mycobacterium Tuberculosis.

Se inici6 tratamiento antituberculoso con isoniazida, rifampicina,
pirazinamida y etambutol, con buena evolucién clinico-analitica.
Sin evidenciar en revisiones posteriores afectacion tuberculosa en
otros 6rganos.

La TBC es muy inespecifica, siendo los sintomas generales los mas
frecuentes (astenia, anorexia, ligera elevacion febril, pérdida de
peso). La prevalencia de TBC esplénica es muy dificil de determinar
debido a los pocos casos comunicados en las diferentes partes del
mundo. Esta forma de presentacién de TBC extrapulmonar, como
LOE esplénica es muy rara en nuestro medio, tanto en pacientes
inmunocompetentes como inmunodeprimidos (asociado a VIH,
enfermedades hematoldgicas, trasplante de drganos sélidos, toma
crénica de esteroides), habiéndose descrito muy pocos casos en la
literatura a nivel mundial y alguno en Espaiia.

Imagen de TAC: Se evidenciaron dos lesiones esplénicas, la de
mayor tamafio de 6,1 x 4,7 cm heterogénea sin adenopatias en
las inmediaciones.

PET que muestra lesién hipermetabélica a nivel esplénico sin
afectacién a otro nivel.

] UTILIDAD DE LA CUANTIFICACION DEL
ANTIGENO CORE DEL VIRUS DE LA HEPATITIS C
(AGVHC) EN EL MANEJO DE PACIENTES TRATADOS
CON TRIPLE TERAPIA Y ANTIVIRALES DE ACCION
DIRECTA (AADS)

CEPERO LEON, C'; PAVON GUERRERO, I*; BLANCO RODRIGUEZ,
MJ%; AGUILAR MARTINEZ, JCY; TORRES MARTOS, E% ALADOS
ARBOLEDAS, JC?

'UGC APARATO DIGESTIVO. HOSPITAL DE ESPECIALIDADES DE
JEREZ DE LA FRONTERA, JEREZ DE LA FRONTERA.
UGC MICROBIOLOGIA. HOSPITAL DE ESPECIALIDADES DE
JEREZ DE LA FRONTERA, JEREZ DE LA FRONTERA.

Las guias de practica clinica indican que la monitorizacién de
tratamiento frente al virus de la hepatitis C (VHC) se debe de
hacer con técnicas moleculares (ARN VHC). En los ultimos afios
se ha desarrollado un método automatizado de cuantificacion
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del antigeno core del VHC (AgVHC), que podria ser util en la
monitorizacion del tratamiento. El objetivo inicial de nuestro
estudio fue valorar la posible utilidad de la cuantificacién del AgVHC
en el manejo del tratamiento con tiple terapia, y su posterior validez
con el empleo con los nuevos antivirales de accidn directa (AAD).

En el estudio se incluyeron 48 pacientes que habian sido tratados
con triple terapia (28 con Boceprevir y 20 con Telaprevir) en la
Unidad de Enfermedades Digestivas del AGS Norte de Cadiz y
todos los pacientes (n= 253) que recibieron tratamiento con AADs
durante 2015 en el mismo drea. El ARN VHC se determind mediante
Cobas Ampliprep/TagMan Quantitative test (Roche®) y los niveles
de AgVHC se cuantificaron mediante Architect HCV Ag Reagent Kit®
-Abbott Diagnostics.

TRIPLETERAPIA: Elnivel de RNA (log Ul/ml)/AgVHC (log fmol/L) basal
en ambos grupos fue similar: 6.2(4.7-7.6)/6.0(2.7-7.4) y 3.5(2.5-
4.2)/3.6(1.2-5.2) para Boceprevir y Telaprevir respectivamente.

En el grupo Boceprevir, 3 de los 4 pacientes que mostraron
respuesta viral sostenida (RVS) tras lead-in, negativizaron el AgVHC
en semana 4. Se dispuso de los datos de AgVHC de 5/6 pacientes
no respondedores, detectandose simultdneamente el fracaso en
cuatro por ambas técnicas.

En el grupo TVR, los 3 pacientes que no consiguen CVVHC < 1.000
Ul/ml en semana 4, tampoco consiguen AgVHC < 10 fmol/l. Se
detectaron 4 pacientes no respondedores: un paciente respondedor
nulo y las 3 recidivas se identificaron en la semana 4 de tratamiento
y 24 postratamiento respetivamente, por ambas técnicas.

AAD: De los 212 pacientes que han finalizado el seguimiento, 202
han conseguido RVS, uno fue respondedor nulo y nueve recidivaron
tras finalizar el tratamiento. La mediana de los niveles basales de
ARN (log Ul/ml) y antigeno (log fmol/l) fueron 6.2 y 3.4 en pacientes
con RVSy 6.1y 3.2 en no respondedores. En todos los casos se
detectd la ausencia de respuesta de forma simultanea con las dos
técnicas.

La cuantificacién del AgVHC ha mostrado una utilidad similar al
RNA para la monitorizacion del tratamiento antiviral y es capaz
de detectar los fracasos terapéuticos de los nuevos AADs de igual
manera que la carga viral.

AISLAMIENTO INUSUAL DE SHEWANELLA
ALGAE A PARTIR DE COPROCULTIVO EN PACIENTE
CON CIRROSIS HEPATICA

FERNANDEZ-FERNANDEZ, EY; VADILLO-CALLES, F%; JIMENEZ-
ROSALES, R; GUTIERREZ FERNANDEZ, J?

'SERVICIO APARATO DIGESTIVO. COMPLEJO HOSPITALARIO
REGIONAL VIRGEN DE LAS NIEVES, GRANADA.

2UGC MICROBIOLOGIA. COMPLEJO HOSPITALARIO REGIONAL
VIRGEN DE LAS NIEVES, GRANADA.

Shewanella algae es un bacilo gramnegativo haléfilo que habita
en el suelo y el agua, comportandose como un microorganismo
oportunista. Se han descrito casos de infecciones agresivas de
partes blandas y gastroenteritis (GEA) graves. Los pacientes afectos
suelen haber tenido contacto con agua salada, marisco o pescado
no controlado. Presentamos el aislamiento, por primera vez en
nuestro medio, de esta bacteria en una muestra de heces.

Paciente de 69 afios con cirrosis hepatica criptogenética estadio
A6, DM-2, cardiopatia isquémica, isquemia crénica de miembros
inferiores y HTA que ingresa en UCI por cuadro de GEA sin productos
patoldgicos, con fracaso renal oligoanurico, acidosis metabdlica e
hiperpotasemia. Tras 48 horas de estancia en UCI pasa a planta de
Aparato Digestivo donde tiene buen control del cuadro diarreico
y es dado de alta en 10 dias. En el estudio microbioldgico se aisla
S. algae y la toxina de Clostridium difficile fue positiva. El paciente
recibié ciprofloxacino y metronizadol, con buena respuesta clinica.

Se realiza una segunda anamnesis dirigida y el paciente refiere
habitar en medio urbano, a 80 km de la costa, con vida limitada
cama-sillén por su patologia de base. No refiere realizar viajes
recientes a la costa, ni consumo de alimentos no controlados. Solo
bebe agua de la red publica. Vive en su domicilio con su esposa,
que es su cuidadora. Posee un perro con revisiones periddicas en
el veterinario. Jubilado desde hace mas de 10 afios. No se pudo
establecer la fuente de la infeccion del paciente.

Se presenta un paciente con GEA grave, con toxina positiva de C.
difficile e infeccion por S. algae. El paciente tuvo 3 ingresos previos
en los 6 meses anteriores y en el previo al actual ya presentaba la
toxina C. difficile positiva. Existen antecedentes de GEA por S. algae
asociada a otro agente patogeno (Escherichia coli), en este caso
sin embargo consideramos que la positividad de la toxina puede
deberse al fuerte componente de nosocomialidad del paciente y
que Shewanella algae podria ser la verdadera causante del cuadro.
En cualquiera de los casos es una bacteria inusual en nuestro medio.

A veces esta bacteria es incorrectamente identificada como una
Pseudomonas por parte de algunos laboratorios de Microbiologia
que no disponen de los medios necesarios para identificarla,
esto unido a que la mayoria de los casos descritos proceden de la
India podria significar que existe un infradeteccidn de este agente
patdgeno.



ANALISIS DEL INFILTRADO DE CELULAS DE
LA INMUNIDAD INNATA EN TEJIDO ADIPOSO DE
OBESOS M(')BBIDOS EN RELACION A LA PRESENCIA
Y PROGRESION DE LA ENFERMEDAD DEL HIGADO
GRASO NO ALCOHOLICO (EHGNA)

CARAZO GALLEGO, A%; GARCIA RUBIO, J;; MUNOZ GAMEZ, JAY;
PAVON CASTILLERO, E*; COZAR IBANEZ, A% CABA MOLINA, M3;
SALMERON ESCOBAR, J*
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3UGC ANATOMIA PATOLOGICA. HOSPITAL SAN CECILIO,
GRANADA.

“UGC APARATO DIGESTIVO. HOSPITAL SAN CECILIO, GRANADA.

La obesidad provoca un estado de inflamacion crénica en el tejido
adiposo que se refleja en la infiltracidn de una amplia variedad de
células inmunoldgicas. La liberacién de citoquinas proinflamatorias
a la circulaciéon portal-hepatica por los depdsitos viscerales de
tejido adiposo ha sido considerada como uno de los mecanismos
implicados en la evolucién desde esteatosis hepatica simple hacia
esteatohepatitis. Sin embargo, ain quedan numerosos aspectos por
aclarar y existen datos contradictorios en la bibliografia. El objetivo
es cuantificar la cantidad y el fenotipo de las principales células
de la inmunidad innata infiltradas en el tejido adiposo de obesos
(macrdéfagos, mastocitos y natural killers) y relacionar dichos datos
con la presencia y grado de la EHGNA.

Se ha analizado una cohorte de 51 obesos mdrbidos sometidos a
cirugia bariatrica. Durante el transcurso de la cirugia se obtuvieron
muestras de higado y tejido adiposo (subcutaneo y visceral). La
EHGNA fue valorada mediante estudio anatomopatolégico de la
biopsia hepatica. La fraccion de células no adiposas del tejido se
obtuvo mediante disgregacion enzimatica. Las células se analizaron
mediante citometria de flujo multiparamétrica adaptada a la
determinaciéon de macroéfagos (CD45+/CD14+/CD15-), mastocitos
(CD45+/CD117+) y natural killers (CD45+/CD3-/CD16+/CD56+). Los
fenotipos de macréfago M1-proinflamatorio y M2-antiinflamatorio
se identificaron por la presencia o ausencia del marcador de
superficie CD11c.

Los pacientes se clasificaron en tres grupos segun la presencia
y grado de la EHGNA. Grupo-1: 6 pacientes (13,3 %) sin EHGNA.
Grupo-2: 19 pacientes (42,2 %) con higado graso sin inflamacion.
Grupo-3: 20 pacientes (44,4 %) con probable esteatohepatitis
o esteatohepatitis. La cantidad total de macréfagos no vario en
relacién a la presencia de higado graso. Sin embargo, en ambos
tipos de tejido adiposo, se encontraron descensos (en torno al 50
%) en la subpoblacién de macréfagos M2-antiinflamatorios que
fueron significativos tanto en relacion a la presencia de esteatosis
simple como a la progresion hacia esteatohepatitis. La cantidad
de mastocitos descendid al comparar pacientes del Grupo-2 con
pacientes del Grupo-3. No encontramos cambios significativos en
la cantidad de Natural Killers.

Nuestro estudio aporta nuevos datos sobre el papel de las células
de la inmunidad innata infiltradas en tejido adiposo de obesos.
Destacamos la relevancia del tejido adiposo subcutaneo, cuyo
grado de inflamacion se asocia a la presencia y progresion de la
EHGNA, en paralelo a la inflamacién del tejido adiposo visceral
(tradicionalmente considerado como el mas importante en la
etiologia de la esteatohepatitis).

APENDANGITIS: CAUSA INFRECUENTE DE
DOLOR ABDOMINAL.

MOSTAZO TORRES, J:; RUIZ PADILLA, FJ% VILCHEZ JAIMEZ, M®

ISERVICIO APARATO DIGESTIVO. AREA DE GESTION SANITARIA
CAMPO DE GIBRALTAR, ALGECIRAS.

2UGC MEDICINA INTERNA. AREA DE GESTION SANITARIA
CAMPO DE GIBRALTAR, ALGECIRAS. )
3SERVICIO MEDICINA FAMILIAR Y COMUNITARIA. AREA DE
GESTION SANITARIA CAMPO DE GIBRALTAR, ALGECIRAS.

El dolor abdominal agudo es un sintoma frecuente en la practica
médica general y en gastroenterologia, siendo necesario
un diagnodstico diferencial preciso con vistas a un adecuado
tratamiento, médico o quirdrgico. Existen numerosas causas a
tener en cuenta que en ocasiones pueden ser motivo de error,
con la consiguiente falta de recuperacién y/o complicaciones para
el paciente. Por ello, es necesario conocer una amplia gama de
diagnésticos diferenciales y entre ellos la apendagitis es una causa
poco frecuente pero a tener en cuenta en estos casos.

Varén de 32 afios, sin alergias conocidas, sin intervenciones previas,
y sin patologias prevalentes, que acude a urgencias por dolor
abdominal continuo, de unas 48-72h de evolucidn, localizado a nivel
de flanco derecho, sin modificacion con las comidas, ni alteracion
del habito intestinal. Afebril. Exploracién dolor intenso a nivel de
flanco derecho sin signos de irritacion.

Analitica: 14.9 hb, 13100 leucocitos (68%N), TP100%, creat 1.12,
pcr 24.

Se realiza ecografia: alteracién de la grasa adyacente al colon
ascendente. En TAC: en el espacio parietocélico derecho, a nivel
union entre colon ascendente y angulo hepatico del colon, se
observa un aumento de la atenuacidn del tejido graso adyacente
que forma una imagen ovoidea con halo hiperdenso, en relacion
con proceso inflamatorio local en relaciéon probablemente a
apendagitis. Resto de colon sin alteraciones. Apéndice sin signos
inflamatorios.

A los dos dias con tratamiento conservador se fue de alta sin dolor.
Revisado a los 15 dias manteniéndose asintomatico.
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Los apéndices epiploicos son estructuras adiposas de 2-5cm de
grosor, que protuyen de la serosa del colon, en relacién con las
tenias. No visualizados en condiciones normales, se hacen evidentes
cuando sufren algin proceso patoldgico o la cavidad peritoneal
estd ocupada liquido. El origen es un proceso inflamatorio de origen
vascular secundario a torsiéon o trombosis de la vena de drenaje.
Obesidad, sobrepeso, que aumentan su tamafio, la actividad fisica
intensa que aumenta su movilidad y las comidas copiosas que
determinan ectasia venosa esplacnica y trombosis.Se trata de un
proceso benigno, poco frecuente que puede ocurrir a cualquier
edad incluso en nifios, pero es mas comun en adultos jovenes. Sin
embargo, el aumento de la utilizacion de técnicas de imagen en el
estudio del dolor abdominal agudo, lo ha convertido en un hallazgo
cada vez mas frecuente. El tratamiento es conservador a base de
reposo, analgesia y dieta ligera no siendo necesaria la utilizacion de
antibidticos, ni el tratamiento quirargico.

Se obijetiva apéndice epiploico: estructura adiposa de 2-5 cm de
grosor, que protuye de la serosa del colon.

Espacio parietocélico derecho, se observa un aumento de la
atenuacién del tejido graso adyacente que forma imagen ovoidea
con halo hiperdenso, en relacién con proceso inflamatorio local.

CARACTERISTICAS EPIDEMIOLOGIAS Y CLi-
NICAS DEL CANCER DE COLON EN EL AREA SANITA-
RIA BAHIA DE CADIZ LA JANDA, HOSPITAL UNIVER-
SITARIO DE PUERTO REAL, ANALISIS DE 3 ANOS.

RIVAS RIVAS, M%; DE LA VEGA OLIAS, C? ROSELL MARTI, C%
NAVARRO SERRATO, S SANTAMARIA RODRIGUEZ, G!; VEGA
RUIZ, V2

'UGC APARATO DIGESTIVO. HOSPITAL DE ESPECIALIDADES DE
PUERTO REAL, PUERTO REAL.

UGC CIRUGIA GENERAL Y DIGESTIVA. HOSPITAL DE
ESPECIALIDADES DE PUERTO REAL, PUERTO REAL.

En Espafa se han comunicado tasas muy diferentes en las distintas
regiones sobre la epidemiologia del cancer de colon, nuestro
objetivo es conocer las caracteristicas epidemioldgicas y clinicas de
este tumor, su incidencia, localizacidn, distribucién por edad y sexo,
manifestacion clinica y estadio tumoral en el momento diagndstico
en la provincia de Cadiz, concretamente al drea sanitaria que abarca
el Hospital Universitario de Puerto Real (Puerto de Santa Maria,
Rota, Puerto Real, Chiclana, Conil, Vejer, Barbate, Medina Sidonia,
Benalup, Alcala de los gazules y Paterna de Rivera), analisis de los
ultimos 3 afios.

Se ha realizado un estudio descriptivo, retrospectivo, de todos
los casos de céncer de colon diagnosticados en el Hospital
Universitario de Puerto Real en el periodo tiempo 2013-2015.
Todos los pacientes tenian un diagndstico histoldgico. Se realizd
una revisidn de las historias clinicas aplicandose a todos los casos
un protocolo de recogida de datos que incluia multiples variables
(antecedentes familiares, personales, datos clinicos, analiticos,
datos radioldgicos, localizacion tumoral, estadio TNM, histologia
tumoral y tratamientos prescritos). Los datos se han analizado
utilizando un paquete informatico estadistico SPSS (version 15.0).

En el afio 2013, 2014, y 2015 se diagnosticaron de cancer de colon
un total de 207 pacientes (65+79+63), lo que supone una incidencia
de 19,7/105 habitantes, 24,1/105 habitantes, 19,4/105 habitantes
respectivamente. La distribucién de los pacientes segun el sexo fue
de 68,1%(128) hombres y 38,2% (79) mujeres y segun la edad, el
81% de los pacientes tenian mas de 60 afios, la edad media fue de
69,8 afios. La localizacion mas frecuente del tumor fue sigma. La
manifestacion clinica mas frecuente fue la alteracion del transito
intestinal, seguida de rectorragia y dolor. La mayoria de los tumores
en el momento del diagndstico eran estadio |1 38% y 11l 27% seguido
de estadio 1 19,3% y IV 15,7%.

El cancer de colon es uno de los tumores mas frecuentes en los
paises occidentales, la incidencia en nuestro medio es alta, tanto la
predileccion por el sexo masculino, la localizacion mas frecuente del
tumor y asi como la edad de presentacion y clinica de diagnostico
se correlaciona con los publicado por otros autores. Se deberan
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realizar esfuerzos encaminados para aumentar el porcentaje de
diagnéstico en estadio mas precoz en nuestra area sanitaria.

Figura 1 .
Figura 4
Incidencia. Manifestacién clinica.
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Frecuencia de estadio.

Figura 3

Segon edad.
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CAUSA INUSUAL DE SINDROME MALAB-

SORTIVO esplenomegalia, sangrado, gastroparesia, estrefiimiento y diarrea
por malabsorcién. La histologia confirma el diagndstico; siendo
JIMENEZ-ROSALES, R; ARIZA-FERNANDEZ, JL; MARTIN- el hallazgo caracteristico la presencia de depdsitos extracelulares

RODRIGUEZ, MM; DE TERESA-GALVAN, J en forma de fibrillas que presentan refringencia verde manzana

con luz polarizada tras tincidon con rojo Congo; recomendandose
SERVICIO APARATO DIGESTIVO. COMPLEJO HOSPITALARIO biopsi | irado d beuts b iid
REGIONAL VIRGEN DE LAS NIEVES, GRANADA. iopsia rectal o aspirado de grasa subcutanea para obtener tejido.

El tratamiento difiere en funcién de la causa que origina el depdsito

amiloide, por ejemplo, ira dirigido a la enfermedad inflamatoria
subyacente en la amiloidosis AA.

La diarrea, que se define como un aumento del volumen o
frecuencia de las deposiciones, es una manifestacion frecuente
de enfermedades gastrointestinales pero también puede aparecer
en el contexto de enfermedades sistémicas. Segin su duracion,
distinguimos entre diarrea aguda (< 14dias), persistente (>14dias) y
crénica (>30dias). En la diarrea crénica, como primera aproximacion
diagnéstica, se debe realizar una anamnesis detallada, examen
fisico y estudios analiticos que incluyan hemograma; bioquimica
completa con PCR, proteinas y albumina; hormonas tiroideas,
autoinmunidad de celiaquia, coagulacion, coprocultivo y estudio de
parasitos en heces. Los exdmenes posteriores dependerdn de las
caracteristicas clinicas de cada caso.

Mujer de 59 afios con antecedentes de cédncer de cérvix intervenido
en 2011,con ulterior quimioterapia, radioterapia y braquiterapia.
Acude por diarrea de 3-4 deposiciones liquidas de mas un mes
de evolucidn (nocturnas principalmente)asociada a epigastralgia,
nauseas,hiporexia, astenia, pérdida ponderal y disnea de grandes
esfuerzos. A la exploracién presentaba TA 94/60,FC 96 y abdomen
no doloroso sin masas ni organomegalias. Ingresa en Digestivo para
estudio, solicitando analitica (destacaba Hb 10.8g/dL,proteinas
4.2g/dL,albimina 2.4g/dL, hierro 19ug/dL,PCR 35mg/L,BNP
209,troponina ultrasensible 329, tiempo protrombina incoagulable
y cadenas lambda libres suero 8599) y TC abdominal con presencia
de derrame pleural bilateral y pericardica, dilatacion de la vena cava
inferior y de las venas suprahepaticas,engrosamiento moderado
y difuso de la pared de asas intestinales y hernia paraumbilical
izquierda (Figuras 1 y 2). Ante la clinica de insuficiencia cardiaca
se solicita ademas ecocardiograma (objetivando miocardiopatia
restrictiva infiltrativa con disfuncién diastdlica severa y derrame
pericardico moderado sin compromiso hemodinamico).Con
sospecha de amiloidosis se realiza biopsia rectal que confirmo
amiloidosisAA. La paciente presentd una evolucion térpida con
hipotensidn,anasarca,oliguria y disnea a minimos esfuerzos que

requirieron traslado a UCI. A pesar de tratamiento intensivo fallecié TC de abdomen donde se puede ver la presencia de engrosamiento
a los 27 dias de ingreso, no dando lugar a completar el estudio parietal difuso de asas de infestino delgado.
diagndstico.

La amiloidosis es una enfermedad por depdsito extracelular de
proteinas de estructura fibrilar. Existen varios tipos, siendo las
que con mas frecuencia ocasionan afectacion gastrointestinal
la amiloidosis AA o reactiva (debida a procesos inflamatorios
cronicos) y la amiloidosis AL o primaria (causada por discrasia de
células sanguineas). Las manifestaciones clinicas son muy variadas
y dependen del érgano afectado y del tipo de amiloide depositado;
a nivel gastrointestinal puede aparecer hepatomegalia+/-



CORRELACION DEL ESTADIAJE GANGLIO-
NAR Y METASTASICO, ANTES Y DESPUES DE LA CI-
RUGIA, DE LOS CASOS DE CANCER DE COLON DIAG-
NOSTICADOS EN EL HOSPITAL UNIVERSITARIO DE
PUERTO REAL, PERIODO 2013-2015.
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Analizar la correlacidn que existe entre el estadiaje clinico
concretamente la presencia de adenopatias y la presencia de
lesiones metastasicas, y compararlo con el estadiaje patoldgico
realizado después de la intervencidn quirargica de los pacientes con
adenocarcinoma de colon, conocer el papel de la tomografia axial
computerizada. (TAC), como método de estudio de estratificacion
prequirrugica.

Se ha realizado un estudio descriptivo, retrospectivo, de todos los
casos de adenocarcinoma de colon sometidos a cirugia digestiva
en el Hospital Universitario de Puerto Real en el periodo tiempo
2013-2015. Todos los pacientes tenian un diagndstico histoldgico.
Se determind la capacidad del TAC para el estadiaje ganglionar y
metastasico y se compararon los resultados con los obtenidos en la
anatomia patoldgica tras la reseccidén quirurgica. Los datos fueron
analizados en el programa estadistico informdtico SPSS (Version
15.0)

La estimacion con TAC de abdomen en la presencia de adenopatias
en el cancer de colon fue correcta en el 66,4% (97) de los casos
dependiendo ensumayoriadel diagndstico de los ganglios negativos,
verdaderos negativos 65 casos, verdaderos positivos 32 casos,
subestadiada en el 15,1% (22) de los casos y sobreestadiada en el
18,5% (27) de los casos. Con respecto a la presencia de metastasis el
diagnéstico fue correcto en el 94,5% de los casos, dependiendo en
casi su totalidad de ausencia de lesiones metastasicas, subestadiada
enel 2,7% (4) y sobreestadiada igualmente en un 2,7% de los casos.

La probabilidad de que un paciente con afectacién ganglionar
obtenga en la tomografia axial computarizada un resultado positivo
es del 59%, y la probabilidad de que un paciente con metastasis de
un resultado positivo es del 73%.

La probabilidad de que un paciente sin afectacion ganglionar
obtenga un resultado negativo es del 70% y la probabilidad de que
un paciente sin metdstasis obtenga un resultado negativo es del
96%.

Adenopatias Nc y Np N % valido
Diagndstico Comecto 87 66,4
Supra diagnosticado 27 18,5
Infradiagnosticado 22 151
Total 148 100

Afectacion ganglionar | Casos Positivos | Casos Negativos
TAC Positivo 32 27
TAC Negativo 22 65

Sensibilidad 59%
Especificidad 70%
VPP 54%
VPN 74%

Metastasis N % valido
Diagnostico Correcto 138 94,5
Supra diagnosticado 4 2.7

Infra diagnosticado 4 2,7
Total 146 100

Afectacion metastasica | Casos Positivos | Casos Negativos
TAC Positivo 11 4
TAC Negativo 4 127

Sensibilidad 73%
Especificidad 96%
VPP 73%
VPN 96%

La sensibilidad y especificidad fue mayor para el diagndstico de
metastasis que para el diagndstico ganglionar, la especificidad
fue mayor para ambos casos, eso es de esperar en las pruebas
diagnédsticas confirmatorias para evitar graves consecuencias
fisicas, psicoldgicas o econdmicas, a diferencia de las pruebas de
cribado donde es de esperar mayor sensibilidad.
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CP-120. ENDOMETRIOSIS INTESTINAL COMO
CAUSA DE ESTENOSIS COLONICA

SANCHEZ TORRIOS, YM; LEON MONTANES, R; AGUILERA
JALDO, VI; SOBRINO RODRIGUEZ, S; LOPEZ RU(Z, T); BOZADA
GARCIA, IM

UGC APARATO DIGESTIVO. COMPLEJO HOSPITALARIO
REGIONAL VIRGEN DEL ROCIO, SEVILLA.

Introduccion

La endometriosis es una enfermedad ginecoldgica crénica, benigna
y prevalente en mujeres en edad fértil (15%), presentando en
un 10-15% afectacion intestinal, mas frecuentemente a nivel
rectosigmoideo.

Caso clinico

Presentamos el caso de una paciente de 36 afios diagnosticada de

endometriosis por laparoscopia realizada por dolor abdominal,
donde se objetivd implante endometridsico en vejiga. Al afio Figura 1
continuaba con dolor abdominal importante y dispareunia, por lo

que se solicitd una colonoscopia donde se objetivo regiéon mucosa
ensigma de 3 cm de longitud, edematosa, tosca, ocupando un tercio
de la circunferencia, de aspecto infiltrativo compatible con implante
endometridsico, tomandose biopsias que no fueron concluyentes.
La RM abdominal mostré afectacion por endometriosis del espacio
rectouterino. Finalmente se realizé histerectomia abdominal total
y sigmoidectomia, con diagndstico histolégico de endometriosis
con afectacién recto-vaginal, y de colon sigmoide que alcanza la
submucosa.

Discusion

La endometriosis es una enfermedad ginecoldgica caracterizada
por la presencia de glandulas y estroma endometrial fuera de
la cavidad y la musculatura uterina. La principal localizacién de
los implantes endometridsicos es la cavidad pélvica, siendo el
tracto gastrointestinal es la localizacién extrapélvica mas comun,
principalmente a nivel rectosigmoides (85-95%), seguido en
frecuencia por el intestino delgado, ciego y apéndice.

La presentacion clinica suele ser inespecifica, manifestdndose como )
. . L. . . Figura 12
dolor abdominal, distension, diarrea con tenesmo y rectorragia
coincidiendo con el ciclo menstrual (cuando afecta a la mucosa).
La biopsias por endoscopia no suelen ser diagndsticas dada la
afectacion de las capas mas externas de la pared intestinal, siendo En pacientes en edad fértil, la reseccidon del segmento intestinal
la mucosa con frecuencia normal (90%) o con cambios minimos/ involucrado serd lo mds conservadora posible y generalmente
inespecificos. por via laparoscopica. En caso de no ser asi, estaria indicada la

histerectomia con doble anexectomia.

El tratamiento de la endometriosis intestinal no complicada
depende de la edad y el deseo de paridad de la paciente. Si la
afectacion visceral es leve, se puede comenzar con un tratamiento
hormonal médico, principalmente danazol (atrofia implantes
endometridsicos), pudiéndose utilizar también éste como
tratamiento coadyuvante (tanto pre como postoperatorio). La
reseccion intestinal se llevara a cabo en 1% de las pacientes, y
estaria indicada ante sintomas obstructivos, sangrado o si no se ha
podido descartar patologia neoplasica.
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CP-121. ENFERMEDAD DE RENDU-OSLER-WEBER
(TELANGIECTASIA HEMORRAGICA HEREDITARIA)
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M3
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2SERVICIO MEDICINA FAMILIAR Y COMUNITARIA. AREA DE
GESTION SANITARIA CAMPO DE GIBRALTAR, ALGECIRAS.

3UGC MEDICINA INTERNA. COMPLEJO HOSPITALARIO DE
ESPECIALIDADES VIRGEN DE LA VICTORIA, MALAGA.

Introduccion Figura 1

La telangiectasia hemorragica hereditaria es un trastorno familiar Angiodisplasias tipicas en pémulo y base de la lengua.
de herencia AD infrecuente. Se caracteriza por angiodisplasias
viscerales o mucocutdneas, que se distribuyen a través del
sistema cardiovascular, la piel, los pulmones, el tubo digestivo y el
cerebro. Suele debutar en forma de sangrado recurrente (epistaxis,
melenas...). El tratamiento actual se basa en la actuacion local de las
malformaciones arteriovenosas, mediante coagulacidn con plasma
de argdn, sobre todo cuando las lesiones se sitlan dentro del
alcance del endoscopio y no son excesivamente difusas. Su uso en
hemorragias activas o entre episodios de sangrado ha disminuido la
necesidad de la reseccion intestinal urgente. Mientras que otro tipo
de tratamiento sistémico no estd aun consensuado.

Caso clinico

Varén de 56 afios. Hemorragia digestiva crdnica, persistente y
severa secundaria a Sindrome de Rendu-Osler-Weber con altisimo
requerimiento transfusional. Anemia ferropénica secundaria.
Requerimiento transfusional semanal y ferroterapia oral desde
2002.

El paciente acude al hospital de Melilla para trasfusién programada,
con semiologia anémica, objetivandose 2,9 mg/dl de hemoglobina.
Se trasfunde. En la endoscopia se evidencian 3 pequefias Varias angiodisplasias yeyunales.
angiodisplasias en bulbo, y multiples en segunda e inicio de tercena
porcidn, fulgurando las de mayor tamafio. Se traslada al H. Carlos
haya para completar estudio. En la capsula endoscépica se observa
multiples angiodisplasias desde duodeno hasta yeyuno algunas de
ellas en tercera porcion duodenal presentan sangrado activo por lo
que se realiza una enteroscopia, cuyo resultado evidencia ectasias
vasculares multiples desde bulbo duodenal a lo largo de yeyuno. Se
procede en retirada a realizar fulguracién con argdn de casi todas
las lesiones encontradas.

Figura 2

El paciente se mantiene estable con hb entorno 5-6 g/dl, requiriendo
trasfusiones de 2-3 concentrados de hematies semanalmente.

Discusion

La enfermedad de Rendu-Osler-Weber es una enfermedad sistémica
poco comun, que se caracteriza por sangrados recurrentes debidas
a alteraciones arteriovenosas.

En caso de que la actuacién local sobre estas no sea posible el

paciente tiene que depender de trasfusiones periddicas o iniciar Figura 3

farmacoterapia empirica. El prondstico de los pacientes que

sufren este tipo de enfermedad suele ser favorable si se detectan Angiodisplasia yeyunal sangrando.
precozmente las posibles complicaciones.
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? ENTEROCOLITIS NEUTROPENICA. A PRO-
POSITO DE UN CASO

BONILLA FERNANDEZ, A; LEAL TELLEZ, J; SANABRIA
MARCHANTE, I; DIAS JIMENEZ, JA; RAMIREZ RAPOSO, R;
CARNERERO RODRIGUEZ, JA; CORRERO AGUILAR, FJ

UGC APARATO DIGESTIVO. HOSPITAL PUERTA DEL MAR, CADIZ.

La enterocolitis neutropénica es una entidad poco frecuente, con
una de prevalencia de 0.8-26%, afecta a pacientes con neoplasias
hematoldgicas tratados con altas dosis de quimioterapia, que por
ello padecen neutropenia. Se presenta como dolor abdominal,
fiebre y engrosamiento de la pared intestinal mayor de 4 mm
medido por ultrasonido (US) o tomografia computarizada (TAC). El
ciego es la porcion que mas se afecta, seguida del colon ascendente
y descendente.

Varon de 53 afios con diagndstico de trombocitemia esencial desde Ecografia abdominal: estratificacién de las capas a nivel de sigma.
hace 3 aflos en tratamiento con hidroxiurea y acido acetil salicilico.
Ingresa por sindrome constitucional, aftas orales y fiebre vespertina,
realizdndose aspirado de médula o6sea y diagnosticdndose de
leucemia mieloide aguda. Con posterior inicio de tratamiento
quimioterapico con Idarrubicina (3 dosis) y Citarabina (7 dosis). A
los 15 dias del inicio del tratamiento quimioterapico presenta dolor
abdominal periumbilical y en flanco izquierdo, asociado a fiebre
y deposiciones semiliquidas con algunos restos hematicos, en la
analitica con Leucocitos 210/mmc, neutréfilos 9%; estudio de heces
(coprocultivo, parasitoldgico y toxina clostridium difficile) negativos
y hemocultivos negativos. Se realiza US que describe a nivel de
sigma un minimo engrosamiento de la pared con estratificacion de
sus capas, acompafiada de discreto aumento de la ecogenicidad
de las asas, todo sugerente de afectaciéon inflamatoria del sigma
(Figuras 1y 2), por persistencia de la sintomatologia se realiza TAC
Abdominal donde se confirma un engrosamiento mural concéntrico
de un segmento extenso del sigma de aproximadamente 10 cm de
longitud, con un espesor maximo de la pared de 11 mm, asociado
a ingurgitacion vascular en la grasa adyacente y atenuacion de la
grasa mesentérica con adenopatias en el seno de la misma, en
relacién con paniculitis (Figuras 3 y 4). Durante todo el ingreso
por persistencia de cuadro febril sin foco asociado a neutropenia
mantuvo tratamiento antibidtico de amplio espectro, antiflingicos Ecografia abdominal. Aumento de ecogenicidad de las asas
y factores estimulantes de colonias de granulocitos. El paciente asociado a una adenopatia milimétrica.

presento la resolucidn clinica tras recuperarse de la neutropenia y

presentd una ecografia abdominal normal al alta.

La enterocolitis neutropénica es una complicacién poco frecuente,
pero con alta mortalidad. Debido a la inespecificidad de la clinica,
se debe tener una elevada sospecha diagndstica en el paciente
neutropénico lo que permite un diagndstico precoz y una mayor
tasa de éxito del manejo conservador; En nuestro paciente la
afectacidn es de sigma, que es la localizacion menos frecuente. La
evolucién con tratamiento conservador fue favorable sin presentar
complicaciones posteriores.



P ENTEROPAT/A SPRUE-LIKE POR OLMESAR-
TAN: A PROPOSITO DE UN CASO.

DELGADO MAROTO, A; iNIGo CHAVES, AM; DIEGUEZ CASTILLO,
C; DIAZ ALCAZAR, MM; SALMERON ESCOBAR, FJ

SERVICIO APARATO DIGESTIVO. COMPLEJO HOSPITALARIO
REGIONAL VIRGEN DE LAS NIEVES, GRANADA.

La diarrea representa una de las cinco causas mas frecuentes de
mortalidad mundial. La morbimortalidad en paises desarrollados es
significativa, siendo en adultos la causa infecciosa la mas frecuente.
Uno de los dilemas en el asesoramiento médico suele ser decidir
cuando realizar un estudio etiolégico y si es necesario iniciar
tratamiento.

Mujer de 69 afios con antecedentes de HTA, hipotiroidismo,
TAC Abdominal: engrosamiento mural concéntrico de un segmento hiperreactividad bronquial y osteoporosis, en tratamiento
extenso del sigma. domiciliario con olmesartan, amlodipino, hidroclorotiazida,
levotiroxina y paracetamol a demanda. Acude al servicio de
Urgencias Externas en cuatro ocasiones por cuadro de vomitos y
diarrea sin productos patoldgicos de dos semanas de evolucidn,
junto con sensacidon de mareo y malestar general. A la exploracién
destaca hipotensiéon arterial y signos de deshidratacién.
Analiticamente se aprecia deterioro de la funcién renal (Cr 1.6
mg/dl (0.6 -1.2 mgr/dl)). Se procede a su ingreso hospitalario y
se realiza colonoscopia con toma de biopsias, transito intestinal,
coprocultivos y estudio inmunoldgico de celiaquia; siendo todos
los resultados negativos. Ante la mejoria clinica de la paciente se
procede al alta con tratamiento sintomatico.

Tres dias después la paciente reingresa por clinica similar a la que
motivo el primer ingreso, realizandose TC abdominal normal y EDA
normales. Se toman biopsias para estudio de celiaquia que informan
de “aplanamiento vellositario total en relacion con enfermedad
celiaca (lesiones tipo 3C de Marsh), si la serologia es positiva, o
con otros procesos que la simulan.” Se realiza estudio HLA-DQ2 y
DQ8 negativos. La paciente experimenta franca mejoria clinica.

Revisamos la bibliografia y encontramos alerta de la FDA que indica
que olmesartan puede provocar sintomas de enteropatia sprue-like
severa, con diarrea cronica y pérdida de peso. Se procede al alta con
cambio de farmaco antihipertensivo, manteniéndose la paciente

TAC Abdominal. Engrosamiento mural de 10cm longitud y 11mm asintomatica en sucesivas revisiones en consultas externas.
espesor.

El olmesartan es un ARA-Il aprobado para el tratamiento de la HTA.
Puede provocar sintomas que simulan una enteropatia sprue-like
severa con diarrea cronica y pérdida de peso, incluso afios después
del inicio de su toma. No se ha objetivado cuadros similares en
otros farmacos ARA-II. El diagndstico se realiza ante la sospecha
clinica y la presencia de atrofia de vellosidades en las biopsias
duodenales. Siempre debe realizarse un diagndstico diferencial
con la enfermedad celiaca. Tras la retirada del farmaco mejoran el
cuadro clinico y las alteraciones histoldgicas.
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ESTUDIO SOBRE UNA ENTIDAD INFRA-
DIAGNOSTICADA EN LA PRACTICA CLINICA: GAS-
TROENTERITIS EOSINOFILICA. NUESTRA EXPE-
RIENCIA EN 10 ANOS.

PUYA GAMARRO, M?; SORIA LOPEZ, E}; HINOJOSA GUADIX, J}
ABITEI, C% PEREDA SALGUERO, T% RIVAS RUIZ, F?; SANCHEZ
CANTOS, A'; PEREZ AISA, A?

!SERVICIO APARATO DIGESTIVO. COMPLEJO HOSPITAL COSTA
DEL SOL, MARBELLA. .

’SERVICIO ANATOMIA PATOLOGICA. COMPLEJO HOSPITAL
COSTA DEL SOL, MARBELLA.

3UNIDAD INVESTIGACION. COMPLEJO HOSPITAL COSTA DEL
SOL, MARBELLA.

La gastroenteritis eosinofilica (GEE) es una entidad poco prevalente,
caracterizada por la infiltracidn eosinofilica del estdmago, intestino
delgado y/o colon. Su diagndstico exige demostracion de eosinofilia
tisular >25 cel/cga en estdmago y >50 cel/cga en colon, en ausencia
de otras causas de eosinofilia. La dificultad del estudio radica en las
escasas series publicadas en la literatura.

El objetivo es analizar caracteristicas clinico/epidemioldgicas de
pacientes diagnosticados de GEE en nuestra area sanitaria, su
evolucién y respuesta al tratamiento.

Estudio  descriptivo-retrospectivo que analiza  pacientes
diagnosticados de GEE en nuestro centro desde Enero-2007 a
Junio-2016 (Figura 1). Se recogen datos epidemioldgicos, clinicos,
diagnésticos y respuesta terapéutica. El diagndstico se realizd
mediante estudio histopatolégico de biopsias endoscdpicas.
Realizamos un analisis descriptivo con medidas de posicién
(mediana-rango intercuartilico), y distribucion de frecuencias

(cualitativas). Empleamos el programa SPSS versién 15.

Analizamos 20 pacientes. La mediana de edad fue 31 afios (Rl 16.25-
56.75) con mayor prevalencia en mujeres (60%) y raza caucasica
(95%). Los sintomas mas frecuentes fueron dolor abdominal (55%)
y diarrea (25%). Analizamos un nifio cuyo sintoma principal fue fallo
de medro. Observamos asociacion con atopia, alergias alimentarias
(ambas 15%), asma (10%) y esofagitis eosinofilica (5%). El 5% tenian
antecedentes familiares de GEE. Observamos eosinofilia periférica
en 65% (valor medio 26,3%) y concentracion sérica elevada de
IgE (valor medio 1390) en 83,3% de los casos. El 75 y 70% de
pacientes se realizd gastroscopia y colonoscopia respectivamente
(el 45% ambas), siendo lo mas frecuente la ausencia de hallazgos
patoldgicos (30 y 40%). En las biopsias, las zonas mas afectadas
fueron duodeno (55%), colon (35%), estdmago e ileon (20%). El 5%
presento infiltracion eosinofilica submucosa, el resto sélo mucosa.
Realizamos cdpsula endoscopica en 10%, siendo patoldgica en
50% pacientes .Se realizo test de intolerancia a lactosa en un 10%,
siendo negativo. El test de intolerancia a fructosa-sorbitol se realizo
en 10%, siendo positivo en la mitad. El 75% inicio tratamiento, con
buena evolucidn y baja tasa de recurrencia a largo plazo. Los mas
empleados fueron: dieta restrictiva (93%), Budesonida y Prednisona
(33.3%). Un paciente recibiéo Montelukast.

La GEE debe considerarse en pacientes con dolor abdominal
y diarrea. Es preciso un alto indice de sospecha si existen
antecedentes de atopia, alergias alimentarias y en aquellos con
eosinofilia periférica y niveles elevados de IgE. La dieta restrictiva
es el primer escaldn terapéutico, con buena evolucién a largo plazo
y bajas tasas de recurrencia.

| ] |
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N° de pacientes diagnosticados por afio.

FENOMENO EMBOLIGENO SEPTICO EN PA-
CIENTE CON INFLAMACION DE DIVERTICULO DE
MECKEL

BELVIS JIMENEZ, MI; MALDONADO PEREZ, B; MORENO
MARQUEZ, C; CAUNEDO ALVAREZ, A; ROMERO GOMEZ, M

UGC APARATO DIGESTIVO. COMPLEJO HOSPITALARIO REGIO-
NAL VIRGEN MACARENA, SEVILLA.

El diverticulo de Meckel (DM) es una de las malformaciones
congénitas mas frecuentes del tracto digestivo (1), la mayoria
diagnosticados en edad pediatrica, mas comudn en varones (3).
Se suelen hallar de forma casual, requiriendo solo tratamiento
quirurgico cuando es sintomatico (8).

Varén de 43 afios sin antecedente de interés, que consulta por fiebre
de 5 dias de evolucidn, dolor en hipocondrio izquierdo, sudoracion
y coluria. Estable hemodinamicamente, 382C, sin adenopatias.

Analiticamente, bilirrubina total de 2.59 mg/dl, a expensas de
directa, LDH 615 U/L, aumento de transaminasas (GOT 71 U/L, GPT
73.6 U/L) y PCR 265 mg/I.

En TC de abdomen: gas en el sistema venoso portal; esplenomegalia
con nddulos hipodensos; burbujas aéreas en vasos mesentéricos.
El paciente inicia antibioterapia, pero ante la falta de respuesta y
el empeoramiento clinico tiene que ser intervenido de urgencias,
donde se observa un diverticulo a 30 cm de vélvula ileocecal de 17
c¢cm de longitud inflamado y con gran engrosamiento de meso, que
se resecciona. Anatomia patoldgica compatible con diverticulitis de
Meckel.

En TC de control, resolucion del cuadro.



Discusién

El DM se observa en el 2% de los adultos (1), la mayoria en el borde
antimesentérico y de 2 cm (8). Se debe al cierre incompleto del
conducto onfalomesentérico (6).

Es un diverticulo verdadero, pues contiene las tres capas de la pared
del intestino normal (3). El 60% contiene mucosa heterotdpica,
siendo en mas del 60% mucosa gastrica (4,5). El diagnéstico es
histoldgico (1).

La mayoria son hallados de forma accidental, y no necesitan ser
tratados (3). La tasa de complicaciones es aproximadamente de un
4%, la mayoria en la infancia (6), siendo éstas hemorragia digestiva
(la mas frecuente en la infancia), perforacién, diverticulitis, vélvulo
y obstruccidn intestinal (la mas frecuente en el adulto) (1,3). En
ocasiones puede simular una apendicitis, una ulcera péptica o una
enfermedad de Crohn (8).

En conclusion, aunque el DM es la malformacién congénita mas
frecuente del aparato digestivo, las complicaciones derivadas de él
son un desafio diagndstico, pues ademds de ser poco frecuente su
complicacién, se afade que las tasas de éstas son mas habituales
en edad pediatrica, lo que aumenta la dificultad de su diagndstico
en el adulto. Es importante, por tanto, que también lo tengamos en
cuenta en la patologia abdominal del adulto, pues puede tratarse
de la causa de un abdomen agudo en el mismo.

CP-126. IMPACTO DE LA’CAPSULA ENDOSCOPICA
EN LA ENFERMEDAD CELIACA

LOPEZ HIGUERAS, A; PEREZ-CUADRADO ROBLES, E; PEREZ-
CUADRADO MARTINEZ, E

SECCION  APARATO  DIGESTIVO.  HOSPITAL
UNIVERSITARIO J.M. MORALES MESEGUER, MURCIA.

GENERAL

Introduccion

La capsula endoscdpica (CE) tiene una elevada rentabilidad en el
diagnédstico de la enfermedad celiaca (EC) y sus complicaciones.
Sin embargo, hay poca evidencia cientifica de su impacto para esta
indicacion. El objetivo de nuestro estudio es evaluar el impacto de
ésta técnica en la EC.

Material y métodos

Se incluyeron 72 pacientes con EC (edad media: 46.19 [#16.85,
18.06% hombres) en los que se realizé una CE entre los afios 2005-
2016 por sospecha diagndstica (n = 35) o de complicaciones de EC
establecida (n = 37). Se analiz6 el impacto de la técnica en base a
su indicacion.

Resultados

En pacientes con sospecha de EC se presentaron con clinica
digestiva (51.4%), anemia (10.8%) o ambas (29.7%). La CE tuvo un
rendimiento diagndstico del 63.9% al evidenciar atrofia intestinal
sugestiva de EC (n=36, 50%), EC complicada (n=6, 8.3%) u otras
enteropatias (n=4, 5.5%). Los Ac anti-TG positivos se relacionaron
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con un impacto positivo (75% vs. 44.4%, p=0.008). Se indicé la dieta
sin gluten en 14 casos (40%), respondiendo un 71.42%.

En pacientes celiacos, la CE se indicd por sospecha de complicaciones
(n=22, 59.5%) y EC refractaria (n=13, 35.1%). En un 24.3% la CE
fue normal y en 22 casos (59.46%) se objetivd atrofia intestinal,
diagnosticando ademas 3 yeyunitis/ileitis ulcerativas, 2 linfomasy 1
enfermedad de Crohn. El impacto terapéutico positivo de la técnica
fue del 60% en este subgrupo al modificar el curso evolutivo.

De forma global, el 95.3% de las CE fueron completas, con un
tiempo medio intestinal de 214.28+67.91 minutos. La CE tuvo un
rendimiento diagndstico en el 63.9% de los pacientes y modificé
el curso evolutivo en 37 casos (51.4%), modificando la dieta
(n=17,23.6%), indicando nuevas exploraciones (n=13,18.1%)
incluyendo 7 enteroscopias. Sin complicaciones

Conclusiones
La CE tiene un alto impacto en la EC, tanto en la sospecha de la

enfermedad como en sus complicaciones, modificando el curso
clinico de gran parte de los pacientes.
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INCIDENTALOMA: MUCOCELE APENDICU-
LAR.

MOSTAZO TORRES, J%; PINAZO MARTINEZ, IL'; OMONTE
GUZMAN, E?; BOCANEGRA VINIEGRA, M3 MORCILLO JIMENEZ,
E3; SANCHEZ GARCIA, O3 TENORIO GONZALEZ, E3; FLORES
MORENO, H?; RICO CANO, A?

1UGC APARATO DIGESTIVO. AREA DE GESTION SANITARIA
CAMPO DE GIBRALTAR, ALGECIRAS. .
2UGC APARATO DIGESTIVO. ORGANIZACION
INTEGRADA ALTO DEBA, ARRASATE/MONDRAGON.
3UGC APARATO DIGESTIVO. COMPLEJO HOSPITALARIO
REGIONAL DE MALAGA, MALAGA.

SANITARIA

El mucocele apendicular es una entidad poco frecuente y se
caracterizan por un apéndice distendido, lleno de moco. Su
incidencia varia entre 0.07 y 0.3% de todas las apendicectomias y
su curso y prondstico depende del subtipos histoldgicos (Tabla 1).

Mujer de 73 afios sin antecedentes de interés.

Consulta dolor abdominal en fosa iliaca derecha de meses de
evolucidn, tendencia al estrefiimiento sin sintomas de alarma.

Solicitamos ecografia abdominal que Radiologia amplia a TC
abdominal con el resultado de imagen en flanco derecho de baja
atenuacién, morfologia tubular de 68 mm, con calcificaciones
periféricas y focalmente groseras que contacta ampliamente
con colon derecho-ciego, compatible con mucocele apendicular.
lgualmente parece contactar con polo inferior renal derecho, resto
de la exploracidn sin alteraciones.

Se completa estudio con EDB donde se objetiva uno pdlipo en ciego
plano de unos 18 mm que se levanta con infiltracion de adrenalina
diluida y se reseca con asa de polipectomia sin poder recuperar
para estudio. No se consigue identificar orificio apendicular tras
multiples maniobras. En drea prececal impronta extrinseca con
mucosa brillante sin alteraciones que parece moverse con las
respiraciones del paciente. A 35 cm de margen anal otro pdlipo
de pediculo largo con cabeza eritematosa de unos 20mm que se
reseca con asa previa infiltracién de adrenalina diluida con buena
escara (adenoma tubular con displasia leve). Resto de la mucosa
explorada sin alteraciones.

Ante los hallazgos radioldgicos y endoscopicos se deriva a la
paciente a Cirugia General para intervencion.

Los mucoceles apendiculares son hallazgos casuales durante
pruebas de imagen o endoscopias realizadas por otro motivo.
Habitualmente asintomaticos, deben ser intervenidos para conocer
su naturaleza dado su riesgo de malignidad. Existe la asociacion
descrita entre el mucocele y los tumores de colon, mama, ovario
y renales, por lo que es recomendable ampliar el estudio para
descartarlos previa a la intervencidn del mismo.

Hiperplasia
mucosa

Quistes simples
o de retencién

Cistoadenomas

Cistoadenocar-

cinomas

mucinosos

Histolégicamente similar
a un pdlipo hiperplasico
de colon
Cambios degenerativos
debidos a la obstrucciéon
y distensién apendicular
(por ejemplo 22 a apen-
dicolito)
Histoldgicamente se-
mejante a los pélipos
adenomatosos o vellosos
del colon
Presentan invasion glandu-
lar del estroma apendi-
cular

Son productores de
mucina, su extravasa-
cion puede provocar

ascitis mucinosa y
adherencias con obs-

truccion posterior




CP-128. INFECCION DISEMINADA POR MICOBAC-
TERIUM GENAVENSE: DIAGNOSTICO DIFERENCIAL
DE CAUSAS DE MALABSORCION INTESTINAL

TENORIO GONZALEZ, E; RICO CANO, A; VAZQUEZ PEDRERO, L;
JIMENEZ PEREZ, M

UGC APARATO  DIGESTIVO. HOSPITALARIO

REGIONAL DE MALAGA, MALAGA.

COMPLEJO

Introduccion

La infeccion por M. genavense es una infeccién oportunista
emergente, de caracter diseminado y en pacientes severamente
inmunodeprimidos, habiéndose comunicado en VIH con CD4 bajos
y en receptores de érganos sélidos, con escasos casos en trasplante
renal.

Supone un reto diagndstico debido a su similitud con infeccién por
MAI y otras micobacterias atipicas, diferenciandose por su mayor
implicaciéon a nivel abdominal. Ademas, suele coexistir con otras
infecciones oportunistas (debido a la inmunosupresion severa
del paciente), lo cual afiadido a su dificultad para cultivo (medios
especiales y crecimiento lento) suponen mayor dificultad para su
diagnéstico.

Su reservorio es animal (perros, gatos, conejos, pajaros) y existe
ademas en el tracto gastrointestinal de pacientes sanos.

Caso clinico

Varon de 59 afios. Trasplante renal en 2011, rechazo del injerto en
mayo 2016 por infeccion diseminada por CMV.

Vive en el campo con perros. Ingesta habitual de lacteos no
procesados.

Ingresa en Nefrologia por malestar general, febricula, deshidratacién
y aumento de la frecuencia de deposiciones (4-5 diarias), acuosas y
sin productos patoldgicos. Asocia meteorismo y dolor intermitente
en Fll. Mantiene buena tolerancia oral. Destacan edemas en MMII.

Analiticamente, parametros consistentes con desnutricidn,
comprobdndose intensa hipoalbuminemia con ausencia de
proteinuria por lo que se descartd sindrome nefrdtico y nos realizan
interconsulta.

Se realiza gastroscopia observandose mucosa palida, de aspecto
reticulado y con ausencia de vellosidades desde bulbo duodenal.
Se toman biopsias para estudio microbiolégico e histoldgico,
describiéndose atrofia vellositaria severa con macréfagos en lamina
propia; hallazgos sugestivos de enfermedad de Whipple Vs infeccién
por micobacterias atipicas intracelulares; asi como copresencia de
CMV.

Por microbiologia se obtienen bacilos acido-alcohol resistentes
y tras amplificacion con PCR se identifican micobacterias no
tuberculosas.

Se amplia estudio con micobacterias en heces mediante tincidn
especifica (resultados en cultivo especial en 3-4 semanas) y nueva
PCR (disponible en 48 horas).
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Se inicidé tratamiento para micobacteriosis atipica con esquema
etambutol+claritromicina+rifampicina; ajustdndose una vez
identificada la micobacteria causal como Micobacterium genavense
(resistente a isoniazida y etambutol pero sensible a estreptomicina
y rifampicina).

Ya se habia retirado desde el ingreso el tratamiento inmunosupresor
por disfuncién del injerto.

Discusion

Ante el compromiso intestinal, el diagndstico Optimo debe
realizarse mediante la toma de muestras histolégicas y cultivo de
materia fecal, puesto que resulta crucial la correcta tipificacion para
seleccionar el esquema de tratamiento adecuado.

Presenta alta mortalidad, con supervivencia media de 9 meses,
debido probablemente no uUnicamente a la infeccidn, sino a la
elevada complejidad de estos pacientes debido a la enfermedad
subyacente.

Figura 1

Atrofia vellositaria severa.

Figura 2
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LA BUSQUEDA DEL PRIMARIO EN EL SiN-
DROME CARCINOIDE, UN RETO DIAGNOSTICO

JIMENEZ-ROSALES, R;JERVEZ-PUENTE, Pl; MARTIN-RODRIGUEZ,
MM; DE TERESA-GALVAN, J

SERVICIO APARATO DIGESTIVO. COMPLEJO HOSPITALARIO
REGIONAL VIRGEN DE LAS NIEVES, GRANADA.

La infeccion por M. genavense es una infeccion oportunista
emergente, de caracter diseminado y en pacientes severamente
inmunodeprimidos, habiéndose comunicado en VIH con CD4 bajos
y en receptores de érganos sélidos, con escasos casos en trasplante
renal.

Supone un reto diagndstico debido a su similitud con infeccion por
MAI y otras micobacterias atipicas, diferenciandose por su mayor
implicacion a nivel abdominal. Ademas, suele coexistir con otras
infecciones oportunistas (debido a la inmunosupresién severa
del paciente), lo cual afiadido a su dificultad para cultivo (medios
especiales y crecimiento lento) suponen mayor dificultad para su
diagnéstico.

Su reservorio es animal (perros, gatos, conejos, pajaros) y existe
ademas en el tracto gastrointestinal de pacientes sanos.

Varén de 59 afios. Trasplante renal en 2011, rechazo del injerto en
mayo 2016 por infeccion diseminada por CMV.

Vive en el campo con perros. Ingesta habitual de lacteos no
procesados.

Ingresa en Nefrologia por malestar general, febricula, deshidrataciéon
y aumento de la frecuencia de deposiciones (4-5 diarias), acuosas y
sin productos patoldgicos. Asocia meteorismo y dolor intermitente
en Fll. Mantiene buena tolerancia oral. Destacan edemas en MMII.

Analiticamente, parametros consistentes con desnutricidn,
comprobdndose intensa hipoalbuminemia con ausencia de
proteinuria por lo que se descartd sindrome nefrdtico y nos realizan
interconsulta.

Se realiza gastroscopia observandose mucosa palida, de aspecto
reticulado y con ausencia de vellosidades desde bulbo duodenal.
Se toman biopsias para estudio microbiolégico e histoldgico,
describiéndose atrofia vellositaria severa con macréfagos en lamina
propia; hallazgos sugestivos de enfermedad de Whipple Vs infeccion
por micobacterias atipicas intracelulares; asi como copresencia de
CMV.

Por microbiologia se obtienen bacilos acido-alcohol resistentes
y tras amplificacion con PCR se identifican micobacterias no
tuberculosas.

Se amplia estudio con micobacterias en heces mediante tincién
especifica (resultados en cultivo especial en 3-4 semanas) y nueva
PCR (disponible en 48 horas).

Se inicié tratamiento para micobacteriosis atipica con esquema
etambutol+claritromicina+rifampicina;  ajustandose una vez
identificada la micobacteria causal como Micobacterium genavense
(resistente a isoniazida y etambutol pero sensible a estreptomicina
y rifampicina).

Ya se habia retirado desde el ingreso el tratamiento inmunosupresor
por disfuncién del injerto.

La localizacion mas frecuente de los TNE intestinales es ileon
distal. Suelen ser asintomaticos; cuando dan clinica, lo mas tipico
es dolor abdominal. El SC, resultado de la produccidon de aminas
vasoactivas, sdlo aparece cuando los productos de secrecidn
tienen acceso directo a la circulacion sistémica (evitando asi el
metabolismo hepatico); esto ocurre por diseminacién metastasica,
principalmente al higado. Sus sintomas mas frecuentes son diarrea
y flushing.La prueba mas util para diagndstico del SC es la deteccidn
de 5HIA en orina de 24h. La localizacion del tumor primitivo
es supone un reto, siendo el TC y el octreoscan las pruebas
principalmente empleadas.

TC abdomen: lesiones nodulares submucosas a nivel de ileon
terminal. Colindante se aprecia nédulo espiculado con reaccién
desmoplésica y calcificacién en su interior.

TC abdominal: lesién hepdtica menor de 1cm sugerente de
metdstasis.



Octreoscan: Aumento de captacién de trazador a nivel de ileon
terminal y vélvula ileocecal.

TC abdomen: Lesién hipodensa sélida de 10mm situada en el
segmento 7 del higado, que se realza intensamente en la fase
arterial, comportamiento sugerente de benignidad.

Octreoscan: se aprecia foco de captacién en FID (sugerente
TNE baja/moderada expresién receptores de somatostatina)
y captacién heterogénea a nivel hepdtico con foco de mayor
captacién en segmento |ll.

LEISHMANIASIS INTESTINAL EN PACIENTE
VIH

CABALLERO MATEOS, AM; UBEDA MUNOZ, M; JERVEZ PUENTE,
Pl; DE TERESA GALVAN, J

SERVICIO APARATO DIGESTIVO. COMPLEJO HOSPITALARIO
REGIONAL VIRGEN DE LAS NIEVES, GRANADA.

La inmunodepresion por VIH puede dar lugar a la aparicién de un
gran numero de cuadros infecciosos muy infrecuentes en el resto
TC abdomen: "Masa mesentérica" constituida por bandas de de la poblacion.
tejido blando.
La Leishmaniasis es una enfermedad infecciosa causada por el
protozoo Leishmania. El pardsito es trasmitido a través de la
picadura del mosquito del género Phlebotomus.

Paciente de 43 afios con infeccion HIV en tratamiento con Tenofovir,
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Emtricitavina, Darunavir, Ritonavir y Septrim Forte. Presenta
discordancia inmunoldgica y viroldgica, manteniéndose la carga
viral indetectable desde hace afios pero con <200 CDA4. Presenta
desde hace meses diarrea acuosa en unas seis-siete ocasiones
diarias, ademds de astenia marcada y cuadro de desnutricion
importante.

Se realiza analitica de orina donde aparece antigenuria de
Leishmania positiva y se solicita colonoscopia. La prueba se realiza
completa hasta pasar vélvula ileocecal sin encontrar ningin tipo
de alteracién. Se toman numerosas biopsias a lo largo de todo el
recorrido.

La anatomia patolégica muestra la presencia de abundantes
macroéfagos en la ldmina propia en cuyos citoplasmas se observan
formaciones de aspecto parasitario morfolégicamente compatibles
con Leishmania.

Se comienza tratamiento con anfotericina B, pero el paciente
presenta reaccion alérgica; por lo que se decide tratar con
Meglumina intramuscular diariamente durante un mesy Miltefosina
50mg cada 8h via oral.

Después de seis meses de tratamiento, tras una mejoria inicial,
la clinica abdominal continué, aunque menos llamativa que
al comienzo, al igual que la positividad de antigeno en orina.
Actualmente se encuentra en estudio por Alergologia para
desensibilizacion a Anfotericina B.

No es infrecuente encontrar en pacientes inmunodeprimidos con
>200 CD4 encontrar afectaciones viscerales por Leishmania, ya sea
en higado, intestino o médula ésea.

El cuadro clinico de la afectacién intestinal incluye diarrea,
malabsorcidon y desnutricién. No se han encontrado lesiones
caracteristicas en endoscopia que se asocien a afectacion intestinal.
El diagndstico se basa en la toma de biopsias. El tratamiento de
primera linea se basa en Anfoceritina B 3-5mg/kg/dia durante 5-10
dias y posteriormente una dosis semanal durante 3-6 semanas.

LINFANGIECTASIAS INTESTINALES EN EL
ADULTO OBIJETIVADAS EN CAPSULA ENDOSCOPI-
CA

RAMIREZ BOLLERO, JM*; MOSTAZO TORRES, J% VILCHEZ JAIMEZ,
M3

'UGC MEDICINA INTERNA. COMPLEJO HOSPITALARIO DE
ESPECIALIDADES VIRGEN DE LA VICTORIA, MALAGA.
2SERVICIO APARATO DIGESTIVO. AREA DE GESTION SANITARIA
CAMPO DE GIBRALTAR, ALGECIRAS. )
3SERVICIO MEDICINA FAMILIAR Y COMUNITARIA. AREA DE
GESTION SANITARIA CAMPO DE GIBRALTAR, ALGECIRAS.

Lalinfangiectasia intestinal es una entidad rara que se incluye dentro
de las gatroenteropatias perdedoras de proteinas, clinicamente se
caracteriza por la presencia de edemas, diarrea, dolor abdominal

y pérdida de peso. Presentamos el caso de una paciente adulta
con cuadro de diarrea crénica y dolor abdominal secundario a
linfangiectasia intestinal.

Mujer de 46 afios con antecedentes de neoplasia ginecoldgica
intervenida y tratada con radioterapia hace aproximadamente 20
afios. Posteriormente uropatia obstructiva unilateral izquierda por
fibrosis retroperitoneal que requirié cirugia. Actualmente cuadro
de diarrea crénica asociada a episodios de dolor abdominal motivo
por el que es estudiada en nuestra unidad. Destaca a la exploracién
fisica delgadez, analiticamente anemia microcitica, sideremia
24, albumina 2.97. En transito intestinal se aprecia asa central
de intestino delgado con morfologia lobulada que se encuentra
discretamente distendida y centralizada. La TAC de abdomen
describe dilatacion segmentaria de asas de intestino delgado. Se
decide realizacién de capsula endoscdpica visualizandose a partir
de yeyuno proximal multiples lesiones puntiformes, blanquecinas,
dispersas, sugestivas de linfangiectasias (figuras 1y 2). Se completa
el estudio con enteroscopia de pulsion explorandose intestino
delgado hasta yeyuno proximal tomandose multiples biopsias a
nivel de duodeno y yeyuno para estudio histolégico que confirma la
presencia de vasos linfaticos dilatados.

Se realizan pruebas complementarias pertinentes para descartar
resto de causas secundarias de linfangiectasia intestinal.

Se inicia tratamiento con dieta hipograsa suplementada con
triglicéridos de cadena media consiguiéndose un buen control
clinico por el momento.

La linfangiectasia intestinal es una enteropatia pierde proteinas que
se caracteriza por una dilatacion de los vasos linfaticos entéricos
con la consiguiente pérdida de linfa hacia la luz intestinal y por
tanto malabsorcidn proteica, grasa y pérdida de linfocitos.

La linfangiectasia intestinal primaria fue descrita por primera vez
por Waldman afecta fundamentalmente a nifios y adultos jévenes,
aunque también puede ser diagnosticada a edades mas tardias. Se
describen varias causas secundarias entre las que se encuentra el
tratamiento con quimioterapia y radioterapia asociado a fibrosis
retroperitoneal.

El diagnéstico se basa fundamentalmente en los hallazgos
endoscdpicos y la confirmacion histoldgica de la presencia de vasos
linfaticos dilatados a nivel de mucosa y submucosa del intestino
delgado.

En nuestro caso no podemos obviar el antecedente de la paciente
como posible causa secundaria de linfangiectasia intestinal.



CP-132. LINFOMA DE BURKITT ABDOMINAL

FE,RNANDEZ GONZALEZ, R; PLEGUEZUELO NAVARRO, M;
GOMEZ GARCIA, M

UGC GASTROENTEROLOGIA Y HE,PATO,LOGI'A. COMPLEJO
HOSPITALARIO REGIONAL REINA SOFIA, CORDOBA.

Introduccion

El linfoma de Burkitt es un linfoma no Hodgking de células B con
alto grado de malignidad y crecimiento (tiempo de duplicacion
24-48 horas), indiferenciado y difuso. Se caracteriza por presentar
una traslocacion del gen c-MYC en el cromosoma 8, lo cual provoca
una replicacion incontrolada de células. Presenta tres formas
clinicas: endémico (asociado a VEB y tipico de Africa), asociado
a inmunodeficiencia (VIH) y esporadico, este ultimo es el mas
frecuente en nuestro medio. Es un tumor tipico de la infancia,
cuando aparece en adultos suele ser en menores de 35 afios con
predominio del sexo masculino y la localizacion mas frecuente
a nivel abdominal. En esta localizacion puede afectar a cualquier
o6rgano dando gran variedad de cuadros clinicos: hemorragia

Figura 1 digestiva, obstruccion intestinal, sindrome constitucional entre
otros, lo caracteristico de todos ellos es el inicio brusco y agudo.
Observamos linfangiectasias difusas en la mucosa intestinal. Ademads es el Unico tumor que se ha relacionado con el desarrollo

de sindrome de lisis tumoral espontaneo.

Caso clinico

Paciente de 19 afios que ingresa en nuestro servicio por presentar
desde hace mes y medio cuadro de diarrea acuosa mezclada con
sangre roja fresca y moco, urgencia defecatoria, tenesmo rectal,
dolor abdominal tipo cdlico, vodmitos alimentarios ocasionales
y pérdida de 12 kg de peso. No fiebre. No toma de antibidticos.
No viajes al extranjero. Niega episodios previos similares. No
tiene antecedentes familiares de enfermedad inflamatoria ni CCR.
Valorada hace un mes en CCEE de Digestivo (por sospecha de EICI)
con rectosigmoidoscopia normal. A la exploracién destaca una
sensacién de masa en hipocondrio derecho dolorosa a la palpacidn.
Se realiza colonoscopia en la que se objetiva gran pdlipo en dngulo
hepatico ulcerado que estenosa la luz pero permite el paso al
endoscopio del que se toman biopsias. En TAC se confirma masa
de angulo hepatico de 8x6cm que produce obstruccién intestinal
y adenopatias ileocdlicas. A la espera de resultado de biopsias
la paciente comienza con cuadro de obstruccidn intestinal por
lo que se traslada a cirugia y se interviene de urgencia mediante
hemicolectomia derecha. Se envia la pieza a anatomia patoldgica,
siendo diagnosticada finalmente de linfoma de Burkitt CD20+,
BCL2+, con indice proliferativo del 100%. Se completo el tratamiento
con tres ciclos de quimioterapia.

Figura 2

Siguen las linfangiectasias difusas a otro nivel de infestino delgado Discusién
visualizado mediante capsula endoscépica.

El tratamiento del linfoma de Burkitt es médico, con una excelente
respuesta a la quimioterapia (tasa de respuesta completa entre
el 65-95%) realizando profilaxis de sindrome de lisis tumoral
y neuroprofilaxis. La cirugia queda reservada como método
diagndstico o en caso de emergencia.
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LINFOMA PRIMARIO DE COLON COMO
CAUSA DE INVAGINACION INTESTINAL

GUERRA VELOZ, MFY; BELVIS JIMENEZ, M%; BELLIDO MURNOZ,
F;, GOMEZ RODRIGUEZ, BY; MOLINA NAVARRO , A HERGUETA
DELGADO, P%; CAUNEDO ALVAREZ, A!

'UGC APARATO DIGESTIVO. COMPLEJO HOSPITALARIO
REGIONAL VIRGEN MACARENA, SEVILLA.
’SERVICIO RADIODIAGNOSTICO. COMPLEJO HOSPITALARIO
REGIONAL VIRGEN MACARENA, SEVILLA.

La invaginacién intestinal se produce de forma idiopatica en la
infancia, siendo rara su presentacion en la edad adulta. En el 80% de
adultos que la presentan se atribuye a una lesién orgdnica maligna
o benigna (tumores, pélipos, lipomas, fibrosis de cirugia previas) de
localizacién ileo y colon preferentemente.

Pélipo de gran tamafio que estenosa luz.

Paciente hombre de 33 afios, con antecedentes de hipotiroidismo,
que acude en varias ocasiones al servicio de urgencias por
cuadro de dolor abdominal difuso, sin mejoria con analgesia. No
presenta pérdida de peso, sudoracién nocturna, ni estrefiimiento.
Analiticamente destaca LDH 781mg/ dl.

Se solicitd una ecografia abdominal en la que se evidencia en
region colica derecha, una imagen redondeada aperistaltica en
capas con centro hiperecogenico y halo hipoecogenico (Figura
1) confirmandose con el Tc abdominal de invaginacion ileocélica
por probable lesion intramural sélida 2.7cm (Figura 2), junto con
pequefias adenopatias mesentéricas. En nuevo Tc térax-abdomen
se descarta afectacion metastasica.

En la colonoscopia (Figura 3) se aprecia masa en ciego de 4cm que
protruye desde la valvula ileocecal, se tomaron varias muestras
para biopsias, con resultado histolégico de cambios inflamatorios
inespecificos. Dada la edad de paciente y ante la sospecha de
lesién tumoral se decide realizar hemicolectomia derecha con
anastomosis ileocdlica manual. El resultado histolégico de la
pieza quirurgica indica proliferacidn linfoide con fuerte expresion
de CD 20+, BCL6+, CD 10+, confirmando el diagndstico de linfoma
de células B grandes difuso con diferenciacidn centro germinal. La
hibridacidn in situ resulté positivo para el virus ebstein Barr (EB).

El linfoma intestinal es un tumor de estirpe linfoide que afecta de
manera exclusiva o primaria al tubo digestivo. El linfoma primario
colorectal es extremadamente raro, constituyendo 0.2% del total
de tumores malignos colorectales.

El subtipo histoldgico mas frecuente que afecta a ciego es el linfoma
difuso de células grandes B (47-81%), este expresa CD19, CD20,
CD22, CD79a, generalmente CD10+, bcl-6+, bcl-2- . Predomina en
hombres entre 40 — 60 afios, suelen estar asociados a enfermedad
inflamatoria, enfermedades autoinmunes, VIH, infeccién VHC.
y se presenta con clinica de dolor abdominal, pérdida de peso, o
Pieza quirdrgica (hemicolectomia derecha). masa palpable. Hay un subtipo asociado al virus EB. Nuestro caso
se presentd como invaginacion, llegando al diagnéstico de linfoma.




En la colonoscopia se puede apreciar una lesidn Unica, ulcerada,
difusa, o como poliposis linfomatosa. El estadiaje se realiza con el
TC torax- abdomen y Pet scan para descartar otras afectaciones.

No existe un consenso del tratamiento optimo, se plantea la
reseccidn quirurgica seguido de quimioterapia R-CHOP (Rituximab-
(ciclofosfamida, vincristina, prednisona) o CHOP.

Lesién polipoide ulcerada en colonoscopia.

MAI;ABSORCIC')N INTESTINAL SECUNDARIA
INFILTRACION VASCULAR

Invaginacién ileocélica en ecografia.

ROMERO PEREZ, EY; CASADO BERNABEU, A% LARA ROMERO, CY;
GARCIA FERREIRA, A'; GARCIA GARCIA, A*; RODRIGUEZ COBOS,
J'; ANDRADE BELLIDO, RJ*

'UGC APARATO DIGESTIVO. COMPLEJO HOSPITALARIO DE
ESPECIALIDADES VIRGEN DE LA VICTORIA, MALAGA.

2UGC APARATO DIGESTIVO. XANIT HOSPITAL INTERNACIONAL,
BENALMADENA.

La malabsorcion secundaria a insuficiencia pancredatica (IP)
constituye un hallazgo frecuente en paciente sometidos a
pancreactectomia total o cefdlica siendo preciso valorar el

tratamiento con enzimas pancreaticas y ajuste terapéutico para
evitar su desarrollo. Ante datos clinicos o nutricionales que indiquen
un proceso malabsortivo se debe realizar estudio diagndstico que
permita considerar otras posibilidades diagndsticas.

Invaginacién ileocélica en Tc abdomen.

Paciente de 57 afios de edad remitido a consultas por epigastralgia
y pérdida de peso sin destacar en ecografia y gastroscopia hallazgos
exploratorios significativos por lo que se solicita Tc abdominal que
evidencia lesion sugestivo de origen neoplasico en proceso uncinado
de pancreas y afectacion de la vena mesentérica en al menos 2,3
c¢cm. No se aprecian datos de infiltracidn de la arteria mesentérica
ni afectacion extrapancredtica por lo que se programa DPC con
seccion de la vena mesentérica superior (VMS) y anastomosis
termino-terminal con tronco venosoyeyunal.

Pese a tratamiento con nutricidén enteral domiciliaria y enzimas
pancreaticas ajustadas a dosis de 100.000Ul cada 8 horas el
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paciente refiere posteriormente sindrome diarreico con 4-5 al dia
con restos alimenticios no digeridos y pérdida de peso marcada.
Considerando como primera opcién la sospecha de insuficiencia
pancreatica secundaria se solicita test de aliento con 13 triglicéridos
C-mixta (13C-MTG), determinacion de elastasa fecal y PET-TC.

Tras valoracién de resultados se aprecié buen ajuste de dosis
de enzimas pancreaticas en test de 13C-MTG que descartd IP,
destacandoen PET-TC congestionvenosay edemade pared intestinal
como consecuencia de obstruccidon de la vena mesentérica en
relacion con captacion focal a nivel de VMS sugestivo de patologia
tumoral por lo que se remite el caso para valoracién por oncologia
y cirugia ante cuadro de desnutricion secundario a infiltracidn
vascular con cuadro de desnutricion secundario (Figura 1).

La realizacion de una pancreatectomia cefélica implica un proceso
malabsortivo hasta en el 80% de los pacientes secundario a IP de los
pacientes constituyendo el tratamiento con enzimas pancreaticas el
tratamiento fundamental para evitar su desarrollo. Ante la ausencia
0 respuesta parcial a enzimas pancredticas debe contemplarse
el ajuste de dosis de estas en primer lugar y realizar un amplio
abordaje diagndstico que valore otras opciones que permita valorar
otras entidades subyacentes y posibilidades de tratamiento como
la presencia de infiltracidén vascular a nivel mesentérico con edema
de la pared intestinal y disfuncién en la absorcién de nutrientes
para el correcto abordaje terapéutico y resolucidn del proceso
malabsortivo.

Edema de colon a nivel de colon ascendente y asas intestinales en
probable relacién a congestién venosa por obstruccién de vena
mesentérica.
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Test con fest de 13C-MTG que descart$ Insuficiencia pancredtica
como causa de desnutricién.

NEUMATOSIS QUISTICA INTESTINAL: HA-
LLAZGO ENDOSCOPICO CASUAL. IMPLICACIONES
CLINICAS.

TENORIO GONZALEZ, E; VAZQUEZ PEDRENO, L; SANCHEZ
GARCIA, O; BOCANEGRA VINIEGRA, M; MORCILLO JIMENEZ, E;
RICO CANO, A; FLORES MORENO, H; JIMENEZ PEREZ, M

UGC APARATO  DIGESTIVO. COMPLEJO HOSPITALARIO

REGIONAL DE MALAGA, MALAGA.

La neumatosis quistica intestinal (NQI) es una enfermedad poco
comun, caracterizada por la presencia de multiples quistes llenos
de gas en la pared del tracto gastrointestinal, a nivel subseroso y/o
submucoso, siendo mas frecuente en intestino delgado (42%) y
colon (36%).

No existe presentacion clinica tipica; en la mayoria de los casos,
los pacientes refieren sintomas variados e inespecificos (molestias
erraticas abdominales, diarrea, estrefiimiento, rectorragia, tenesmo
y pérdida de peso) o incluso son asintomaticos, convirtiendo
esta entidad en un hallazgo incidental al realizar una prueba
endoscopica o radioldgica, o al analizar una pieza quirdrgica tras
una intervencién de urgencia.

Un signo patognomonico de esta enfermedad es la presencia de
neumoperitoneo, caracteristicamente, sin irritacion peritoneal;
debido a la rotura de un quiste y que se puede observar hasta en
un tercio de los pacientes, por lo que se conoce también como
"neumoperitoneo benigno"

Su etiologia no esta claramente establecida, y puede tratarse de una
forma primaria (15%) o secundaria (85%), mucho mas frecuentey en
relacion con cirugias, infecciones coldnicas, traumatismos, cuadros
obstructivos (secundarios a neoplasia, vélvulo o malrrotacion
intestinal), inmunosupresion o situaciones de inflamacién crénica
como Ell; o incluso otras causas extraintestinales (esclerodermia,
enfermedad pulmonar obstructiva crénica).



Caso clinico

Presentamos a continuacién el caso de un vardn 80 afios, EPOC tipo
enfisema como Unico antecedente de interés, que acude a nuestra
consulta derivado por habito intestinal alternante, sin productos
patoldgicos, y molestias abdominales difusas. Tras hallazgo de
anemia ferropénica y SOH positiva débil se solicita colonoscopia en
el marco de proceso CCR, con los siguientes hallazgos:

"Se observan, en colon derecho y a nivel de submucosa, multiples
imagenes pseudopolipoideas y de aspecto abullonado, algunas con
superficie mucosa eritematosa y en otras de aspecto blanquecino
translucido, que a la toma de biopsias dejan expuesto su interior, de
aspecto quistico y con contenido claro que impresiona de aéreo".

La anatomia patoldgica confirmé la sospecha de NQI vy
posteriormente se demostré nuevamente en colono-TAC.

Discusion

En nuestro paciente, dado el cuadro clinico y alteraciones analiticas Figura 2

asociadas, el cancer colorrectal fue la sospecha inicial, descartado

tras colonoscopia y toma de biopsias que confirman el diagnéstico Quistes de paredes finas y contenido aéreo. Neumatosis quistica
y pueden justificar dichas alteraciones. submucosa.

Como conclusion, podemos decir que la neumatosis quistica
intestinal es una entidad poco frecuente, generalmente
asintomatica y usualmente asociada a otra patologia subyacente
(EPOC en nuestro caso). Ante la presencia de quistes con contenido
aéreo en el espesor de la pared intestinal tenemos que pensar y
descartar esta patologia.

Figura 3

Imagen por colonoscopia virtual.

Figura 1

Lesiones pseudopolipoideas en colon ascendente.

Figura 4

Mudltiples quistes en espesor pared.

RAPD ONLINE VOL. 39. N25 Septiembre - Octubre. XLVII Reunion SAPD. Granada 2016. RAPD 408



Comunicaciones - XLVIl Reunion Sociedad Andaluza de Patologia Digestiva. Granada 2016.

CP-136. OBSTRUCCION INTESTINAL ALTA SECUN-
DARIA A ENTERITIS EOSINOFILICA

ROMERO PEREZ, E'; ORTEGA ALONSO, A%, RODRIGUEZ COBO, J%;
LARA ROMERO, C*; GARCIA FERREIRA, A'; GARCIA GARCIA, A%
ANDRADE BELLIDO, RJ?

'UGC APARATO DIGESTIVO. COMPLEJO HOSPITALARIO DE
ESPECIALIDADES VIRGEN DE LA VICTORIA, MALAGA.
2UGC APARATO DIGESTIVO. HOSPITAL QUIRON, MALAGA.

Introduccion

La gastroenteritis eosinofilica es una entidad poco frecuente con
afectacién potencial de todo el tracto gastrointestinal pudiendo
provocar un amplio espectro sintomdtico. El diagndstico se basa
en demostracién de la infiltraciéon eosinofilica en la pared del
intestino y la exclusién de diversos trastornos provoquen afectacién Figura 1
similar. Se presenta caso de gastroenteritis eosinofilica con patrén
obstructivo que planted el diagnéstico diferencial con un proceso
neoplasico.

Caso clinico

Mujer de 75 afios que precisa ingreso por hemorragia digestiva alta
con repercusién hemodinamica asociando tinte ictérico y refiriendo
cuadro constitucional con hiporexia en relacién con vomitos de
caracter postprandial. En endoscopia destaca uUlcera en bulbo sobre
lesion excrecente que estenosa la luz intestinal e impide el paso
a segunda porcion duodenal. En biopsias se describen cambios
inflamatorios con abundantes esosinéfinos sugestivos de enteritis
eosinofica y ausencia de neoplasia. Ante la sospecha de proceso
neoplasico subyacente se amplia estudio de extension mediante
transito esofagogastroduodenal y TC abdominal que confirman

un engrosamiento de las paredes de la unién antro-duodenal Figura 2

compatible radiolégicamente con proceso tumoral sin evidenciar

enfermedad a distancia. Al correlacionar los datos endoscépicos y TC abdominal y transito EGD que evidencian patrén intestinal

radioldgicos que sugieren descartar neoplasia, se repite EDA para ?berPC“VO a nivel duodenal planteando posible neoplasia
. . . . . . . P infestinal.

nueva toma de biopsias sin evidenciarse cambios en histologia

por lo que ante la posibilidad de enteritis eosinofilica se inicia
tratamiento con corticoides i.v. y posteriormente orales con buena
evolucidn clinica permitiendo tolerancia oral y remision de lesiones
descritas en Tc y endoscopia asi como una disminucién del nimero
de eosindfilos en biopsias.

Discusion

La enteritis actinica crénica es una patologia que va a provocar una
importante morbilidad y repercusiones significativas en la calidad
de vida del enfermo. El tratamiento utilizado dependerd de la
gravedad de los sintomas. El tratamiento sintomatico de soporte
puede ser util en los casos leves, siendo fundamental un adecuado
soporte nutricional de estos pacientes. El tratamiento quirurgico
se reserva para tratar las posibles complicaciones: obstruccion,
perforacion, fistula o hemorragia, siendo la tasa de complicaciones
postoperatorias muy elevadas.

Figura 3

Bx duodenal (H&E 40x). Infiltracién por elevado nimero de
eosindfilos a nivel de submucosa y muscular mucosa. La mucosa
estd intacta sin erosién ni ulceracién.
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PRESENCIA DE ANEMIA EN EL MOMENTO
DEL DIAGNOSTICO DE LOS CASOS DE CANCER DE
COLON DEL HOSPITAL UNIVERSITARIO DE PUERTO
REAL, PERIODO 2013-2015.

RIVAS RIVAS, M*; DE LA VEGA OLIAS, C% SALAS ALVAREZ, JM?,
ROSELL MARTI, C*; SANTAMARIA RODRIGUEZ, G*; VEGA RUIZ, V?

'UGC APARATO DIGESTIVO. HOSPITAL DE ESPECIALIDADES DE
PUERTO REAL, PUERTO REAL.

2UGC CIRUGIA GENERAL Y DIGESTIVA. HOSPITAL DE
ESPECIALIDADES DE PUERTO REAL, PUERTO REAL.

Conocer la prevalencia de la anemia vy su relacién con la edad,
con la localizacién del tumor y estadio tumoral en el momento
del diagndstico de los pacientes con cancer de colon, en el area
sanitaria que abarca el Hospital Universitario de Puerto Real,
(Puerto de Santa Maria, Rota, Puerto Real, Chiclana, Conil, Vejer,
Barbate, Medina Sidonia, Benalup, Alcala de los gazules y Paterna
de Rivera), analisis de los ultimos 3 afios.

Se ha realizado un estudio descriptivo, retrospectivo, de todos
los casos de céncer de colon diagnosticados en el Hospital
Universitario de Puerto Real en el periodo tiempo 2013-2015.
Todos los pacientes tenian un diagndstico histoldgico. Se realizé
una revision de las historias clinicas aplicandose a todos los casos
un protocolo de recogida de datos que incluia mdltiples variables
(antecedentes familiares, personales, datos clinicos, analiticos,
datos radioldgicos, localizacién tumoral, estadio TNM, histologia
tumoral y tratamientos prescritos). Los datos fueron analizados en
el programa estadistico SPSS (versién 15.0).

De 207 pacientes con céncer de colon el 57% (118) presentaron
anemia en el momento del diagndstico, de los cuales el 67,8% (80)
presentaron valores de hemoglobina 0.05).

La anemia es una de las manifestaciones extra intestinales mas
frecuentes del cancer de colon, su prevalencia es alta, su etiologia
es multifactorial. El mayor porcentaje de pacientes que presentan
anemia se encuentran es estadios precoces del tumor subsidiarios
a intervencién quirlrgica, esto supone un problema de salud
frecuente, esimportante su valoracién y tratamiento pre- quirurgico
ya que estd asociado a una mayor morbimortalidad postoperatoria,
mayor estancia hospitalaria y deterioro de calidad de vida.

Anemia N % valido
No 89 43
Si 118 57
Total 207 100

Presencia de anemia.

HG <10 g/dlI N % valido
No 38 32,2
Si 80 67,8
Total 118 100

Presencia de Hg < 10g/dl.

20
70
&0 H Sigma
=0 B Esplénico
40
B Transverso
30
B Hepatico
70 P
10 H Ciego
0 ]
Si
Hg <10y localizacién.
LOCALIZACION
Colon Trans- Colon LSS
izquierdo verso derecho
N 86 6 32 124
No %
. 72,75% 75,00% 45,55% 59,90%
HG< 10 vélido
g /dl N 39 2 42 83
Si %
. 27,25% 25,00% 54,45% 40,10%
vélido
N 125 8 74 207
TOTAL %
L 100% 100,00% 100% 100%
vélido

Anemia y localizacion.
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ESTADIO

Figura 2

Anemia y estadio.

PSEUDOOBSTRUCCION INTESTINAL CRO-
NICA

SAN JUAN LOPEZ, C; ANGUITA MONTES, MF; HERNANDEZ
MARTINEZ, A; HALLOUCH TOUTOUH, S; PRAXEDES GONZALEZ,
E; VEGA SAENZ, JL

SERVICIO APARATO DIGESTIVO. COMPLEJO HOSPITALARIO DE
ESPECIALIDADES TORRECARDENAS, ALMERIA.

Introduccion

La pseudoobstruccidn intestinal crénica (CIPO) es un trastorno poco
frecuente de la motilidad gastrointestinal caracterizado por cuadros
recurrentes similares a una obstruccién mecanica en ausencia de
trastornos organicos, sistémicos o metabdlicos, y sin ningln tipo
de obstruccidn fisica detectable. Se desarrolla predominantemente
en nifios y en el sexo femenino. Los pacientes presentan sintomas
crénicos por obstruccion intestinal y los resultados radioldgicos
incluyen el ileo paralitico hasta la dilatacion de las asas del intestino.

El tratamiento conservador se basa en cambios dietéticos y agentes
procinéticos, considerandose el trasplante intestinal una opcién
terapéutica en los pacientes con enfermedad refractaria grave. En
la actualidad hay estudios que demuestran la superioridad de la
Prucalorpida a dosis de 1mg-4mg / dia frente al placebo en mejorar
los sintomas del estrefiimiento crénico severo.

Caso clinico

Presentamos el caso de una mujer de 63 afios seguida por nuestra
unidad durante mas de 5 afios por una CIPO tipo miopatia visceral,
que el curso de su enfermedad ha presentado multiples cuadros
pseudobstructivos con sintomatologia tipica y varios de ellos
han precisado intervenciones quirlrgicas (Gastrectomia en Y de
Roux, derivacion duodeno-yeyunal, duodenorrafia por multiples
perforaciones). La calidad de vida de la misma se ha visto limitada
por los sintomas diversos (vomitos, distension, dolor abdominal...)
que ademas de impedir la ingesta via oral han condicionado
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un cuadro de malabsorcion intestinal, desnutriciéon severa y
polineuropatia sensitiva carencial.

La paciente ha sido tratada previamente con diversos farmacos sin
alivio significativo y se encuentra actualmente en lista de espera
para trasplante intestinal. En los ultimos 5 meses ha sido tratada
con Prucaloprida 2mg una vez por dia objetivandose a dia de hoy
mejoria clinica, disminucion del nimero de ingresos hospitalarios y
mejoria subjetiva de la calidad de vida.

Discusion

En resumen, la Picaluprida a dosis de 1-4mg/dia tomados en un
sola dosis, puede considerarse un opcién terapéutica alentadora
para el tratamiento de pacientes con pseudoobstruccion intestinal
cronica (CIPO) , ofreciéndoles tanto una mejoria clinica a nivel de
los sintomas como de la calidad de vida de dichos pacientes.

SINDROME DE LA PINZA AORTO-MESENTE-
RICA COMO CAUSA DE OBSTRUCCION INTESTINAL
ALTA

NUNEZ ORTIZ, Al; PARADA BLAZQUEZ, MJ%; SILVA RUIZ, PY;
PIZARRO MORENO, AE!

'UGC APARATO DIGESTIVO. COMPLEJO
REGIONAL VIRGEN DEL ROCIO, SEVILLA.
2UGC  RADIODIAGNOSTICO. COMPLEJO
REGIONAL VIRGEN DEL ROCIO, SEVILLA.

HOSPITALARIO
HOSPITALARIO

Introduccién

El sindrome de la pinza aorto-mesentérica (SPAM), también
llamado Sindrome de Willkie es una entidad rara, causada por la
compresion de la tercera porcién duodenal contra la aorta por
parte de la arteria mesentérica superior (AMS). Suele cursar con
sintomatologia oclusiva intestinal alta siendo necesaria la cirugia
para su resolucién.

Caso clinico

Mujer de 26 afios fumadora de 20 cigarrillos/dia y sin antecedentes
de interés, con cuadro de vomitos diarios de contenido bilioso y
alimentario. Asocia dolor abdominal y pérdida de peso. Como
estudio inicial se solicité curva de lactosa y estudio de celiaquia
que fueron negativas y endoscopia oral que visualiza dilatacion de
22 y 32 porcidn de duodeno. Tras esto, se realiza estudio baritado
radiolégico en el que llama la atencion una dilatacién de la segunda
y tercera porcién duodenales hasta el nivel del cruce con la AMS
sugiriendo un SPAM que se confirma mediante TC abdominal
midiendo el angulo aortomesenterico 212 con una amplitud de
6 mm. La paciente se interviene realizando un descruzamiento
duodenal con anastomosis duodenoyeyunal sin incidencias
encontrandose desde entonces asintomatica.

Discusion
El SPAM es infrecuente encontrdndose en menos del 1% de los

estudios radioldgicos. Se produce por una obstruccion extrinseca
de la tercera porcidon duodenal por la salida de la AMS desde la



aorta. El dngulo aorto-mesentérico normal en adultos es entre
40-509, un angulo <25° puede producirlo. Puede ser congénito
o adquirido por pérdida de la grasa retroperitoneal, estados
catabdlicos, alteraciones Oseas restrictivas... Predomina en mujeres
y es mas frecuente en adolescentes y adultos jovenes.

Las manifestaciones clinicas son dolor epigéstrico, plenitud/
distensidn postpandrial y vomitos biliosos. Los sintomas mejoran
en decubito lateral izquierdo, posicién prona o flexidn de la rodilla
contra el térax, y se agravan en decubito supino. Se diagnostica
mediante pruebas radioldgicas siendo el angioTC el método
de eleccion permitiendo la medicién precisa del dngulo aorto-
mesentérico y la distancia entre la AMS y la aorta abdominal. La
angiografia se reserva para casos dudosos.

Respectoaltratamiento el abordajeinicial debe ser médico mediante
correccion de las alteraciones hidroelectroliticas, descomprension
mediante sonda nasogastrica, medidas posturales y soporte
nutricional. Si fracasa o presenta dilatacién duodenal el tratamiento
es quirurgico siendo de eleccién la duodenoyeyunostomia por
laparotomia o laparoscopia con un indice de éxito superior al 90%.
Otras opciones son la operacidn de Strong (seccién del ligamento
de Treitz para desplazar el duodeno de la pinza aortomesenterica),

una gastroenteroanastomosis si presenta distensién gastrica o la
desrotacion de Ladd si es producido por malrotacién intestinal.

Dilatacién de la 2y 37 porcién duodenal.

TC abdominal que demuestra la disminucién del dngulo corto-
mesentérico.

SINDROME DE OBSTRUCCION INTESTINAL
DISTAL EN PACIENTES CON FIBROSIS QUISTICA. A
PROPOSITO DE UN CASO.

TERCERO LOZANO, M; GARCIA ROBLES, A; AYUSO CARRASCO,
CAB; CABRERA GONZALEZ, E; DEL CASTILLO CODES, |

UGC APARATO DIGESTIVO. COMPLEJO HOSPITALARIO DE JAEN,
JAEN.

La fibrosis quistica (FQ) es la enfermedad hereditaria mas
comun en la raza blanca con una importante reducciéon de la
esperanza de vida. Estos pacientes presentan una gran variedad
de sintomas especialmente respiratorios pero las manifestaciones
gastrointestinales son cada vez mds frecuentes, relevantes y
causan una importante morbilidad. El sindrome de obstruccion
intestinal distal (SOID) describe un cuadro de obstruccidn intestinal
en pacientes con FQ muy similar al ileo meconial en neonatos.
Se caracteriza por el acimulo de heces muy viscosas y secrecion
mucosa espesa adherida a criptas de ileon terminal y ciego, dificiles
de movilizar. Puede presentarse en el 8,3-16% de los pacientes con
FQ, de manera aguda como una obstruccion intestinal o subaguda.

Presentamos caso de paciente de 22 afios con antecedentes de FQ
desde infancia con multiples ingresos por infecciones respiratorias.
Ingresa por cuadro de estrefiimiento y dolor abdominal tipo cdlico. A
la exploracién fisica presentaba abdomen distendido, timpanizado,
doloroso en hemiabdomen derecho con ruidos intestinales
aumentados. Se solicité Tac abdominal urgente con dilatacion de
asas de intestino delgado con presencia de abundantes imagenes
en "miga de pan" en ileon pélvico que sugiere secreciones/heces
solidificadas y discreto liquido libre intraabdominal en pelvis menor
(figuras 1 y 2). Se consultd con servicios de digestivo y cirugia y
se inicid tratamiento conservador con hidratacién endovenosa,
diatrizoato (Gastrografin@) a través de sonda nasogastrica asi como
N-acetilcisteina sin éxito. Dada la evolucion térpida del paciente
con empeoramiento de sintomas digestivos pese a tratamiento
médico se decide finalmente intervencidn quirlrgica con reseccion
intestinal de 15 cm con anastomosis latero-lateral y apendicectomia
preventiva. El paciente evolucioné favorablemente y fue alta
hospitalaria.

El SOID es exclusivo de pacientes con FQ y no se ha observado
en otras formas de insuficiencia pancredtica. Existen factores
que pueden precipitar el SOID como infecciones respiratorias
repeticidn, deshidratacion o malnutricién. El tratamiento del SOID
es muy variable mediante suplementos de enzimas pancreaticas,
laxantes, N-acetilcisteina y mucoliticos, pero en general da buenos
resultados. La cirugia presenta alto riesgo de morbimortalidad, por
lo que deberia reservarse exclusivamente para casos de fracaso
del tratamiento médico o presencia de complicaciones como
obstruccion intestinal completa, invaginacidn, vélvulo o perforacion
intestinal. Por el alto riesgo quirurgico que supone se debe ser lo
mas conservador posible, por lo que, el desempastamiento y la
enterotomia son las técnicas a realizar en primer lugar, siendo la
ultima opcidn quirurgica la reseccidn intestinal mas anastomosis
como ocurrié en nuestro caso.
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Imagen en "miga de pan" en ileon distal.

TUMOR CARCINOIDE DE MESENTERIO

LOPEZ}LARIO, B; AYUSO CARRASCO, CAB; TERCERO LOZANO, M;
MARTINEZ GARCIA, R; BAEYENS CABRERA, E

COMPLEJO HOSPITALARIO DE JAEN, JAEN.

Los tumores carcinoides son neoplasias procedentes del sistema
neuroendocrino.

El mesenterio tiene su origen en el intestino medio. Los tumores
carcinoides presentes en el intestino medio son argentafines y
provocan la liberaciéon de serotonina y taquicinas (sustancia P,
neuropéptido K y sustancia K) que ocasionan la triada clasica del
sindrome carcinoide: flush, diarrea y valvulopatia.

Varén de 59 afios con antecedentes de cardiopatia isquémica
revascularizada, HTAy artrosis. Consulta por dolor abdominal difuso
que se inicia tras ingesta y diarrea acuosa de un afio de evolucidn.
No pérdida de peso. Empeoramiento en el control de las cifras de
tension arterial, episodios de flushing y telangiectasias faciales de
nueva aparicion.

Exploracion fisica sin hallazgos destacables.
Exploraciones complementarias:

Analitica: Cromogranina 1721 (VN 19.1-98.1 ng7ml) y serotonina
2250 (VN 101-283 ng/ml). 5HIA normal.

TAC abdomen:

- Nodulaciéon de 20x20 mm con densidad de partes blandas
de bordes estrellados que condiciona retraccion del tejido
mesentérico adyacente, sugerente de tumor carcinoide con
reaccion desmoplasica.

- Adenopatias significativas en la raiz del mesenterio.

- Aumento de partes blandas de la aorta abdominal infrarrenal que
sugiere fibrosis retroperitoneal.

- Al menos 6 lesiones metastasicas hipervasculares en higado.

GA y SPECT-TC (99mTc.Octredtido): depdsitos patoldgicos a nivel
hepatico y abdominal.

Ecocardiografia: ligera regurgitacién tricuspidea. No se aprecia
anillo tricuspideo.

Biopsia LOEs hepaticas: infiltracion hepatica por tumor
neuroendocrino grado 1, compatible con origen metastasico.
indice de proliferacién <1%. Cromogranina, Sinaptofisina y CD-56
positivos.

Sandostatin®

Se instaura tratamiento con Sandostatin® Lar 20 mg (octredtido),
mejorando los episodios de flushing, dolor abdominal y diarrea.

Analiticamente disminucién de Cromogranina A en 548 ng/ml.

Actualmente el paciente continla en tratamiento con Lar 30mg/
mes.

Los tumores carcinoides representan el 1% de los tumores malignos.
La localizaciéon mas frecuente es el tubo digestivo (70%), seguido
del arbol bronquial (25%). Incidencia similar en ambos sexos con

pico maximo entre 50 y 70 afios.

La presencia de metastasis es factor prondstico mas importante,



siendo el higado el 6rgano diana. El riesgo de metastasis depende
del tamafio tumoral, apareciendo en casi todos los casos cuando
mide mas de 2 cm.

La elevada secrecion de serotonina puede ocasionar obstruccién
intestinal, hemorragia digestiva, perforacion, etc. por reaccidén
fibrética de los tejidos peritumorales siendo TAC abdominal la
prueba de imagen de eleccion. La cromogranina A se utiliza como
marcador prondstico.

Si no hay metastasis, la cirugia es tratamiento de eleccién. En caso
de metastasis irresecables la embolizacién arterial tumor puede
ser una alternativa, empleando octedtrido como tratamiento
sintomatico.

Metéstasis segmento hepdtico IV-VIII.

UTILIDAD DEL ACIDO HIALURONICO EN LA
PROCTITIS ACTINICA. PREVENCION O TRATAMIEN-
TO. A PROPOSITO DE UN CASO.

MINGUEZ CORTES, JM*; ACOSTA BAZAGA, EM?; OSUNA, J3

!SERVICIO APARATO DIGESTIVO. HOSPITAL COMARCAL DE LA
AXARQUIA, VELEZ-MALAGA.

2SERVICIO NEUMOLOGIA. COMPLEJO HOSPITALARIO REGIONAL
DE MALAGA, MALAGA.

3SERVICIO MEDICINA INTERNA. HOSPITAL COMARCAL DE LA
AXARQUIA, VELEZ-MALAGA.

La proctitis actinica es la inflamacion de la mucosa del colon que
se produce en ocasiones después del tratamiento con radioterapia
de distintos tumores del abdomen o de zona pélvica (recto, Utero,
prdstata, vejiga o testiculos). Se caracteriza porlaaparicion de diarrea
y rectorragia que en algunos de los casos puede ser incapacitante.
Se esta investigando la utilizacién AH (acido hialurénico) no sélo
como tratamiento de la misma sino como prevencién de la misma
previo a la radioterapia.

Paciente de 77 afios de edad recibe radioterapia tras ser
diagnosticado de adenocarcinoma de préstata que presenta
rectorragia y diarrea de hasta 8 deposiciones al dia.

Se realiza Rectosigmoidoscopia con Diagnostico de colitis actinica
severa. Tras recibir tratamiento con sucralfato, corticoides y
mesalazina con poca respuesta se decide tratamiento con 4acido
hialurénico de acuerdo con el paciente y de manera experimental
en forma de enemas con mejor respuesta y disminucion de la
sintomatologia.

El acido hialurénico es un componente del tejido conjuntivo del
cuerpo como son dermis y cartilagos. Es un glucosaminoglucano
de alto peso molecular, sintetizado por el sistema vacuolar de los
fibroblastos y otras células, entre ellas los queratinocitos. Entre sus
funciones se encuentran el formar parte de la estructuracion de la
matriz extracelular, de la homeostasis y de la migracion celular. Por
ello, juega un papel fundamental en el envejecimiento cutaneo, la
curacién de las heridas y la cicatrizacién.

1. Estructuracién de la matriz extracelular. (Proteoglucanos).

2. Facilitacion del transporte de solutos idnicos. (Homeostasis).
3. Hidratacidn cutanea. (Retencion acuosa).

4. Promocion de la migracién celular. (Curacién de las heridas).

La cicatrizacion de las heridas se lleva a cabo mediante un proceso
complejo, que de manera artificiosa se ha separado en varias fases:
fase de hemostasia, fase de inflamacién, fase de proliferacién
y migracién y fase de maduracién o remodelacion de la matriz
extracelular.

A nivel dérmico las alteraciones cutdneas producidas por
la radioterapia fueron menores en los pacientes tratados
profildcticamente con una crema de AH al igual que en pacientes
uroldgicos con instilaciones vesicales previas también a la misma.
Extrapolando estos datos podriamos plantearnos la utilizacion
del mismo no solo como tratamiento de la proctitis actinica sino
también como prevencién de la misma.

CASOS DE PANCREATITIS ATENDIDOS EN
LA UCI DE UN HOSPITAL COMARCAL. ESTUDIO DES-
CRIPTIVO DE LOS ULTIMOS 6 ANOS.

MINGUEZ CORTES, JM?*; RODRIGUEZ DIAZ, F%; ACOSTA BAZAGA,
EM?3

'SERVICIO APARATO DIGESTIVO. HOSPITAL COMARCAL DE LA
AXARQUIA, VELEZ-MALAGA.

2SERVICIO MEDICINA INTERNA. HOSPITAL COMARCAL DE LA
AXARQUIA, VELEZ-MALAGA.
3SERVICIO  NEUMOLOGIA.
AXARQUIA, VELEZ-MALAGA.

HOSPITAL COMARCAL DE LA
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Describir las caracteristicas epidemioldgicas de los casos de
pancreatitis atendidos en la Unidad de Cuidados Intensivos (UCI) de
un Hospital Comarcal, durante los ultimos 6 afios.

La pancreatitis aguda (PA) es un proceso inflamatorio cuyo rango de
severidad se encuentra entre leve y severa, pudiendo termina con
el fallecimiento del paciente. La etiologia de las PA en la mayoria de
la bibliografia es de origen biliar, seguida por la de origen endlico.

Las PA graves (PAG) son subsidiarias de ser evaluadas y tratadas en
la UCI de los centros hospitalarios.

Se realizd un estudio descriptivo de los pacientes con PA
hospitalizadas en la UCI del Hospital Comarcal de la Axarquia,
en Vélez-Malaga, durante el periodo comprendido entre enero
del 2010 a diciembre del 2015. En este estudio se incluyeron
pacientes procedentes de distintos Servicios, que por su evolucion,
o presentacién inicial requirieron la asistencia de la UCI para su
manejo. Se excluyeron pacientes trasladados a otros centros
hospitalarios por su complejidad y necesidad de técnicas no
disponibles en el centro. Los datos han sido recopilados mediante
la aplicacion informdtica Diraya Atencidn Especializada (DAE)
Hospitalizacién, del Sistema Andaluz de Salud, y analizados
mediante el programa Excel 2007® (Microsoft®).

Se han recogido un total de 39 casos de PAG, distribuidos de la
siguiente forma. Por sexo, 58,9% fueron varones, frente al 41,02 %
mujeres. La edad media fue de 60,03 afios con una mediana de 65
afios. La etiologia fue de un de origen litidsico o biliar un 66,66%,
de origen etilico un 23,07%, y el resto de casos origen incierto o
postquirurgico. Casos recidivantes en un 28,20%. La estancia en UCI
oscilo entre 1 dia y 74 dias con una mediana de 4 dias. En cuanto a
los casos de Exitus, se produjeron un total de un 41,02% siendo el
origen litidsico la causa principal con un 75%.

La UCI de un Hospital Comarcal, pese a sus limitaciones de
infraestructura, es el lugar indicado para el manejo de los casos
de PAG. En nuestro Hospital, la mayoria de los casos de PA son
manejados en Sala o en Urgencias, y observamos con los datos de
esta comunicacion que estamos dentro de los casos esperados para
una UCI de un Hospital Comarcal.

CAUSA INFRECUENTE DE PANCREATITIS
AGUDA. POSTLEGRADO.

SANAHUJA BORT, S*; MOSTAZO TORRES, J% VILCHEZ JAIMEZ, M?

UGC CIRUGIA GENERAL Y DIGESTIVA. AREA DE GESTION
SANITARIA CAMPO DE GIBRALTAR, ALGECIRAS.

2SERVICIO APARATO DIGESTIVO. AREA DE GESTION SANITARIA
CAMPO DE GIBRALTAR, ALGECIRAS. )
3SERVICIO MEDICINA FAMILIAR Y COMUNITARIA. AREA DE
GESTION SANITARIA CAMPO DE GIBRALTAR, ALGECIRAS.

La pancreatitis aguda se presenta en relacién con dos grandes
etiologias la litiasis y el alcohol, suponiendo hasta un 80% de los
casos. Otras causas menos frecuentes son ciertos medicamentos,
hipertrigliceridemia, hipercalcemia, traumatismos de gran energia,
CPRE, y en caso raros algunas intervenciones quirurgicas. Queremos
presentar el caso infrecuente de una pancreatitis aguda tras la
realizacion de un legrado.

Presentamos el caso de una mujer de 52 afios con antecedentes
de hernia de hiato, mioma uterino. Intervencion quirdrgica:
hemorroidectomia. No tratamientos previos ni habitos toxicos.
Ingresa en el servicio de ginecologia a través de urgencias por
un cuadro de menometrorragia recidivante. Se realizdé ECO
transvaginal: uUtero en AVF, cavidad uterina dilatada con restos
hematicos, didmetro endometrial 52 mm. Por lo que se ingresa
para la realizacién de legrado endometrial eco-guiado.

Alas 5 horas del legrado la paciente comienza con dolor abdominal
difuso, nduseasintensas, Progresivamente presentaempeoramiento
del estado general, hipotension, mareo, obnubilacion,

Se realiza control analitico urgente donde destaca hb 11,3, 14500
leucocitos (79%N), 170.000 plaquetas, Creatinina 1.4, iones
normales. Amilasa pancreatica en 698 y amilasuria 3570. PCR 57.

Se procede a realizar TAC abdomen donde se objetiva: pancreas
difusamente engrosado con infiltraciéon difusa de la grasa peri
pancreatica y discreta cantidad de liquido peri pancreatico,
rodeando el estdmago, vesicula y lobulo hepdtico izquierdo;
hallazgos compatibles con pancreatitis aguda edematosa.

Dado el empeoramiento progresivo se comenta el caso con
UCI ingresando a la paciente durante unas 48 horas hasta la
estabilizacién de la misma.

En planta se completdé estudio general de pancreatitis aguda,
descartando causas frecuentes y menos frecuentes de pancreatitis
aguda. Se realizd RMN: vesicula distendida no a tensidén con
paredes regulares sin identificarse litiasis. Via biliar no dilatada y de
aspecto normal. Pancreas aumentado de tamario en relacion con
pancreatitis aguda edematosa.

La pancreatitis aguda es una enfermedad inflamatoria, causada por
la activacidn, liberacidn intersticial y auto digestidon de la glandula



por sus propias enzimas; la medicion de enzimas pancreaticas, si
bien es util para el diagnéstico de pancreatitis aguda no permite
diagnosticar gravedad por cuanto la magnitud de su elevacién no se
correlaciona con la gravedad local o sistémica de la pancreatitis. Su
desarrollo como complicacién de un procedimiento habitual como
un legrado es infrecuente, aunque su manejo inicial no difiere de
las otras posibles causas de pancreatitis aguda.

Utero. Cavidad uterina dilatada con restos hemdticos, didmetro
endometrial 52 mm.

Pancreatitis aguda. Péncreas difusamente engrosado  con
infiltracién de la grasa peripancreatica y discreta cantidad de
liquido peripancreatico.

CORRELACION DE LA PCR CON EL GRADO
DE BALTHAZAR EN LOS PACIENTES INGRESADOS
DURANTE 4 ANOS POR PANCREATITIS AGUDA EN
UN HOSPITAL COMARCAL

MINGUEZ CORTES, JM?; OSUNA, J%, BERNAL, E?

'SERVICIO APARATO DIGESTIVO. HOSPITAL COMARCAL DE LA
AXARQUIA, VELEZ-MALAGA.

2SERVICIO MEDICINA INTERNA. HOSPITAL COMARCAL DE LA
AXARQUIA, VELEZ-MALAGA.

3SERVICIO MEDICINA DEL APARATO DIGESTIVO. HOSPITAL ALTO
GUADALQUIVIR, ANDUJAR.

Correlacionar la gravedad mediante la PCR expresada en mg/L
y el grado de Balthazar en los pacientes con pancreatitis aguda
ingresados en el Hospital Comarcal de la Axarquia desde enero de
2011 a diciembre de 2014.

Anadlisis descriptivo retrospectivo basado en el total de pacientes
ingresados en el hospital Comarcal de la Axarquia durante 4
afios con el diagndstico de pancreatitis aguda. Se recogieron
datos demograficos (edad y género), etiologia, la estancia
media y mortalidad. Se trabajé con herramientas de estadistica
descriptiva (frecuencias, medias y porcentajes). Se analizaron los
datos utilizando para el analisis multivariante el test de ANOVA,
posteriormente se realizd un estudio post hoc con los test de
Sheffe, DMS y Bonferroni.

Se estudiaron un total de 344 pacientes de los cuales el 53,8% eran
varones, la edad media fue de 62,54 + 17,58, una estancia media de
14,83 + 12,08 dias, y una mortalidad del 7,6%.

Se correlaciono la gravedad del proceso mediante un analisis
multivariante (ANOVA) entre la PCR expresada en mg/L, y los grados
de Balthazar (A, B, C, D, E), hallando los siguientes resultados: La
media de PCR para un grado de Balthazar A fue de 57,65 + 14,42;
Para el B fue de 120,11 + 23,78; Para el C 138,7 + 14,88; Para el
D 143, 88 + 12,15 y para el E fue de 213,66 + 26. Se obtuvieron
diferencias estadisticamente significativos de manera global (p<
0,001), posteriormente se realizé un analisis post hoc donde se vio
que existian diferencias estadisticamente significativas entre todos
los grupos.

Las pancreatitis aguda son una patologia frecuente tanto en los
servicios de Medicina Interna, Urgencias, Unidad de Cuidados
Intensivos y Cirugia, con una incidencia de 35-40 casos por cada
100.000 habitantes y afio. Se han utilizado numerosas escalas
para determinar el grado de severidad prondstico siendo las
mas utilizadas y validadas la escala de Ramson y la APACHE Il. En
cuanto a los parametros analiticos se ha estudiado y comprobado
ampliamente que una PCR > 150 mg/L se correlaciona con la
presencia de necrosis pancreatica y por tanto con mayor gravedad
de la misma, pero no se ha estudiado ampliamente con qué grado
de Balthazar se corresponderia.

En nuestro estudio hemos demostrado que cuanto mas aumenta la
PCR en el momento del ingreso mayor sera el grado de Balthazar,
por lo que ese paciente sera susceptible de presentar mayor
gravedad que otro con menor PCR.
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MNiveles medio de PCR
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La aparicion de colecciones o pseudoquistes en la pancreatitis
aguda hacen que ésta sea considerada grave, con mayor riesgo de
fallo multiorgénico del paciente.
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Los pseudoaneurismas arteriales son una complicacion infrecuente
de las pancreatitis agudas (0,7%) pero potencialmente mortales.
Se asocian a pancreatitis agudas graves y pseudoquistes, tanto que
hasta el 40% de los pseudoaneurismas esplénicos se producen en
el contexto de pseudoquistes.

Pancreatitis. PCR. Grados de Baltazhar.
Su localizacién mas frecuente es la arteria esplénica seguida de la
gastroduodenal.

Un tercio son asintomaticos. Clinicamente pueden producir dolor
abdominal y hemorragia al tracto digestivo si se produce rotura.

DEBUT DE PANCREATITIS AGUDA COMO
COMPLICACION LOCAL DE LA MISMA: A PROPOSI-
TO DE UN CASO.

El gran avance en las técnicas de imagen y su mayor difusion, ha
disminuido la frecuencia de roturas de aneurismas (del 10 al 3%) y

MOLINA VILLALBA, C; REINA SERRANO, S; LLAMAS BELLIDO, I; por tanto, la mortalidad asociada.
GALLEGO ROJO, F

Siempre requieren tratamiento debido a la alta mortalidad (hasta
UGC APARATO DIGESTIVO. COMPLEJO HOSPITALARIO DE
PONIENTE, EJIDO, EL.

el 50% en pancreatitis necrotizantes), siendo el tratamiento
endovascular con endoprdtesis y/o embolizacion de primera
eleccion, con altas tasas de éxito.

Las complicaciones locales de la pancreatitis aguda (necrosis,
colecciones y pseudoquistes) suelen aparecen a partir de las
72 horas tras el diagndstico. Los pseudoaneurismas son una
complicacion infrecuente pero de gran trascendencia clinica por su
alta mortalidad, siendo el de la arteria esplénica el mas prevalente.

Mujer de 54 afios fumadora activa sin otros antecedentes
personales. Presenta epigastralgia con nauseas y vomitos de 15
dias de evolucidn, con empeoramiento en los Ultimos dias. A la
palpacién, abdomen doloroso en epigastrio y flanco izquierdo.
Analiticamente leucocitosis, neutrofilia, elevacion marcada de PCR
y amilasemia de 780, siendo diagnosticada de pancreatitis aguda.
En el estudio ecografico al ingreso (Figura 1) se aprecia imagen
hipoecogénica en cuerpo pancreatico; en TAC abdominal (Figura 2)

se describe lesidn quistica en cuerpo pancreatico de 37x32 mm bien
definida compatible con pseudoquiste. Ante la buena evolucion
clinica, es dada de alta para seguimiento en consulta. Acude a
revision refiriendo molestias en hipocondrio izquierdo y aporta Lesién quistica en cuerpo pancredtico.
colangiorresonancia y TAC abdominal (Figuras 3-4) en las que se
evidencia la lesién descrita en estudios previos, ahora con una
zona focal hipercaptante en fase arterial que depende de arteria
esplénica, catalogandose dicha lesion como pseudoaneurisma
de la arteria esplénica en el contexto de un pseudoquiste. En
vista de estos hallazgos, se deriva al Servicio de Angiologia que
solicitan angioTAC abdominal (Figura 5), actualmente pendiente de
tratamiento.



TAC al ingreso: imagen compatible con pseudoquiste. TAC con contraste: Pseudoaneurisma.

Pseudoaneurisma y arteria esplénica. AngioTAC: pseudoquiste y pseudoaneurisma de arteria esplénica.
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CP-147. DIAGNOSTICO CASUAL DE PANCREAS
ECTOPICO EN RELACION CON ESTUDIO DE DOLOR
EPIGASTRICO AGUDO.

MOSTAZO TORRES, J*; RUIZ PADILLA, FJ%; VILCHEZ JAIMEZ , M?

ISERVICIO APARATO DIGESTIVO. AREA DE GESTION SANITARIA
CAMPO DE GIBRALTAR, ALGECIRAS.

2SERVICIO MEDICINA INTERNA. AREA DE GESTION SANITARIA
CAMPO DE GIBRALTAR, ALGECIRAS. )
3SERVICIO MEDICINA FAMILIAR Y COMUNITARIA. AREA DE
GESTION SANITARIA CAMPO DE GIBRALTAR, ALGECIRAS.

Introduccion

La existencia de tejido pancreatico ectdpico se ha intentado explicar
con diferentes teorias, si bien la mayoria de los autores coinciden
en que se trata de una evolucién embrioldgica andmala, que se
produce durante el periodo prenatal, se forman implantes de las
yemas pancreaticas en diferentes partes del tracto gastrointestinal,
dando como resultado, tejido que pierde continuidad anatémica y
vascular con el pancreas propiamente dicho. Presentamos el caso
de una paciente con pdancreas ectdpico sintomatico.

Caso clinico

Mujer de 35 afios. Sin antecedentes de interés. Alcohol social.
Acude por dolor abdominal epigdstrico continuo intenso asociado a
vomitos persistentes de unas 24 horas. No fiebre ni otros sintomas.
No alteracion del habito intestinal. No pérdida de peso ni sintomas
digestivos previos.

Exploracion: dolorintenso con defensa voluntaria a nivel epigastrico.
Murphy negativo. No signos de irritacion.

As: hb 13,2, Leucocitos 13560 (77%N), Plaquetas 349000. TP 85%,
Creatinina 1.1. Potasio 3.1. Bt 1.8 resto perfil hepatico normal.
Amilasa 130. PCR 23.

Eco abdomen: vesicula de pared y contenido normal. No liquido
libre.

TAC abdomen: Pancreas de tamafio y morfologia normal, antro
gdstrico con pared ligeramente engrosada por lo que se recomienda
gastroscopia.

GASTROSCOPIA: esofagitis péptica grado Cy a nivel antral se observa
lesidn de apariencia umbilicada regular de aspecto submucoso, se
toman biopsias: mucosa gastrica normal. Bulbo y segunda porcidn
duodenal normal.

USE: se observa lesidon nodular submucosa de aspecto irregular.
Se biopsia: acinos pancreaticos con presencia de conductos y
ocasionales islotes de Langherhans con configuracién lobular. Por
lo que es diagnosticada de pancreas ectdpico de antro gastrico. Tras
5 dias con reposo digestivo comienza con tolerancia y a los 7 dias
es dada de alta sin dolor abdominal y con tolerancia a dieta normal.

Discusion

El pancreas ectdpico gastrico es una lesion subepitelial poco
frecuente, descubierta en forma incidental en la mayoria de

RAPD ONLINE VOL. 39. N25 Septiembre - Octubre. XLVII Reunién SAPD. Granada 2016.

los casos. Como en otras lesiones subepiteliales gastricas, el
diagnéstico es dificil. Las biopsias endoscdpicas convencionales de
la mucosa no son Utiles en estos casos. La USE permite determinar
caracteristicas de la lesién, el origen en la pared gastrica pero no
determina en forma absoluta el tipo de lesidn y si ésta es benigna o
maligna por lo que es necesario el estudio histopatoldgico.

En conclusidon podemos decir que el tejido pancredtico ectdpico
es una entidad rara y que es dificil de diagnosticar tanto por su

localizacién variada y la sintomatologia propia de cada érgano.

Figura 1

Lesién umbilicada a nivel antral en relacién con pdncreas ectépico

subcutdneo.

Figura 2

Lesién umbilicada a nivel antral en relacién con pdncreas ectépico
subcuténeo.




CP-148. DIAGNOSTICO INCIDENTAL DE AMPULO-
MA TRAS ESTUDIO DE EXTENSION DE CA UTERINO.

MOSTAZO TORRES, J*; VILCHEZ JAIMEZ , M?; RUIZ PADILLA, FJ?

ISERVICIO APARATO DIGESTIVO. AREA DE GESTION SANITARIA
CAMPO DE GIBRALTAR, ALGECIRAS. i
2SERVICIO MEDICINA FAMILIAR Y COMUNITARIA. AREA DE
GESTION SANITARIA CAMPO DE GIBRALTAR, ALGECIRAS.
3SERVICIO MEDICINA INTERNA. AREA DE GESTION SANITARIA
CAMPO DE GIBRALTAR, ALGECIRAS.

Introduccion

Los tumores de la ampolla de Vater se denominan ampulomas,
representan el 2% de todos los tumores del tracto digestivo y se
pueden originar sobre cualquiera de los tres epitelios (duodenal,
pancredtico y biliar) que conforman la papila. Estos tumores
tienen una especial relevancia clinica, por lo que es fundamental
realizar un diagndstico precoz, una estadificacién apropiada y un
tratamiento correcto. Presentamos el caso diagnosticado de una
forma infrecuente gracias al estudio de extensidn de otro proceso
neoplasico diferente.

Caso clinico

Mujer de 48 afios de origen peruano. En seguimiento por
Ginecologia por sangrado irregular entre menstruaciones,
asociado a sindrome constitucional, diagnosticandose finalmente
de neoplasia uterina. La paciente en ningin momento se queja
de sintomas digestivos, no dolor abdominal, no alteracién del
habito intestinal, no ictericia ni coluria. En analitica destacaba hb
10.9, bt 1.5, GGT 189 y FA 145. En estudio de extensién muestra
engrosamiento duodenal. En ColangioRMN se observé colédoco de
6 mm con afilamiento distal. Se realiz6 gastroscopia: a nivel duodenal
en torno a la papila gran lesiéon mamelonada, dura al corte, permite
el paso del endoscopio a segunda porcién duodenal, se tomaron
multiples biopsias (AP: lesién adenomatosa con displasia de alto
grado sin poder descartar adenocarcinoma por escasas muestras).
Se solicitd valoracidn por hospital de referencia pero antes se repitio
endoscopia donde se tomd macrobiopsia (AP: describen focos de
adenocarcinoma). En hospital de referencia se valoré mediante USE
y se decidié por el tamafio, histologia y la edad de la paciente su
reseccién quirdrgica realizando duodenopancreatectomia cefalica.

Discusion

Los ampulomas presentan un mejor prondstico y una mayor tasa
de resecabilidad, en comparacién con otros tumores peripapilares,
gracias a que presentan sintomas de forma mas precoz y a que
tienden a ser mas diferenciados desde el punto de vista histolégico
en nuestro caso el diagnostico precoz se realizdé por estudio de
extension de otro proceso tumoral, y no por presentar ningun
sintoma digestivo lo que probablemente dado la histologia hizo que
el prondstico fuese mejor.

Figura 1

Lesién mamelonada a nivel de la papila mayor.

Figura 2

Lesién mamelonada a nivel de la papila mayor, no da impresién
de estar fijo, ya que permite movilizacién con pinzas.

Figura 3

Lesién mamelonada a nivel de la papila mayor.
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) DIVERTICULO DUODENAL COMPLICADO. A
PROPOSITO DE UN CASO.

VALVERDE-LOPEZ, F; ARIZA-FERNANDEZ, JL; RODRIGUEZ-
SICILIA, MJ; DE TERESA-GALVAN, J

SERVICIO APARATO DIGESTIVO. COMPLEJO HOSPITALARIO
REGIONAL VIRGEN DE LAS NIEVES, GRANADA.

El diverticulo duodenal se ha descrito en 2-5% de pacientes que
se han realizado un transito baritado y hasta un 7% de pacientes
que se realizan CPRE. La localizacion duodenal es la mas frecuente
dentro de los diverticulos del intestino delgado y normalmente se
localizan cercanos a la papila.

Mujer de 81 afios con AP de HTA, ACV sin secuelas, IRC leve,
Osteoporosis, sin habitos tdxicos, en tratamiento con Omeprazol,
Furosemida, AAS, Enalapril/HZT, Nicardipino y Simvastatina. Acude
a urgencias por dolor abdominal en HD, no irradiado, nauseas y
vomitos. Analiticamente destacaba BT 1.04, GOT 546, GPT 332,
GGT 91, FA 185, amilasa 3064, siendo diagnosticada de Pancreatitis
Aguda. La paciente es hospitalizada, realizdndose Ecografia
abdominal en la que no se aprecia litiasis vesicular ni coledociana,
con hallazgos compatibles con Pancreatitis Aguda sin colecciones.
Los Triglicéridos y el calcio eran normales en la analitica. Se realiza
ColangioRMN que tampoco evidencia patologia litidsica pero
si aprecia ectasia de radicales biliares de primer orden asi como
dilatacion del colédoco (hasta 9 mm) adelgazandose en su trayecto
de forma progresiva con diverticulo, de unos 4 cm de diametro
mayor, en contacto con el colédoco y unidn pancreatobiliar en
su tercio distal que podria ocasionar leve compresion extrinseca.
La paciente evoluciona favorablemente y es dada de alta siendo
valorada en consulta, plantedandose la realizaciéon de CPRE. Un
mes después la paciente acude de nuevo a urgencias con nuevo
episodio de Pancreatitis Aguda, realizdndose CPRE en la que se
aprecian diverticulos de gran tamafio con gran distorsion del eje
luminal no permitiendo identificar la papila y siendo imposible la
realizacion de esfinterotomia. La paciente es derivada a consulta de
cirugia general para tratamiento quirdrgico.

Aproximadamente el 95% de los diverticulos duodenales son
asintomaticos. El 5% de los casos sintomaticos suelen presentar
ictericia, colangitiso pancreatitisaguda, complicacionesrelacionadas
con coledocolitiasis, pudiendo presentar también perforacion,
obstruccion o sangrado gastrointestinal. El diagndstico se realiza
por técnicas de imagen (TAC o RMN) o endoscopia (preferiblemente
duodenoscopia). En casos asintomaticos el manejo es conservador,
en caso de complicaciones biliopancreaticas (colangitis o
pancreatitis aguda recurrente) el tratamiento de primera eleccion
es la esfinterotomia por CPRE pasando al tratamiento quirurgico en
caso de imposibilidad técnica.
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Ejemplo de diverticulo duodenal visualizado por TAC abdominal.

DOLOR ABDOMINAL CRONICO: DE UN
CASO DE PANCREATITIS AL DIAGNOSTICO DE FIE-
BRE MEDITERRANEA FAMILIAR.

CHAARO BENALLAL, D; MALDONADO PEREZ, B; CAUNEDO
ALVAREZ, A; HERRERIAS GUTIERREZ, JM

UGC APARATO DIGESTIVO. COMPLEJO
REGIONAL VIRGEN MACARENA, SEVILLA.

HOSPITALARIO

La fiebre mediterranea familiar (FMF) es un trastorno hereditario
autoinflamatorio, autosémico recesivo caracterizado por episodios
recurrentes de fiebre y serositis. Se manifiesta como episodios de
dolor abdominal agudo, pleural, articular o muscular.

La clinica es aguda y los sintomas persisten en un corto periodo
de tiempo entre 6-96 horas resolviéndose de forma espontanea,
debiéndose realizar un diagndstico diferencial amplio.

Presentamos el caso de un paciente con diagndstico de pancreatitis
focal y sospecha de pancreatitis cronica, que finalmente es
diagnosticado de FMF.

Paciente de 38 afios con antecedentes de hipertrigliceridemia
bien controlada. Presenta clinica de dolor abdominal intermitente
de tipo cdlico y periumbilical de dos afios de evoluciéon que se
acompafia de fiebre intermitente. Ha requerido multiples consultas
y dos ingresos hospitalarios en otro centro donde es diagnosticado
de pancreatitis focal y dos colecciones peripdncreaticas de 3 y 8
cm. No se identifican factores causales del episodio de pancreatitis.



Ademas se observa la existencia de derrame pericardico moderado.

El paciente inicia clinica de astenia progresiva y dolor en grandes
articulaciones. Ante persistencia de cuadro de dolor se le propone
laparoscopia exploradora a lo que se niega y consulta en nuestro
centro para una segunda opinién. Durante el episodio de dolor
las analiticas son normales incluyendo reactantes de fase aguda.
Se solicita estudio de inmunidad de vasculitis, estudio de plomo,
sarcoidosis, angioedema hereditario, porfiria, alteraciones
hormonales y patologia infecciosa con serologia de bricela, fiebre
Q, rickettsia, VIH y tuberculosis, que son normales.

En colangioRMN no se observan alteraciones anatémicas a nivel
de péancreas y persisten las colecciones peripancreaticas, asi
como escaso derrame pericardico y pleural. En ecoendoscopia se
descartan signos de pancreatitis crénica, realizandose vaciado de
las colecciones peripancreaticas mediante PAAF. Siendo el liquido
normal incluido CEA y ADA.

Se realiza despistaje de amiloidosis con biopsia rectal negativa. No
existe eosinofilia periférica, ni en biopsia endoscdpica. Finalmente
se realiza estudio genético para diagndstico de sindrome
autoinflamatorio, identificdndose mutaciones en heterocigosis en
la proteina MEFV con diagnostico final de FMF.

En este caso no encontramos causa que justifique la pancreatitis
focal que presentd el paciente previo al diagnéstico de FMF.

Entre sus antecedentes consta de hipertrigliceridemia pero que
en todo momento fue de valores inferiores de 300mg/dL no
justificando con estos valores una pancreatitis.

Por lo tanto nos planteamos la posibilidad de la afectacién
pancredtica secundaria a FMF sin embargo no existen reportes al
respecto.

EXPERIENCIA EN CPRE EN PACIENTES ME-
NORES DE 18 ANOS EN UN SERVICIO DE ADULTOS
DE UN HOSPITAL DE TERCER NIVEL

MOSTAZO TORRES, J%; VILCHEZ JAIMEZ, M% RAMIREZ BOLLERO,
M3

UGC APARATO DIGESTIVO. AREA DE GESTION SANITARIA
CAMPO DE GIBRALTAR, ALGECIRAS. )

2UGC MEDICINA FAMILIAR Y COMUNITARIA. AREA DE GESTION
SANITARIA CAMPO DE GIBRALTAR, ALGECIRAS.

*UGC MEDICINA INTERNA. XANIT HOSPITAL INTERNACIONAL,
BENALMADENA.

La colangiopancreatografia retrégrada endoscdpica (CPRE) es una
reconocida herramienta diagndstica y terapéutica cuyo uso en las
dos primeras décadas de la vida es cada vez mds comun, existiendo
pocos datos sobre la seguridad y utilidad de este procedimiento en
ellos.

El objetivo es revisar la experiencia en CPRE en nifios y adolescentes
en un hospital de tercer nivel de adultos. Desde marzo 2010
hasta diciembre 2015 se han realizado en nuestro hospital 13
CPRE en menores de 18 afios. Hemos analizado las caracteristicas
demograficas de los pacientes, las indicaciones de la CPRE, sus
hallazgos y los procedimientos terapéuticos realizados, asi como
los resultados obtenidos en la eficacia y seguridad de la técnica.

Nueve pacientes son mujeres, y cuatro hombres, con una media
de 14 afios. Todos, salvo uno, se realizaron bajo anestesia general.
En 3 casos se utilizaron duodenoscopios laterales pediatricos. En
tres ocasiones hubo fallo de canulacion de la via biliar, siendo
posible en el siguiente intento. Las indicaciones para su realizacién
fueron: un caso de fistula biliar postcolecistectomia en el que se
realizé esfinterotomia biliar; un estudio de pancreatitis aguda
recurrente (PAR) con resultado de via biliar y pancredatica normales,
realizdndose esfinterotomia biliar y pancreatica; cuatro casos PAR
secundarios a pancreas divisum realizando esfinterotomia de papila
minor y colocacidn de prdtesis plastica (2 casos al segundo intento
con leve reaccidn pancredtica posterior), cinco casos de ictericia
obstructiva por coledocolitiasis realizandose esfinterotomia biliar y
extraccién de calculos; dos casos de pancreatitis aguda biliar con
coledocolitiasis haciéndose esfinterotomia y extraccién de barro
biliar. No se produjo ninguna complicacién salvo la comentada en
los pancreas divisum dos de ellos presentaron pancreatitis postcpre
leve resuelta en 48 horas.

La CPRE es una técnica eficaz y segura, en el manejo de la patologia
biliopancreatica en las dos primeras décadas de la vida, cuando es
realizada por endoscopistas bien entrenados y dedicados a ella,
recomendando realizarla siempre bajo sedacién controlada por
anestesista.

Mujeres Hombres
Sexo 9 4
Edad media (afios) 12.7 afios 15.6 afios
Porcentaje 69% 31%
Indicaciéon Numero Porcentaje
Fistula biliar 1 7.7%
PAR (doble esfinterotomia) 1 7.7%
PAR P. DIVISUM 4 30.8%
COLEDOCOLITIASIS 5 38.4%
P. AGUDA +
COLEDOCOLITIASIS 2 1>4%
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CP-152. EXPERIENCIA EN EL TRATAMIENTO DEFINI-
TIVO DEL PANCREAS DIVISUM (PD) CAUSANTE DE
PANCREATITIS AGUDA DE REPETICION (PAR) ME-
DIANTE CPRE

MOSTAZO TORRES, J%; VILCHEZ JAIMEZ, M? PINAZO MARTINEZ,

I

ISERVICIO APARATO DIGESTIVO. AREA DE GESTION SANITARIA
CAMPO DE GIBRALTAR, ALGECIRAS. i
2SERVICIO MEDICINA FAMILIAR Y COMUNITARIA. AREA DE
GESTION SANITARIA CAMPO DE GIBRALTAR, ALGECIRAS.

Introduccion
Figura 1
El PD se debe a la falta de fusion de los conductos del pancreas Papila menor (izquierda) y papila mayor (derecha) en un mismo
dorsal y ventral embriolégico. La mayor parte de las secreciones plano.
exocrinas se drenan a través del conducto de santorini y la papila

minor al contrario que ocurre en los pancreas normales. La
mayor parte de los pacientes con estas alteraciones se mantienen
asintomaticos, pero en algunos existe alguna alteracion en el
drenaje de las secreciones causando PAR.

Evaluacion de la eficacia y seguridad del tratamiento del PD
causante de PAR mediante CPRE.

Material y métodos

Revisidn de los pacientes que presentaban PAR secundarios a PD en
nuestro centro en los Ultimos 5 afios.

Resultados

Caso 1: Varén 20 afios. 4 PA en 6 afios. Colocacion endoprétesis

plastica. PA postCPRE leve. Asintomatico 4 afios.
Figura 2
Caso 2: Mujer 36 afios. 3 PA en 3 afios. Colocacion endoproétesis
plastica al segundo intento sin complicaciones. Asintomatica 3 afios Canalizacién de papila menor mediante guia.

y medio.

Caso 3: Varén 19 afios. 9 PA en 10 afios. 5 CPRE en otros centros.
Colocacién endoprdtesis al segundo intento con pancreatitis aguda
leve postCPRE. 3 afios y medio asintomatico.

Caso 4: Mujer 39 afios. 5 PA. Colocacion endoprotesis al segundo
intento sin alteraciones.

Caso 5: Mujer de 14 afios. 7 PA. Contactan con nosotros por la
lectura de una publicacidn previa de nuestro centro sobre dicha
patologia. Se consigue colocacion endoprétesis con PA postCPRE
leve. Asintomatica 1 afio.

Conclusiones
Dada la dificultad para canalizar la papila menor, estas exploraciones

se deben de realizar bajo sedacion profunda ya sea controlada por
endoscopista o por anestesia. En los casos PAR secundarios a PD

Figura 3

no se debe de desistir en el tratamiento endoscdpico porque en
ocasiones no se consigue a la primera o la segunda pero evita el Colocacién de prétesis pldstica sobre guia.
tratamiento quirdrgico mas agresivo.
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Prétesis pldstica en papila menor. Tratamiento definitivo.

FI'S:I'ULA COLECISTOCUTANEA COMO MA
NIFESTACION INFRECUENTE DEL CARCINOMA DE
VESICULA BILIAR

VALDES DELGADO,,T;BENI'TEZ RODRI'GUI,EZ, B; BELLIDO MURNOZ,
F; APARCERO LOPEZ, R; CAUNEDO ALVAREZ, A; ROMERO
GOMEZ, M

SERVICIO APARATO DIGESTIVO. COMPLEJO HOSPITALARIO
REGIONAL VIRGEN MACARENA, SEVILLA.

La fistula colecistocutdnea (FCC) es una entidad rara asociada a
complicaciones infecciosas de la vesicula biliar, siendo excepcional
su asociacidon con neoplasias de vesicula con extension local a
pared, como en el siguiente caso.

Mujer de 86 afios con antecedentes de hipertension arterial
y poliartrosis. Ingresa por dolor abdominal y tumefaccion en
hipocondrio derecho de 2 semanas de evolucién con pérdida de
4 Kg en 4 meses. No presentaba fiebre, ni ictericia ni coluria. No
alteracidn del hdbito intestinal. Pardmetros analiticos normales. En
la exploracidn se palpa masa en hipocondrio derecho.

En TAC de abdomen se observa vesicula biliar de morfologia
irregular con paredes engrosadas y varias litiasis en su interior, que
contacta y destruye la pared abdominal anterior y fistuliza colon a
nivel de la flexura hepatica (Figuras 1-2). Se procede a realizacién de
drenaje quirdrgico percutaneo que no es efectivo, presentando al
tercer dia fistula a pared anterior con débito purulento y rectorragia
franca y masiva de varios dias de evolucion.

El TAC de control revela aumento de las colecciones perivesiculares
y del absceso en tejido subcutaneo de pared abdominal, con
imagen de la litiasis calcica en dicha localizacién (Figuras 3-5).

La colonoscopia revela mucosa sugestiva de infiltracién neopldsica
en angulo hepatico cuya biopsia confirma adenocarcinoma de
vesicula biliar moderadamente diferenciado (Figuras 6-7).

A pesar de no ser una forma habitual de presentacién, se han
descrito casos aislados de FCC secundaria a carcinoma vesicular.
Esta entidad es cada vez menos frecuente debido al diagndstico
temprano y manejo quirdrgico de la colelitiasis. Se presenta
fundamentalmente como complicacién de un proceso inflamatorio
litidsico, siendo muy inusual su asociacion con el carcinoma
vesicular.

En este proceso se pueden ver afectadas estructuras vecinas con
formacidn de fistulas internas y mas raramente con fistulas externas
hacia pared abdominal, pudiendo observarse calculos en pared
abdominal, como en este caso. Entre el diagndstico diferencial
ante fistulizacion externa debemos descartar quiste epidérmico
infectado, granuloma piégeno, tuberculoma de descarga, carcinoma
metastasico costal y osteomielitis costal.

La mortalidad de esta enfermedad se relaciona con el grado de
diseminacion tumoral locorregional. La presencia de masas en
hipocondrio derecho (como en nuestro caso) se asocia con una
irresecabilidad del tumor. Se considera la colecistectomia radical

extensa como tratamiento de eleccidn, en este caso se desestimd
una segunda intervencion para realizacion de cirugia radical dada
la edad y estado general de paciente, ademas de lo avanzado de la
enfermedad.

TAC Abominal s/c iv: El fundus vesicular contacta con pared
abdominal anterior, con destruccién y abscesificacién a dicho
nivel. Pérdida del plano graso entre vesicula y colon del dngulo
hepético.
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TAC abdominal s/c iv: Mismo hallazgos descritos en Figura 1, TAC Abdominal ¢/c iv: Litiasis célcica en interior del absceso del
afiadir la presencia de varias litiasis célcica en la luz de vesicula tejido subcuténeo de pared abdominal anterior.
biliar.

GOMEZ RODRIGUEZB.

TAC abdominal ¢/c iv: Vesicula biliar de aspecto muy heterogéneo, Colonoscopia: En éngulo hepdtico se aprecia lesién ulcerada que
paredes mal definidas, con coleccién que fistuliza tejido celular estenosa la luz con sangrado espontaneo, de aspecto infiltrativo.
subcutaneo de pared anterolateral derecha con absceso de 3.6

x 3 cm.
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Conectado a EN

TAC abdominal ¢/c iv: La litiasis célcica que en el estudio previo Colonoscopia: Lesién sugestiva de neoplasia de colon vs infiltracién
se objetivaba en la vesicula biliar se encuentra ahora en el inferior de neoplasia de la vecindidad.
del absceso subcuténeo.



ICTERICIA INDOLORA CON RESULTADO
INESPERADO

CABALLERO MATEQS, AM; JIJ\/IENEZ ROSALES, R; RODRIGUEZ
SICILIA, MJ; DE TERESA GALVAN, J

SERVICIO APARATO DIGESTIVO. COMPLEJO HOSPITALARIO
REGIONAL VIRGEN DE LAS NIEVES, GRANADA.

La ictericia indolora es una forma frecuente de presentacion de
patologias malignas, sin embargo existen otras posibilidades que se
deben tener en cuenta.

Varéon de 64 afios que acude a urgencias por ictericia de piel y
mucosas indolora de pocos dias de evolucion, coluria y acolia.
Refiere molestias abdominales difusas desde hace afios y pérdida
de unos diez Kg en los ultimos dos meses.

Al ingreso destacaba BT 8mg/, BD 8.6mg/dl, GOT 95 ui/l, GPT 181
ui/l, GGT 575 ui/l, FA 267 mg/dl. La ecografia abdominal detecta
una via biliar intra y extrahepatica dilatadas y colédoco de 9mm
hasta su porcién intrahepatica. Se visualiza imagen nodular en
proceso uncinado de 20 x 21 mm sugerente de tumor ampular.

Se realiza ecoendoscopia, que describe una imagen sospechosa
de masa de 20 mm donde se realizan cinco pases PAAF aguja
de 25 g con obtencion de escaso material para estudio. El
pancreas es heterogéneo y con tendencia a la lobularidad. El
estudio anatomopatoldgico describe hallazgos sugerentes de
colangiocarcinoma, aunque las células de aspecto neopldsico estan
escasamente representadas en la muestra.

EIPET-TCno observa ningiin foco de actividad tumoral macroscépica.
El TC con contraste no encuentra en ninguna de las fases la lesién
nodular de 2 cm descrita en la ecografia.

Durante el ingreso el paciente va tornando una coloraciéon mas
ictérica, la bilirrubina total llega a alcanzar 33.6mg/dl. Se decide
drenar la via biliar mediante CPRE y colocacion de tubo de drenaje
plastico de 10 Fr.

En una nueva ecoendoscopia se observa pancreas con marcado
engrosamiento, hipoecogénico, irregular, lobulado; sin identificarse
la masa descrita previamente. Se realiza PAAF de cabeza-cuerpo,
que describe infiltrado inflamatorio de predominio linfocitario
compatible con pancreatitis. Simultdaneamente llegaban resultados
analiticos con una IgG4>144mg/dl.

Con estos resultados se comienza corticoterapia a altas dosis.
Tras diez dias se realiza TC de control donde se aprecia mejoria
radiolégica significativa. Tras 18 dias de tratamiento y casi
normalizacion de bilirrubina se deriva al alta.

La forma de presentacidén de la pancreatitis autoinmune (en este
caso del tipo 1) es la obstruccion distal de la via biliar; sin embargo

dada su baja prevalencia y los resultados incongruentes de las
pruebas diagndsticas el diagnostico final fue dificultoso.

Antes Después

Imagen TC pre y postratamiento con corticoides iv. Se observa
cambio significativo en el tamafio pancredtico.

LA HEMOBILIA COMO COMPLICACION IN-
FRECUENTE DE LA COLANGIOGRAFIA TRANSHEPA-
TICA PERCUTANEA

SANCHEZ TORRIJOS, YM%; LEON MONTARNES, R%; ONTANILLA
CLAVIJO, GY; LOPEZ RUIZ , TJ;; BOZADA GARCIA, JM?; IGLESIAS
LOPEZ, A2

'UGC APARATO DIGESTIVO. COMPLEJO HOSPITALARIO
REGIONAL VIRGEN DEL ROCIO, SEVILLA.

2UGC RADIOLOGIA INTERVENCIONISTA. COMPLEJO
HOSPITALARIO REGIONAL VIRGEN DEL ROCIO, SEVILLA.

La colangiografia transhepatica (CTH) se utiliza actualmente para
tratar la ictericia obstructiva cuando la colangiografia retrégrada
endoscopica (CPRE) resulta fallida. Sus complicaciones son
infrecuentes, destacando la sepsis y la hemobilia severa.

A continuacién presentamos un caso de un paciente con dicha
complicacion tras técnica de rendez-vous mediante dicho
procedimiento.

Paciente varon de 87 afos con buena calidad de vida,
colecistectomizado, que ingresa por dolor en hipocondrio derecho,
asociado a nauseas e ictericia, sin fiebre ni sindrome constitucional.
En la ecografia y colangioRM destacaba dilatacién de via biliar intra
y extrahepdtica con coledocolitiasis multiple, y tras intento fallido
de CPRE, se realizé la misma guiada por técnica de rendez-vous
mediante acceso percutaneo por CTH. Se realizd esfinterotomia
con sangrado importante posterior, desestimando otras técnicas
terapéuticas en ese mismo acto, colocando stent de 10F x 7cm.
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Nueve dias después el paciente presenta anemizacidén sin
exteriorizacidon, con ascenso de la bilirrubina, dolor abdominal,
vomitos y leucocitosis, descartando complicaciones por ecografia.
Posteriormente comienza con melenas de fondo rojo e inestabilidad
hemodinamica, visualizando gran coagulo adherido a la papila,
inyectando adrenalina diluida perilesional (se consideré sangrado
tardio post-esfinterotomia). Seis horas después, presentd de nuevo
la misma clinica, extrayéndose esta vez el codgulo mediante asa
de polipectomia (formaba gran molde ocupando completamente
el colédoco), saliendo bilis grumosa tras su completa extraccion.
Posteriormente, tras visualizar el sangrado pulsatil y de alto débito
proveniente de la papila, se tratd con adrenalina diluida perilesional
y 3 hemoclips, con cese del mismo.

Al dia siguiente, el paciente presentd la misma sintomatologia,
sospechando finalmente una hemobilia post-CTH (severidad del
sangrado, pulsativilidad del mismo en la endoscopia y refractariedad
al tratamiento); se realizé arteriografia urgente, objetivando fistula Imagen CPRE.
arteriobiliar entre la rama distal de la arteria hepatica derecha y la
via biliar intrahepdtica, tratandola exitosamente con coils fibrados.

La hemobilia es una complicacion de la CTH infrecuente, con una
incidencia de 2,31%, que puede llegar a ser muy grave (mortalidad
de hasta el 50%).

La clinica tipica seria hemorragia digestiva alta de alto débito, con
inestabilidad hemodinamica y dolor local intenso, pero también
se puede presentar como ictericia, colangitis y pancreatitis, por la
obstruccion e irritacion que produce el contenido hematico en la
via biliar, lo que dificulta ain mas el diagnéstico.

La arteriografia debe realizarse lo mas precozmente posible,

dado que es la prueba de eleccién para el diagndstico definitivo

y la terapéutica posterior (la embolizacion selectiva de la arteria
dafiada).

Arteriografia.

Imagen CTH.

Arteriografia selectiva.



Colocacién de coils.

MANEJO CONSERVADOR MEDIANTE DRE-
NAJE TRANSPAPILAR DE PSEUDOQUISTE PAN-
CREATICO CON EXTENSION MEDIASTINICA.

CARNERERO RODRIGUEZ, JA; RAMIREZ RAPOSO, R; VIEJO
ALMANZOR, A; BONILLA FERNANDEZ, A; DIAZ JIMENEZ, AJ;
LEAL TELLEZ, J; RODRIGUEZ RAMOS, C; SORIA DE LA CRUZ, MJ

UNIDAD INTERCENTROS APARATO DIGESTIVO. HOSPITAL
PUERTA DEL MAR, CADIZ.

La extensidn de pseudoquistes (PQ) pancreaticos hacia mediastino
es una entidad rara, con una incidencia estimada del 6-14% de
todas las colecciones, siendo mayor en pancreatitis crénicas de
origen etilico. Puede producirse una fistula pancredtico-pleural tras
disrupcidn del Wirsung con extension de la secrecion pancreatica
hacia el térax, alimentando al pseudoquiste a través de aberturas
anatomicas del diafragma, con graves complicaciones que
incluyen digestién inflamatoria de la pared adrtica y esofagica (1),
malnutricidn y sepsis.

Mujer de 46 afios fumadora de 40 cigarrillos/dia y consumidora
de 60gr de alcohol/dia, con antecedentes de esplenectomia y dos
episodios de pancreatitis aguda alcohdlica. En el Gltimo de ellos se
detecté un PQ en mediastino inferior de 15x5cm (craneocaudal-
anteroposterior) que fue manejado de forma conservadora.

Ante el tamafio mantenido, fue remitida a nuestra UGC para
valoracion. Asintomatica y con exploracidon fisica anodina,
presentaba al ingreso ademas de la coleccién, derrame
pleural derecho. Se realizd6 ecoendoscopia con puncidn del PQ
confirmandose amilasa elevada y descartandose infeccidn tanto en

citobioquimica como cultivo. Estudio del derrame pleural, estéril.
Mediante CPRE se confirmd disrupcidn del Wirsung a nivel de cuello
y cola pancreatica, colocandose endoprotesis transpapilar (2).

A las 48 horas, la paciente presentd disnea progresiva y aumento
del derrame pleural (3). Analiticamente ascenso marcado de RFA.
Se realiza nueva toracocentesis diagndstica con datos de empiema,
amilasa>3.000 y crecimiento de Candida albicans. Ante hipoxemia
severa se colocd drenaje pleural en UCI con débito total de 2.200cc.

Tras recuperacion del evento agudo, fue derivada a Cirugia
Pancreatica de Hospital de referencia para valoraciéon de
intervencidén quirdrgica, que fue desestimada tras estabilizacion
clinica de la paciente y ligera reduccion en el tamafo del PQ (4).

El pseudoquiste pancredtico mediastinico fue descrito por primera
vez en 1951, existiendo menos de 50 casos publicados. Los
sintomas son generalmente secundarios a la compresion o invasion
de estructuras adyacentes, variando su presentacién clinica
desde leves molestias toracicas hasta situaciones potencialmente
mortales como derrame pleural masivo, taponamiento cardiaco o
hemotorax.

El TAC y la RMN son las exploraciones que presentan mayor
precision diagndstica informando de localizacién, tamafio y posibles
trayectos fistulosos del pseudoquiste.

El tratamiento debe ser individualizado dada la baja prevalencia
de esta entidad, incluyendo nutricion enteral y somatostatina/
analogos para reducir la secrecion pancreatica, prétesis pancreatica
si existe disrupcion del conducto y, ante fracaso del tratamiento
médico, cirugia, la cual es curativa en el 80-90% de los casos pero
presenta una mortalidad cercana al 10%.
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MEDISTINITIS SECUNDARIA A PANCREATI-
TIS AGUDA.A PROPOSITO DE UN CASO.

MINGUEZ CORTES, JM*; ACOSTA BAZAGA, EM? BERNAL, E?

!SERVICIQO APARATO DIGESTIVO. HOSPITAL COMARCAL DE LA
AXARQUIA, VELEZ-MALAGA.

*SERVICIO NEUMOLOGIA. COMPLEJO HOSPITALARIO REGIONAL
DE MALAGA, MALAGA.

*SERVICIO APARATO DIGESTIVO. HOSPITAL ALTO
GUADALQUIVIR, ANDUJAR.

Los pseudoquistes de pancreas representan el 75% de las lesiones
quisticas del pdancreas, se localizan en el interior del abdomen y
aparecen tras episodios de pancreatitis agudas o en pancreatitis
crénicas. Se han descrito muy pocos casos en la literatura de
extension a otras zonas como pueden ser el mediastino.

Podemos sospechar esta extensién en pacientes que presenten

cuadro de disnea, dolor toracico o incluso disfagia. Es muy
importante la sospecha clinica y relacionar el cuadro con episodios
previos de dolor abdominal dado que puede ser diagnosticado de

Endoprétesis transpapilar pancredtica. forma tardia, lo que conllevaria a un empeoramiento del prondstico
del paciente.

Paciente de 47 afios que acude al servicio de Urgencias por Tos y
Expectoracion y fiebre de hasta 39 2.Dolor abdominal en los dias
previos con irradiacion hacia espalda. Disnea de minimos esfuerzo
y ortopnea.

ACR: crepitantes en bases y algunos roncus dispersos en resto de
campos pulmonares.

En la analitica solo destaca la leucocitosis y el aumento de la PCR.

Empeoramiento del derrame pleural. TAC ABDOMINAL: Fistula en cola pancreatica.Coleccion que
asciende en continuidad con curvatura mayor gastrica y que
atraviesa el hiato gastroesofagico.

TAC TORAX: Derrame pleural bilateral. Aumento de la atenuacion de
lagrasa en mediastino en contigliidad con coleccidn peripancreatica.

Mediastinitis secundaria al proceso pancreatico.

PUNCION LIQUIDO PLEURAL: Lliquido claro con caracteristicas de
traslado y .Amilasa elevada.

En teoria los pseudoquistes mediastinicos se producen por la

ruptura de los conductos pancreaticos al espacio retroperitoneal
y el liquido pancreatico asciende al mediastino a través del hiato
diafragmatico adrtico o esofagico. Hasta ahora se han descrito unos

Reduccién en el tamafio del PQ y resolucién de las pequefias 40 casos en la literatura.
colecciones asociadas con el drenaje pancredtico colocado

endoscépicamente. , -
Los sintomas se producen generalmente por la compresién vy

ocupacién mediastinica que provoca y suelen ser:

- Disfagia,



- Pseudoacalasia.
- Dolor toracico.
- Disnea.

El diagndstico debe sospecharse en pacientes que presenten estos
sintomas y tengan antecedentes recientes de pancreatitis agudas
o cronicas.

La primera prueba de imagen que suele realizarse es una radiografia
de térax; sin embargo, la prueba que nos dara el diagnéstico casi de
certeza es una TAC téraco-abdominal que tiene una sensibilidad de
un 90%-95%, y ademas aporta informacién acerca de la localizacién
del pseudoquiste y de su relacién con los érganos vecinos.

No se han podido establecer unas pautas de tratamiento debido
a su escasa frecuencia aunque la resolucién espontanea es poco
frecuente.

El tratamiento no quirdrgico incluye Drenaje Percutdneo guiado
por ecografia-TAC o Drenaje Endoscdpico si no fuera posible el
tratamiento seria Quirurgico.

8. METASTASIS CUTANEAS, RARA MANIFES-
TACION DE TUMORES DIGESTIVOS

MOSTAZO TORRES, J% OMONTE GUZMAN, E% PINAZO
MARTINEZ, I'; BOCANEGRA VINIEGRA, M?; MORCILLO JIMENEZ,
E3; SANCHEZ GARCIA, 0% TENORIO GONZALEZ, E?

1UGC APARATO DIGESTIVO. AREA DE GESTION SANITARIA
CAMPO DE GIBRALTAR, ALGECIRAS. )

2UGC APARATO DIGESTIVO. ORGANIZACION SANITARIA
INTEGRADA ALTO DEBA, ARRASATE/MONDRAGON.

3UGC APARATO DIGESTIVO. COMPLEJO HOSPITALARIO
REGIONAL DE MALAGA, MALAGA.

Las manifestaciones cutdaneas mas importantes relacionadas con
el cancer de pancreas son la ictericia y el prurito debidos a la
obstruccion biliar. En algunos casos, pueden asociarse cuadros de
paniculitis pancreatica y tromboflebitis migratoria superficial. Las
metastasis cutaneas (MC) son poco frecuentes y, cuando ocurren,
tienen lugar generalmente en la regidén periumbilical.

Varén de 62 afios con cirrosis hepatica endlica con signos de
hipertension portal y HDA ulcerosa en febrero 2016 (biopsias:
gastritis cronica).

Derivado a Dermatologia por lesiones nodulares de un mes de
evoluciéon de predominio periumbilical asintomdticas que se
biopsian: adenocarcinoma moderadamente diferenciado con
positividad para CEA, CK7-20 y negatividad para TTF1, compatibles
con metastasis cutaneas (nddulos de la hermana Maria José).

Se repite EDA: Mucosa de fundus y cuerpo sin alteraciones
significativas. A nivel de antro en zona de curvadura mayor hacia
extendiéndose hacia cara posterior se evidencia alteracion de los
pliegues con engrosamiento de la misma edema vy el reticulacién
superficial, se toman multiples biopsias (AP: inflamacién crdnica
inespecifica)

Se amplia estudio con TC toracoabdominal: Lesién focal en cola
pancreatica, descartar neoplasia. Nédulos pulmonares bilaterales.
Hernia umbilical con densidades de partes blandas en la grasa
herniaria probablemente metastasicas. Signos de hepatopatia
crénica con hipertension portal. Ascitis. Moderado derrame pleural
derecho. Ginecomastia bilateral.

Ante dichos hallazgos se deriva el paciente a Unidad de Paliativos
con una evolucidn fatal de rapida instauracion.

El 1-9% de las neoplasias puede dar metastasis cutdneas.
De presentarlas, el hasta el 52% se relacionan con tumores
digestivos. Por ello estan importante una vez detectadas realizar
una correcta anamnesis y estudio complementario, aunque
desafortunadamente, la deteccion del nédulo de la hermana Maria
José suele tener mal pronéstico por lo avanzado del tumor primario

a pesar de ser en muchos casos la primera manifestacion.

TC.
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TC 2.

METASTASIS PANCR[EATICA DE CARCINO-
MA EPIDERMOIDE DE PULMON

PINAZO MARTINEZ, IL; MOSTAZO TORRES, J; VILCHEZ JAIMEZ,
M

UGC APARATO DIGESTIVO. AREA DE GESTION SANITARIA
CAMPO DE GIBRALTAR, ALGECIRAS.

La neoplasia pulmonar es uno de los tumores mas frecuentes. La
clinica asociada puede deberse al tumor 12, a su extensién o a las
manifestaciones paraneoplasicas.

El pancreas es una localizacion poco frecuente de asiento de
metastasis. Solo un 17% corresponden a metdstasis de cancer de
pulmén, siendo el subtipo epidermoide el menos frecuente.

Varén de 75 afios que acude a Urgencias por dolor abdominal
intenso y hemoptisis autolimitada.

AP: Tabaquismo, HTA, DL, Cardiopatia isquémica.

Se realiza ecografia abdominal que se convierte en TC abdominal
donde se aprecia moderado aumento del diametro antero-
posterior del pancreas a nivel del cuerpo de unos 32 mm con leve
dilatacion 22 del Wirsung y de la via biliar intra y extrahepatica, sin
adenopatias locorregionales. En analisis de control no presenta
perfil hepatico o amilasa alterados.

Se decideingreso paracompletar estudio. En TCtordcico se evidencia
consolidacién parenquimatosa de atenuacion heterogénea en dpex

del LIl sin permeabilidad del bronquio segmentario correspondiente
que se cataloga de Ca. Epidermoide tras realizacion de broncoscopia
donde se evidencia masa intrabronquial de la que se toman BAS y
cepillado.

Se amplia estudio con PET que presenta captaciones patoldgicas
en LIl pulmonar coincidiendo con consolidacion parenquimatosa
previamente descrita, cabeza de pancreas, dos dreas a nivel costal
y una captacién relacionada con ganglio subcarinal.

Con estos resultados y tras consultar con Digestivo se decide
realizacion de ecoendoscopia evidenciando masa sélida con dareas
de necrosis de 60 mm en area pancreatica sin otras alteraciones
que se biopsias con AP compatible con infiltrado de carcinoma
epidermoide.

Remarcar que a pesar del rapido estudio realizado en el paciente
la lesién pancreatica crecid significativamente desde el inicio del
cuadro.

Tras la revision de las pruebas realizadas y ante la imposibilidad de
tratamiento quirdrgico se derivé al paciente Oncologia.

El desarrollo de metdstasis pancreaticas es poco frecuente (3%
aproximadamente de las enfermedades malignas), siendo el cdncer
de pulmodn, colon, mama o rifidn los primarios mas frecuentes.
Habitualmente suelen ser asintomaticas aunque se han descrito
casos de diagnodstico de las mismas en relacién con cuadros de
colestasis o pancreatitis aguda.

Consolidacién pulmonar.



Figura 2

Masa pancredtica.

CP-160. PANCREATITIS AGUDA DE ETIOLOGIA IN-
FRECUENTE: SHOCK ANAFILACTICO TRAS LA IN-
GESTA DE KIWI

RUIZ PADILLA, FJ; VILCHEZ JAIMEZ, M?%; MOSTAZO TORRES, J3

UGC MEDICINA INTERNA. AREA DE GESTION SANITARIA
CAMPO DE GIBRALTAR, ALGECIRAS. )
2SERVICIO MEDICINA FAMILIAR Y COMUNITARIA. AREA DE
GESTION SANITARIA CAMPO DE GIBRALTAR, ALGECIRAS.
3SERVICIO APARATO DIGESTIVO. AREA DE GESTION SANITARIA
CAMPO DE GIBRALTAR, ALGECIRAS.

Introduccion

Presentamos el caso de una pancreatitis aguda isquémica
secundaria a shock anafilactico por ingesta de kiwis. Aunque en un
paciente con reaccion anafilactica lo prioritario es el tratamiento
de ésta, debemos valorar al paciente de forma global y tratar
concomitantemente situaciones precipitadas o agudizadas en
este contexto clinico. Tratado de forma simultanea (en este caso
tratamiento del shock anafilactico).

Caso clinico

Varén de 47 afios que acude a urgencias refiriendo picor de
garganta, dolor epigastrico y vomitos desde una hora antes, refiere
que le sucede tras la ingesta de zumo de kiwi. Referia no tomarlos
habitualmente porque desde pequefio no le sentaba bien. 2 afios
atras tuvo una reaccién urticariforme tras ingerir ciruelas.

Como antecedentes personales presentaba: diabetes mellitus tipo
2 (en tratamiento con metformina), urticaria aguda tras ingesta de

ciruelas, fumador activo 60 paquetes/afio. Y obesidad (IMC 35,5).

En exploracién fisica destacaban habones generalizados en
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cabeza, térax, espalda, abdomen y miembros. Consciente pero con
tendencia al suefio. ~ TA 80/50 mm Hg. Sat 02 basal 92%. ACP:
tonos taquirritmicos, sin soplos. Hipofonesis global. Hiperemia
faringea. Dolor a la palpacion epigastrica, sin defensa abdominal.

En bioquimica destaca glucosa 264 mg/dl, amilasa 772 U/L,
amilasuria 8417 U/L, GOT 198 U/L, GPT 264 U/L, GGT 251 U/L.
lonograma, funcién renal y enzimas cardiacas fueron normales o
negativas. EKG: taquicardia sinusal a 107 Ipm. Ecografia abdominal:
pancreas ligeramente aumentado de tamafio y liquido libre a su
alrededor.

En pocos minutos el paciente presenta hipotensidn, diaforesis,
angiodema labial, taquicardia pautando adrenalina iv, corticoides
iv, sueroterapia y control de la via aérea hasta su estabilizacion,
en planta de digestivo se completd estudio con ColangioRMN
descartando origen biliar.

Discusion

La pancreatitis aguda es un trastorno comln que tiene como
principales factores etioldgicos la colelitiasis y el consumo de
alcohol. Aunque el origen isquémico es una causa infrecuente de
pancreatitis, el pancreas es un érgano que es muy susceptible a
sufrir hipoxia e isquemia. El dafio isquémico con la consiguiente
reperfusion posterior (también llamado dafio por isquemia/
reperfusion), se considera como factor potencialmente dafiino
en el inicio y progresion de la pancreatitis aguda, por afectacion
principalmente de las arterias esplénica y pancredticoduodenales.

El tratamiento conservador (hidratacién IV, analgesia y ayuno) debe
ser la opcidn terapéutica de eleccién.

Corregir la causa fundamental debe ser simultdneo (en este caso el
shock anafilactico).

Figura 1

Lesiones dérmicas. Lesiones habonosas pruriginosas dispersas en
dorso.
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Figura 2

KIWI. Actinidla chinensis: agente etiolégico responsable de todo el
cuadro clinico del paciente.

CP-161. PANCREATITIS AGUDAS EN UN HOSPITAL
COMARCAL DURANTE 4 ANOS: FORMAS DE PRE-
SENTACION Y ETIOLOGIA.

MINGUEZ CORTES, JM*; OSUNA, J% BERNAL, E*

!SERVICIO APARATO DIGESTIVO. HOSPITAL COMARCAL DE LA
AXARQUIA, VELEZ-MALAGA.
’SERVICIO MEDICINA INTERNA. HOSPITAL COMARCAL DE LA
AXARQUIA, VELEZ-MALAGA.

Introduccion

Realizar un estudio descriptivo retrospectivo de pacientes
ingresados en el servicio de Medicina Interna con el diagnostico de
pancreatitis aguda, analizando cual ha sido su etiologia asi como su
presentacion clinica.

Material y métodos

Anadlisis descriptivo transversal de los pacientes con el diagnostico
de pancreatitis aguda ingresados en medicina interna desde enero
de 2011 hasta diciembre de 2014. Se han revisado los informes de
alta analizandose la forma de presentacion asi como la etiologia de
la patologia, las comorbilidades, evolucidn hospitalaria, los posibles
reingresos y fallecimientos. Se ha realizado un estudio descriptivo
mediante calculo de sus frecuencias.

Resultados

Se estudiaron un total de 344 pacientes de los cuales el 53,8%
eran varones, la edad media fue de 62,54 + 17,58, una estancia
media de 14,83 + 12,08 dias, y una mortalidad del 7,6%. Un 87%
de los pacientes ingresaron en Medicina Interna, un 9.9% en
Cirugia y un 3.1% en la Unidad de Cuidados Intensivos. En cuanto
a la sintomatologia clinica: el 87% presento dolor abdominal,
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64.4% nauseas, 48% vomitos, 12.4% fiebre y 11.6% ictericia,
presentandose mas de un sintoma en practicamente el 100% de
los pacientes.

Conclusiones

Las pancreatitis aguda son una patologia frecuente tanto en los
servicios de Medicina Interna, Urgencias, Unidad de Cuidados
Intensivos y Cirugia, con una incidencia de 35-40 casos por cada
100.000 habitantes y afio. La pancreatitis aguda es un proceso
inflamatorio agudo que se manifiesta con dolor abdominal, nduseas
y vémitos. La litiasis biliar y el consumo de alcohol son responsables
de dos tercios de los casos, seguidos de causas menos frecuentes
como infecciones, traumatismos, neoplasias, farmacos, causas
metabdlicas, vasculares y congénitas. Nos parecia interesante
realizar un estudio en nuestra comarca para ver cuales eran los
principales sintomas que presentaban nuestros pacientes al
ingreso, también a su vez queriamos investigar la etiologia de todas
la pancreatitis agudas ingresadas en nuestro servicio de Medicina
Interna de una comarca.

En nuestro estudio se demuestra que el principal sintoma que
padecen los pacientes con pancreatitis aguda en nuestra comarca
es el dolor abdominal seguido de las nduseas. La etiologia litiasica
es la mas frecuente con un 50.3% de los casos.

Eticlogia de las Pancreatitis Aguda

m No recogido
mLitidsico
o Alzohal

oldiopatico
mMaoplasia
@ Farmacos

m Pancreas dmsisum

o Hipertriglaridamia
m Post CPRE
@ Autainmung

14 11 08 03 03

Figura 1

Pancreatitis aguda. Etiologia.

CP-162. PANCREATITIS DE REPETICION 22 A PAN-
CREAS DIVISUM. TRATAMIENTO DEFINITIVO CPRE.

MOSTAZO TORRES, J%; VILCHEZ JAIMEZ, M?%; RAMIREZ BOLLERO,
M3

ISERVICIO APARATO DIGESTIVO. AREA DE GESTION SANITARIA
CAMPO DE GIBRALTAR, ALGECIRAS. )
*SERVICIO MEDICINA FAMILIAR Y COMUNITARIA. AREA DE
GESTION SANITARIA CAMPO DE GIBRALTAR, ALGECIRAS.
*SERVICIO MEDICINA  INTERNA. XANIT HOSPITAL
INTERNACIONAL, BENALMADENA.

Introduccion

El pancreas Divisum (PD) es la variante anatémica congénita mas
frecuente descrita, en la que no existe comunicacién entre los
conductos principal y accesorio pancredticos. Parece no tener
significado patoldgico aunque en los casos en los que se asocia a
una estenosis de la papila menor suele estar asociada a cuadros
de pancreatitis aguda recurrente. La importancia de su diagndstico



precoz radica en la existencia de un posible tratamiento definitivo
en un alto porcentaje de los casos a través del maneo endoscépico
mediante colangiopancreatografia retrégrada endoscdpica (CPRE)
evitando de esta manera posibles complicaciones a corto plazo
con son nuevos episodios de pancreatitis aguda y a largo plazo,
pancreatitis cronica, neoplasia, etc.

Caso clinico

Varon de 19 aios. Sin alérgicas a medicamentos conocidas. Sin
antecedentes de interés, salvo mds de 8 episodios de pancreatitis
agudas coninicio a los 9 afios. Estudiando en su centro de referencia
con estudios de imagen que sugieren una alteraciéon anatdémica
pancredtica sin aclarar tipo. Se realizan varias CPRE fallidas en
distintos centros.

En septiembre de 2008 ingresa en nuestro centro por nuevo
episodio. En CPRE se observa esfinterotomia previa. Se consigue
canalizar Wirsung, pasando la guia que progresa poco 3-4cms. No
se objetiva papila menor.

En 2011 tras nuevo episodio de pancreatitis aguda, se deriva a cirugia
para valoracidn quirdrgica. Previa a cirugia se programa nueva CPRE
bajo sedacion controlada por anestesia, en este caso se consigue
identificar papila menor logrando su canalizacidn, esfinterotomia y
colocacién de prétesis pancredtica de 5F x 5¢cm. Tras la exploracion
endoscopica mantiene mas de 2 afios de seguimiento trimestral,
manteniéndose asintomatico sin nuevos episodios de pancreatitis.
Mantiene protesis inicial.

Discusion

Como conclusién podemos finalizar que la CPRE es la prueba que
nos permite confirmar el diagndstico de PD. Dada la dificultad
para canalizar la papila menor, es de suma importancia que estas
exploraciones se realicen bajo sedacion profunda ya sea controlada
por endoscopista o por anestesia. En los casos de pancreatitis
aguda recurrente secundaria a PD no debemos desistir en intentar
maneo endoscopico mediante CPRE, aunque suele existir gran
dificultad para lograr canalizar la paila menor, en los casos que se
logra conseguimos resolver definitivamente el problema en un alto
porcentaje de los casos. Evitando tratamiento definitivo quirurgico.

Figura 2

Canalizacién de papila menor mediante guia.

Figura 3

Colocacién de prétesis plastica sobre guia.

Figura 1

Papila menor (izquierda) y papila mayor (derecha) en un mismo
plano.

Figura 4

Prétesis plastica en papila menor. Tratamiento definitivo.
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PSEUDOANEURISMAS INTRAABDOMINA- . ., . .
LES SECUNDARIOS A PROCESOS INFLAMATORIOS aisladas por compresion del eje esplenoportal secundario al
PANCREATICOS: A PROPOSITO DE DOS CASOS. pseudoaneurisma como causa de la HDA y no secundaria a la

rotura, algo extraodinariamente inusual.

MOLINA VILLALBA, C; REINA SERRANO, S; MERINO GALLEGO, E;

GALLEGO ROJO, F El diagndstico requiere TAC abdominal y arteriografia previa a

UGC APARATO DIGESTIVO. COMPLEJO HOSPITALARIO DE tratamiento endovascular.

PONIENTE, EJIDO, EL.
Se considera que todos los pseudoaneurismas deberian ser

susceptibles de tratamiento debido al alto riesgo de rotura y
mortalidad asociada, siendo el tratamiento endovascular con
endoprdtesis y/o embolizacidn de primera eleccidn, con altas tasas
Los pseudoaneurismas arteriales viscerales constituyen una de éxito.
patologia rara. Los vasos mas frecuentemente afectos son la arteria
esplénica seguida de la hepatica y la gastroduodenal.

Caso 1l

Mujer de 54 afios sin antecedentes de interés salvo habito tabaquico.
Presenta cuadro clinico y analitico compatible con pancreatitis
aguda. Al ingreso, en el estudio ecografico y por TAC abdominal
(Imagen 1) se describe una lesién quistica en cuerpo pancreatico
de 37x32 mm compatible con pseudoquiste. En seguimiento en
consulta, refiere molestias en hipocondrio izquierdo y se objetiva
en TAC control (Imagen 2) la lesion descrita previamente, ahora con
una zona focal hipercaptante en fase arterial que depende de la
arteria esplénica y compatible con pseudoaneurisma a este nivel.
Actualmente pendiente de tratamiento.

Caso 2

Vardon de 42 afios con antecedentes de enolismo crénico activo,
tres episodios de pancreatitis aguda endlica y criterios radiolégicos
de pancreatitis cronica. Ingresa por epigastralgia intensa, nduseas TAC inicial: pseudoquiste pancredtico.
e intolerancia alimenticia. Refiere un mes antes, episodio
autolimitado de hematemesis y melenas de varios dias de duracion.
Analiticamente presenta discreta anemia microcitica hipocromica
e hipertransaminasemia de bajo rango. En la gastroscopia se
identificaron varices gastricas aisladas en fundus con estigmas
predictivos de sangrado. Se solicita TAC abdominal (imagen 3-4) que
describe imagen pseudonodular adyacente a la cabeza pancredtica
de 35x25 mm, hipodenso en la periferia y con centro hiperdenso,
sugiriendo pseudoaneurisma de arteria gastrica izquierda que
comprime eje esplenoportal. Tras estudio angiografico que
confirma la dependencia de la arteria gastroduodenal, se realiza
embolizacion de la lesion y se comprueba su exclusion completa sin
producirse complicaciones. Actualmente el paciente se encuentra
asintomatico.

Los pseudoaneurismas arteriales suponen una complicacion
infrecuente de las pancreatitis pero potencialmente mortales. Se
asocian tanto a pancreatitis agudas como crdnicas graves. Es muy
frecuente la coexistencia con pseudoquistes.

Clinicamente se presentan con dolor abdominal y menos frecuente TAC control: Pseudoaneurisma de arteria esplénica.
sangrado. Constituye una causa rara de hemorragia digestiva alta
(HDA). Destacamos el caso 2 por la presencia de varices gastricas



QUISTES PERIBILIARES SINTOMATICOS EN
PACIENTE SIN FACTORES PREDISPONENTES. PRE-
SENTACION DE UN CASO.

DIAZ ALCAZAR, MM; RUIZ ESCOLANO, E; DIEGUEZ CASTILLO,
C; INIGO CHAVES, A; DELGADO MAROTO, A; ROA COLOMO, A;
SALMERON ESCOBAR, J; RUIZ MARTIN, JL

UGC APARATO DIGESTIVO. HOSPITAL SAN CECILIO, GRANADA.

Los quistes peribiliares son dilataciones de las glandulas
intramurales. Fundamentalmente aparecen en pacientes con
enfermedad hepdtica severa, como cirrosis hepatica, enfermedad
hepatica de origen alcohdlico, hipertensién portal o trombosis.
Normalmente son mudltiples y benignos. No se ha descrito
malignizacion, y raramente producen ictericia obstructiva.

Pseudoaneurisma  arferia  gastroduodenal  parcialmente Paciente de 74 afios que acude a Servicio de Urgencias del Hospital
trombosado. Universitario San Cecilio por dolor abdominal y febricula. En analitica
de sangre presenta datos de colestasis, hipertransaminasemia y
aumento de reactantes de fase aguda: bilirrubina total 2.04 mg/
dl, bilirrubina directa 1.23 mg/dl; GGT 493 U/I; FA 308 U/I, GPT 192
U/l, PCR 159 mg/I. Se realiza TAC abdominal urgente que informa
de colangitis con absceso hepatico. Posteriormente, durante el
ingreso, se realiza puncion guiada por ecografia del supuesto
absceso, obteniéndose liquido escasamente purulento. Se solicita
resonancia magnética que informa de la presencia de quistes
peribiliares que comprimen el hilio hepdatico, persistiendo en
pruebas de imagen posteriores, tanto tomografia computarizada
como resonancia magnética (Imagenes 1 a 3). El paciente mejora
clinica y analiticamente y es dado de alta con seguimiento en
consulta.

Los quistes peribiliares suelen aparecen en pacientes con
enfermedad hepatica severa, pero puede desarrollarse sin
enfermedad hepatica de base y causar ictericia. Se encuentran
fundamentalmente en la pared de la via biliar entre el conducto
hepatico comun y las ramas de hasta cuarto nivel de los conductos
Pseudoaneurisma arteria gastroduodenal. hepaticos derecho e izquierdo. La etiologia es desconocida, aunque

se cree que se deben a la inflamacién y la alteracion de la circulacion
hepatica.

Los quistes peribiliares no comunican con la via biliar, por lo que
en pruebas de imagen no se rellenan con contraste, sino que se
observan multiples quistes en torno al hilio hepatico, respetando
el parénquima hepatico. Es criterio diagnostico que aparezcan a
ambos lados de la via biliar. Se debe hacer diagnéstico diferencial
con enfermedades premalignas como enfermedad de Caroli,
colangitis esclerosante primaria localizada, neoplasia quistica
mucinosa y neoplasia intrapapilar ductal.

Tras descartar malignidad, se recomienda actitud expectante sin
tratamiento agresivo. Si el quiste fuera Unico y sintomdtico, la
cistectomia podria aliviar la clinica. El paciente del caso clinico se
encuentra actualmente en seguimiento en consulta.
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Corte de TAC abdominal en que se observan quistes peribiliares. Corte de RM abdominal en que se observan quistes peribiliares.

SIGNOS RADIOLOGICOS DE PANCREATITIS
AGUDA: COLON CUT OFF. PRESENTACION DE UN
CASO.

DIAZ ALCAZAR, MM; DIEGUEZ CASTILLO, C; DELGADO MAROTO,
A; INIGO CHAVES, A; PALACIOS PEREZ, A; ROA COLOMO, A; RUIZ
ESCOLANO, E; MARTINEZ TIRADO, P; SALMERON ESCOBAR, J

UGC APARATO DIGESTIVO. HOSPITAL SAN CECILIO, GRANADA.

La pancreatitis aguda es un proceso inflamatorio agudo del
pancreas, producido por la activacion intracelular de enzimas
pancreaticas, con la consiguiente autodigestion de la glandula y
tejidos vecinos.

Aunque el diagnéstico es fundamentalmente clinico y analitico, en
pruebas de imagen se pueden observar cambios en la forma y/o
tamafio del pancreas o alteraciones en su vecindad. Incluso en una
radiografia simple de abdomen, en que no se visualiza el pancreas,
Corte de RM abdominal en que se observan quistes peribiliares. se pueden hallar signos indirectos de pancreatitis como el colon cut
off.

Paciente de 58 afios con antecedentes personales de pancreatitis
crénica de origen endlico con multiples episodios de reagudizacion.
Acude a SUE por clinica sugerente de nueva reagudizacién de su
enfermedad de base. En radiografia abdominal se observa aireacion
de asas coldnicas sin signos de obstruccién (Imagen 1). Se solicita
resonancia magnética abdominal con colangiorresonancia que
informa de “dilatacion de asas de intestino grueso mas llamativa en
ciego, cuyo didmetro llega a ser de 80 mm, con dilatacion apreciable



hasta colon descendente, por debajo de angulo esplénico,
sugerente de "colon cut off" (Imagen 2).

El colon cut off describe la distensién gaseosa del colon proximal
y el estrechamiento del dngulo esplénico del colon, esto es, la
terminacion abrupta de la sombra de gas del colon a nivel del
angulo esplénico, habitualmente con descompresidon del colon
distal. Aunque originalmente se describié en radiografias simples
de abdomen, también se ha observado en otras pruebas de imagen
como tomografia computarizada, resonancia magnética y enemas
con contraste.

Se debe la extensién del proceso inflamatorio desde el pancreas
al ligamento frenocdlico a través del mesocolon transverso,
produciendo un espasmo funcional y/o estrechamiento mecanico
del angulo esplénico del colon. Ademads, se acentua por la distension
del colon transverso por ileo adindmico local, también debido al
proceso inflamatorio.

El diagndstico diferencial del signo del colon cut off incluye
pancreatitis aguda, cancer de colon, enfermedad inflamatoria
intestinal e isquemia mesentérica. También, la hemorragia de
la arteria esplénica y la ruptura de un aneurisma de la aorta
abdominal. Por tanto, no es especifico, aunque si mas frecuente en
la pancreatitis aguda. Corte de Resonancia Magnética abdominal.

- TUMOR NEUROENDOCRINO DE LOCALIZA-
CION ATIPICA

VALVERDE-LOPEZ, F; CABALLERO-ATEOS, AM; JERVEZ-PUENTE,
Pl; DE TERESA-GALVAN, J; REDONDO-CEREZO, E

SERVICIO APARATO DIGESTIVO. COMPLEJO HOSPITALARIO
REGIONAL VIRGEN DE LAS NIEVES, GRANADA.

Los tumores neuroendocrinos son neoplasias epiteliales con
diferenciacién neuroendocrina predominante. En el tracto
gastrointestinal y el pancreas son raros (3.65casos /100000
habitantes). Actualmente se diferencian en bien diferenciados
y pobremente diferenciados (G3), siendo estos Ultimos de peor
prondstico. Entre los bien diferenciados la OMS divide 2 categorias
(G1 y G2) en funcién del indice de proliferacion (indice mitético e
indice de proliferacién celular Ki67).

Radiografia simple de abdomen.

Paciente de 73 afios bebedor de unos 20g de alcohol al dia,
colecistectomizado que acude a consulta de digestivo por ligero
dolor en HD con tiritona y escalofrios ocasionales. La exploracion
fisica era normal y analiticamente destacaba una GGT de 327 con
Fosfatasa alcalina y resto de enzimas de colestasis y transaminasas
normales. Se solicitdé Ecografia abdominal, apreciandose Wirsung
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moderadamente dilatado y algo tortuoso, arrosariado, sin causa
difusa ni focal en la glandula que lo justifique, sin dilatacién de
la via biliar. Ante estos hallazgos se solicita USE, evidenciandose
lesidon ampular de unos 15 mm (Figura 1), desde donde se produce
dilatacion del Wirsung (7mm), tomandose biopsias endoscdpicas
con resultado anatomopatoldgico de Carcinoma Neurendocrino de
Células Grandes (CK7 +, CK20 +, Cromogranina +, Sinaptofisina +).
INDICE DE PROLIFERACION CELULAR Ki67 40%. INDICE MITOTICO
20/10CGA. Serealiz6 TACabdominal y PET-TACdonde no se objetivan
metastasis ganglionares o a distancia y Octreoscan en el que no se
aprecian focos de captacidén sugerentes de tumor con expresion
positiva de receptores de somatostatina. Durante el estudio el
paciente ingresa Colangitis Aguda resuelta con antibioterapia,
realizdindose de forma electiva una Duodenopancreatectomia
Cefdlica, con estadificacion posoperatoria pT3N1. En el
posoperatorio, presenta estenosis de la anastomosis gastroyeyunal
que se resuelve con tratamiento endoscépico, siendo dado de alta
posteriormente con seguimiento en consulta de Cirugia General.

Discusidn

Los Carcinoides periampulares son extremadamente raros (menos
de 100 casos descritos en la literatura). Los sintomas mas habituales
se deben a obstruccién biliar, destacando ictericia y molestias
abdominales inespecificas. La Pancreatitis Aguda y la pérdida de
peso son mas raras. El diagndstico puede realizarse mediante
Octreoscan, TAC, PET-TC, endoscopia o CPRE con toma de biopsia.
Analiticamente podemos encontrar elevacion de serotonina,
5-HIAA o Cromogranina A, siendo este ultimo util en el seguimiento
posoperatorio. El tratamiento consiste es la escisién quirurgica
o la Duodenopancreatectomia cefélica. En caso de enfermedad
extendida el tratamiento abarca desde la cirugia, la radioterapia,
quimioterapia y terapia farmacoldgica (Somatostatina e interferon
alfa).

Figura 1

Lesién ampular que produce dilatacién retrégrada del Wirsung
visualizada por USE.
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TUMOR PANCREATICO DEL ESTROMA EX-
TRAGASTROINTESTINAL

HINOJOSA GUADIX, J; ,SANCHEZ YAGUE, A; SORIA LOPEZ, E;
PUYA GAMARRO, M; GOMEZ ESPEJO, S; SANCHEZ CANTOS, AM

SERVICIO APARATO DIGESTIVO. COMPLEJO HOSPITAL COSTA
DEL SOL, MARBELLA.

Introduccion

Los tumores estromales extraintestinales (eGISTs) pancreaticos
son infrecuentes, de origen mesenquimatoso, con caracteristicas
biolégicas y clinicas similares a los tumores estromales
gastrointestinales (GIST).

Caso clinico

Mujer de 62 afios estudiada, tras el hallazgo incidental por TC
abdominal de una masa quistica en cola pancredtica de 9cm con
pared calcificada y realzada con el contraste intravenoso, sin
extension tumoral a distancia. Para tipificar la lesién se realiza
ecoendoscopia y PAAF transgastrica con aguja fenestrada de 22G en
4 ocasiones obteniendo en todas escasa celularidad probablemente
por su contenido quistico. Se realiza una 52 ecoendoscopiay puncién
con aguja de histologia (SharkCore®), obteniéndose cilindros de
tejido con los que son posibles técnicas de inmunohistoquimica,
siendo informados como tumor estromal fusocelular tipo tumor
estromal gastrointestinal, C-KIT y CD34 positivo, de localizacion
extraintestinal. El estudio de extension descarté GIST con invasion
pancredtica y lesiones a distancia. Se realizd pancreatectomia distal
y esplenectomia total, confirmando la pieza quirdrgica la sospecha
de eGIST pancredtico. No se ha iniciado tratamiento con inhibidores
de tirosin-cinasa y de momento no hay datos de recidiva tras 6
meses de la intervencién quirurgica.

Discusion

Los eGIST pancredticos son tumores mesenquimales muy
infrecuentes, sélo se han publicado 31 en la literatura (desde
2000 a 2014), presentan un perfil similar a los GIST. Suelen ser
asintomaticos y diagnosticados incidentalmente. Son multiples las
pruebas de imagen utilizables: TC, RM, ecoendoscopia digestiva
y PET para su estudio. Destacar el papel de la ecoendoscopia,
ya que permite diagnosticar y biopsiar masas pancreaticas. La
obtencion de una muestra de calidad para realizar pruebas de
inmunohistoquimica es vital en este tipo de tumores, donde
destaca el marcador CD117 que esta presente en el 95% de los
tumores GIST o EGIST. Son considerados potencialmente malignos
en diferentes grados dependiendo del tamafio, indice mitdtico y
localizacién. El tratamiento de eleccion es la cirugia +/- agentes
inhibidores de los receptores de tirosin-cinasa que han aumentado
notablemente la supervivencia de estos pacientes como es el caso
del mesilato de imatinib.



- UTILIDAD CLINICA DE LAS ESCALAS PRO-
NOSTICAS DE GRAVEDAD DE LA PANCREATITIS
AGUDA

PA\/ON GUERRERO, I*; BLANCO RODRfﬁUEZ, MJ!; CEPERO
LEON, C% BISSO ZEIN, JK'; AGUILAR MARTINEZ, JC'; RODRIGUEZ
RAMOS, C?

'UGC APARATO DIGESTIVO. HOSPITAL DE ESPECIALIDADES DE
JEREZ DE LA FRONTERA, JEREZ DE LA FRONTERA. )
2UGC APARATO DIGESTIVO. HOSPITAL PUERTA DEL MAR, CADIZ.

La pancreatitis aguda es la enfermedad del aparato digestivo que
genera mas ingresos hospitalarios. En la mayoria de los pacientes
el curso suele ser leve, pero en aproximadamente un tercio de
los casos la evolucion es toérpida, con una elevada morbilidad y
mortalidad. Existen diversas escalas con la finalidad de pronosticar
la gravedad del episodio. El objetivo de nuestro estudio ha sido
analizar la utilidad de las escalas de Ranson, APACHE-II, Glasgow
y BISAP en nuestro medio y evaluar cual de ellas es capaz de
pronosticar con mayor precision la duracion del ingreso.

Estudio descriptivo, transversal, observacional y retrospectivo en el
que se han incluido a los pacientes ingresados durante 2015 en el
servicio de digestivo y UCI en el Hospital de Jerez de la Frontera.

Se han analizado un total de 137 ingresos (110 pacientes, edad
media de 63 afios, 59,12% varones). La pancreatitis aguda biliar
fue la mas frecuente, seguida de la idiopatica y la alcohdlica.
Presentaron coleccidon pancredtica el 16,18%, necrosis el 5,88%
y pseudoquistes el 4,41%. Las variables que han mostrado una
asociacion estadisticamente significativa con la gravedad del
episodio son el bicarbonato venoso, la frecuencia cardiaca y el
potasio sérico recogido en las primeras 24 horas del ingreso y la
calcemia recogida tras las 48 horas de ingreso. La escala Ranson
es la Unica de las analizadas que mostrd significacion estadistica
para predecir gravedad con un valor de P= 0,018, mostrando
los siguientes valores: sensibilidad del 25%, especificidad del
91,36% vy valor predictivo positivo y negativo de 66,67% y 67,79%
respectivamente.

La escala de Ranson es la uUnica que permite pronosticar la
pancreatitis aguda grave en nuestro medio (siendo mal clasificados
uno de cada tres pacientes) y la Unica que permite pronosticar la
duracién del ingreso. Se confirma que la etiologia de la pancreatitis
aguda no modifica la gravedad. Seria interesante reevaluar los
puntos de corte de las cuatro escalas analizadas con la finalidad de
optimizarlas para nuestro medio, y podria plantearse la creacion de
una nueva escala que agrupe el bicarbonato venoso, la frecuencia
cardiaca y el potasio sérico recogido en las primeras 24 horas del
ingreso asi como la calcemia recogida tras las 48 horas de ingreso.
Estos hallazgos podrian estar condicionados por las limitaciones del
estudio (estudio retrospectivo y limitacién temporal de un afio).

; COMPLICACION AGUDA DE UN BEZOAR
GASTRICO

UBEDA MUNOZ, M; VALVERDE LOPEZ, F; MARTIN RODRIGUEZ,
MM; MARTINEZ CARA, JG; REDONDO CEREZO, E

SERVICIO APARATO DIGESTIVO. COMPLEJO HOSPITALARIO
REGIONAL VIRGEN DE LAS NIEVES, GRANADA.

Un bezoar es un conglomerado indigerible retenido a nivel
gastrointestinal. Puede estar formado por una gran variedad de
materiales ingeridos intencionada o accidentalmente (vegetales-
fitobezoares, pelo-tricobezoares, medicamentos-farmacobezoars y
proteina de la leche-lactobezoar).

Se originan en cualquier parte del tracto gastrointestinal, siendo el
estémago el sitio mas comun.

Se asocia a hipomotilidad, vagotomia y piloroplastia, hipoclorhidria,
o reseccion intestinal. El tricobezoar suele estar asociado a
trastornos psiquidtricos (tricotolomania y tricofagia).

Varén de 52 afios con antecedentes personales de esquizofrenia
y ulcus gastrico perforado. Acude a Urgencias por cuadro de
astenia, constatdndose meses antes anemia microcitica en rango
transfusional. Relataba clinica de astenia que limitaba su vida diaria,
disnea de esfuerzos y episodios autolimitados de deposiciones
oscuras. Exploracion sin hallazgos y tacto rectal normal. Analitica:
Hb 5.6g/dl, VCM 77.2f], Leucocitos 18.230 con 90.1%PMN, Urea
59 y creatinina normal. En EDA: restos alimenticios semisélidos
que impiden la valoracion completa gastrica; aprecidandose
restos hematicos recientes; gran caverna ulcerosa en cuerpo
gastrico-curvatura menor, sugerente de estar penetrada a
estructuras adyacentes. TAC-abdomen: pared gastrica engrosada
concéntricamente con una discontinuidad de la capa mucosa en
curvatura menor de al menos 2,5cm de extension, delimitandose
una cavidad con contenido aéreo contenida por el resto de capas
parietales; compatible con nicho ulceroso; sin neumoperitoneo
ni otros signos de perforacion. La luz gastrica estd ocupada casi
totalmente por un material semisdlido, deshidratado, ovoide, que
atrapa en su interior burbujas de aire, sugerente de bezoar.

Tras ayuno y tratamiento con perfusion continua de IBPs, se realiza
29EDA: Gran lesion ulcerosa que ocupa toda la incisura, fondo
fibrinado y bordes sobreelevados. Ocupando practicamente toda la
luz gastrica, dos bezoares de consistencia pétrea, de gran tamafio,
que no se pueden fragmentar con métodos endoscépicos.

Se realiza intervencién quirdrgica y extraccion de bezoares. El
estudio histoldgico descarté malignidad, siendo el origen ulceroso
el decubito de los bezoares.

Pueden presentarse con dolor abdominal, nauseas-vomitos,
hematemesis, anorexia, saciedad precoz, pérdida de peso,
masa abdominal o anemia (por déficit nutricional o sangrado
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gastrointestinal). Su mayor complicacién es la obstruccién intestinal.

El tratamiento depende de las caracteristicas del bezoar
(consistencia, tamafio y material). Como tratamiento enzimatico-
disolvente estd la papaina, celulasa, incluso Coca-cola© para
fitobezoares.

Para la extraccién endoscépica existen varias técnicas:
fragmentacién y extraccion con forceps, asa de polipectomia,
litotricia electrohidraulica, argén plasma, etc. Las dificultades
técnicas son: imposibilidad de fragmentacién, esofagitis por
introduccion reiterada del endoscopio y migracion de fragmentos
hacia intestino causando obstruccién.

El tratamiento quirdrgico puede ser via laparoscépica o
laparotomia, teniendo ésta Ultima mayores tasas de éxito pero
mayores complicaciones (perforaciéon intestinal, infeccién de la
herida quirurgica o ileon paralitico).

Figura 3

Ulcera géstrica fibrinada secundaria a bezoar.

CP-170. DISFAGIA SUBITA TOTAL COMO FORMA DE
PRESENTACION DE UNA ESOFAGITIS EOSINOFILICA

RAMIREZ BOLLERO, JM'; VILCHEZ JAIMEZ, M?* MOSTAZO
TORRES, J3

1UGC MEDICINA INTERNA. AREA DE GESTION SANITARIA
CAMPO DE GIBRALTAR, ALGECIRAS. )
’SERVICIO MEDICINA FAMILIAR Y COMUNITARIA. AREA DE
GESTION SANITARIA CAMPO DE GIBRALTAR, ALGECIRAS.
3SERVICIO APARATO DIGESTIVO. AREA DE GESTION SANITARIA
CAMPO DE GIBRALTAR, ALGECIRAS.

Introduccion

Figura 1
La esofagitis eosinofilica es una entidad poco considerada en

Imagen endoscépica: Bezoar gdstrico. nuestro medio. El eséfago, en condiciones no inflamatorias carece
de eosindfilos, y en ocasiones, cuando éstos lo infiltran pueden
dar lugar a una serie de manifestaciones clinicas que debemos de
sopesar a la hora de afinar nuestro diagnéstico.

Caso clinico

Presentamos el caso de un hombre de 41 afios que como Unicos
antecedentes médicos destacaba asma bronquial en tratamiento
con inhaladores, rinoconjutivitis alérgica y multiples alergias
alimentarias. Consulta, en el contexto de una exacerbacion
asmatica, por un cuadro subito de disfagia total. La endoscopia
digestiva alta objetiva traquealizacion esofagica con estenosis
segmentaria que impide la progresion del endoscopia a eséfago
medio, se toman multiples biopsias. Dos dias mas tarde, el paciente
se encuentra asintomatico desde el punto de vista digestivo,
encontrandose en tratamiento corticoideo intravenoso y oral por el
cuadro respiratorio, asi como IBP como gastroproteccion. Es citado
en un mes en consulta, resultando las biopsias informa de marcado
acumulo de eosindfilos intraepiteliales (>30/CGA) y presencia de
Imagen endoscédpica: Bezoar géstrico. microabscesos eosinofilicos en las muestras tomadas en eséfago.
En nuestro caso, aunque la brusquedad de la forma de presentacion

-
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Figura 2
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no orientara a esta entidad, la sospecha ante laimagen endoscdpica
de la misma, hizo que nos aproximaramos a ella.

Discusion

Se debe descartar esta patologia en pacientes que refieren disfagia
y episodios ocasionales de impactacién de los alimentos. Ademas
del cuadro clinico, el diagnéstico se realiza por la obtencién de
biopsias de es6fago que muestren cambios compatibles, teniendo
que excluir otros trastornos de caracteristicas similares.

Se ha asociado que una dieta de eliminacién empirica de algunos
alimentos relacionados con la apariciéon de los sintomas puede
asociarse a mejoria clinica. Los corticoides tdpicos son hasta el
momento el tratamiento indicado.

Aunque es una patologia cronica no parece limitar la esperanza
de vida ni se ha reportado su asociacién con proceso malignos
esofagicos.

Figura 2

Imagen de la estenosis esofdgica con eséfago traquealizado, foma
de biopsias.

Figura 1
Observamos traquealizacién esofégica con estenosis segmentaria Figura 3
de eséfago proximail. Anatomia patolégica en la que se evidencia aumento de eosinfilos

mds de 30 por campo.
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DOLOR ABDOMINAL DE CAUSA POCO FRE-
CUENTE: TRICOBEZOAR.

MOSTAZO TORRES, J%; VILCHEZ JAIMEZ, M?% RAMIREZ BOLLERO,
M3

ISERVICIO APARATO DIGESTIVO. AREA DE GESTION SANITARIA
CAMPO DE GIBRALTAR, ALGECIRAS. )
’SERVICIO MEDICINA FAMILIAR Y COMUNITARIA. AREA DE
GESTION SANITARIA° CAMPO DE GIBRALTAR, ALGECIRAS.
3UGC MEDICINA INTERNA. COMPLEJO HOSPITALARIO DE
ESPECIALIDADES VIRGEN DE LA VICTORIA, MALAGA.

Un bezoar es una masa compacta en el interior del tubo digestivo,
que se produce por la ingestién y la acumulacién de uno o varios Masa intraluminal con un marcado anillo hiperecogénico en la
materiales extrafios. Se clasifican de acuerdo con su composicion, superficie y una sombra acistica posterior.
pudiendo contener diferentes materiales. Los compuestos por
pelos (tricobezoares) son bastante raros y aparecen generalmente
en pacientes con alteraciones psiquiatricas.

Mujer de 23 afios de origen colombiano, estudiante de derecho, que
acude a consulta por dolor abdominal de larga evolucién, saciedad
precoz sin mejoria con tratamiento procinetico ni inhibidores de la
bomba de protones. Se realiza analitica sin alteraciones y ecografia
donde se observa masa intraluminal con un marcado anillo
hiperecogénico en la superficie y una sombra acustica posterior.
Realizamos endoscopia digestiva alta: en cavidad gastrica donde la
distensibilidad es adecuada se observa tricobezoar de al menos 8
c¢m de didmetro mayor. La mucosa a nivel de fundus, cuerpo y antro
con mucosa eritematosa, a nivel de la incisura angularis se observa
ulcera de unos 8 mm fibrinada se toman biopsias para estudio de
HP. AP: gastritis cronica con HPylori +. Dada las dimensiones del
tricobezoar se programa cirugia para la extraccién quirurgica via
laparoscopica. Se realizar extraccion con gastrostomia se introduce
en bolsa plastica intraabdominal y se procede a la trituracién para Tricobezoar a nivel fondico.
extraer en partes a través de pequefia incision en pared abdominal.
Posteriormente se comenta con la paciente y nos refiere que desde
que empezd la carrera esta con mucha ansiedad y desde hace
mas de un aflo comienza a tragarse el pelo de forma involuntaria,
sus compafieras de piso refieren que lo hace incluso cuando esta
dormida. Por lo que derivamos para seguimiento por psicologia.

Los tricobezoares ocurren principalmente en mujeres (90% de los
casos), y en menores de 30 afios 80%, siendo su maxima frecuencia
entre los 10 y 20 afios de edad. La sintomatologia clinica es variada,
pudiendo aparecer dolor abdominal de repeticion en el cuadrante
superior izquierdo en el 70% de los casos, nduseas y vomitos
(65%), anorexia o hiporexia, alteraciones del transito (diarrea
o estrefimiento) (33%), pérdida de peso, incluso desnutricidn.
Frecuentemente presentan halitosis y puede palparse una masa
crepitante. En ocasiones el tricobezoar se prolonga hacia intestino
delgado denominandose sindrome de Rapunzel. La historia de
tricotilomania suele constatarse tras establecer el diagndstico.
Pueden existir areas de alopecia, generalmente en el cuero
cabelludo pero también puede ser de cejas, pestafias, etc.

Tricobezoar a nivel fondico.



CP-172. DOLOR DE HOMBRO DERECHO COMO PRI-
MERA MANIFESTACION DE DE CANCER DE ESTO-
MAGO

MINGUEZ CORTES, JM*; ACOSTA BAZAGA, EM? OSUNA, J3

'SERVICIO APARATO DIGESTIVO. HOSPITAL COMARCAL DE LA
AXARQUIA, VELEZ-MALAGA.

’SERVICIO NEUMOLOGIA. COMPLEJO HOSPITALARIO REGIONAL
DE MALAGA, MALAGA.

3SERVICIO MEDICINA INTERNA. HOSPITAL COMARCAL DE LA
AXARQUIA, VELEZ-MALAGA.

Introduccion

Aunque laincidenciayla mortalidad del cancer géstrico no localizado
en el Cardias has disminuido en los ultimos afios sigue siendo uno
de los tumores mas frecuentes en el mundo constituyendo entre el
80-90% de todos los tumores de estémago.

Figura 4 Caso clinico
Ulcera incisura angularis de pequefio tamafio. Paciente varén de 45 afios de edad que acude por cuadro de dolor
en hombro derecho y region interescapular continuo, sin relacion

con los movimientos y de intensidad creciente ,en las ultimas 8-10
semanas se ha acompafado de fuerza en el 12 y 22 dedo de la
mano. Inflamacién axilar

P.COMPLEMENTARIAS

ANALITICA: Normal.

TACTORACO-ABDOMIAL: Masa en pectoral mayor dificil de delimitar
con espiculaciones hacia la piel y que se continua con una masa en
el hueco axilar derecho de unos 8 cm con capitacion hetereogenea.
Multiples lesiones liticas bilaterales que afectan a ambas cabezas
humerales, pelvis, sacro y varias costillas. Hundimiento del muro
posterior de los cuerpos vertebrales con incipiente estenosis del
canal (Figura 1).

BIOPSIAS TUMORACION AXILAR: infiltracién masiva con
Adenocarcinoma en anillo de sello. Positividad para CK7 y
Negatividad para CK20.

Figura 5

Aqui se observa proceso de extraccién de fricobezoar via

laparoscépica. Gastroscopia: Estomago con pliegues mucosos muy groseros que
van desde fundus a la regién pildrica de consistencia muy dura y
friable.

Biopsias gastricas: Carcinoma con células en anillos de sello (Figura
2).

Discusion

Sintomas mas frecuentes son el dolor epigdstrico, plenitud tras
las comidas, nauseas y vomitos, sindrome constitucional con
pérdida importante de peso y dependiendo de su localizacion
(cardias) pueden provocar disfagia alta. Son frecuentes los casos
de hemorragia digestiva con anemia secundaria. La Endoscopia
digestiva alta es el método de eleccién para el diagnostico de estas
neoplasias. Para el estudio de extension se debe realizar un Tac
abdominotoracicoylaecoendoscopia puede ser Gtil para determinar
el grado de afectacién transmural y en la deteccidn de afectacion
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de los ganglios linfaticos perigastricos. El Unico tratamiento con
capacidad de aumentar la tasa de supervivencia es el quirlrgico
pero van a existir diferencias dependiendo de la localizacién del
tumor el tipo histoldgico y el estadio. El cancer gastrico puede ser
considerado como una enfermedad local incluso si esta asociado
a una enfermedad linfatica regional siempre y cuando no exista
afectacién del peritoneo o de metastasis a distancia. Su diagndstico
precoz mejora indudablemente el prondstico siendo menor el
riesgo de metastasis en ganglios linfaticos, por lo que los pacientes

incluidos en este grupo podrian ser candidatos a cirugias menos
invasivas y a una mejor calidad de vida.

TAC abdominal.
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Biopsia gdstrica

ESOFAGITIS INFECCIOSA DE ETIOLOGIA IN-
FRECUENTE EN PACIENTE INMUNOCOMPETENTE:
VIRUS VARICELA-ZOSTER

MOSTAZO TORRES, J!; DE SOLA ROMERO, M?*; VILCHEZ JAIMEZ,
MZ

ISERVICIO APARATO DIGESTIVO. HOSPITAL QUIRON CAMPO DE
GIBRALTAR, BARRIOS, LOS. )
’SERVICIO MEDICINA FAMILIAR Y COMUNITARIA. AREA DE
GESTION SANITARIA CAMPO DE GIBRALTAR, ALGECIRAS.

La esofagitis infecciosa es una entidad que afecta sobre todo a
pacientes con inmunodepresidn, y muy raramente a personas
sanas. Los agentes etioldgicos mas comunes de la esofagitis
infecciosa son Candida sp., el virus herpes simple tipo 1 y el
citomegalovirus (CMV). La infeccién aguda por el virus de la
inmunodeficiencia humana (VIH), micobacterias, Cryptococcus,
Histoplasma, Actinomyces, Cryptosporidium, Pneumocystis y virus
de Epstein-Barr son también causa de la entidad. Si bien el virus de
la varicela-zéster (VVZ) esta considerado, igualmente, agente causal
de esofagitis infecciosa, apenas se ha descrito casos en la literatura
que generalmente eran sobre pacientes inmunocomprometidos.

Presentamos el caso de un paciente de 35 afios, sin antecedentes
de interés, no habitos tdxicos, padre de dos hijos sanos, que acude
a urgencias por odinofagia intensa, epigastralgia, fiebre de 382 con
gran afectacién del estado general de unas 48 horas de evolucién.
Presenta vesiculas en cara, tronco y mmii, asociandolo a que su
hijo menor de 5 afios ha pasado en los Ultimos dias la varicela,
las lesiones dérmicas sugieren varicela. Se realizar gastroscopia
observando en tercio medio esofagico y sobre todo en tercio distal
multiples placas blanquecinas ovaladas, algunas fibrinadas o con
puntos de hematina que se biopsias para cultivo y ap (Figuras 1-2).
A nivel de cavidad gastrica sobre todo a nivel antral se observa un
punteado petequial difuso con aisladas vesiculas que se biopsias
para descartar afectacidn gastrica de VVZ (Figura 3).

Se realiz6 analitica con serologia VIH siendo negativa. IgG-CMV
positiva (IgM negativa) e 1gG e IgM frente al VVZ positivas. El factor
reumatoide fue negativo, y las inmunoglobulinas y el complemento
normales.

AP y cultivo reportd hallazgos conclusivos de esofagitis herpética
sin evidencia de hallazgos micdticos.

El paciente fue ingresado por la afectacidon general, se inicid
tratamiento con Aciclovir iv siendo dado de alta a los 3 dias, sin
dolor con buena tolerancia a dieta y con lesiones dérmica en fase
de costra.

Entre las complicaciones se han descrito la sobreinfeccion
bacteriana de las lesiones cutaneas, fascitis necrosante, ataxia
cerebelosa, meningoencefalitis, sindrome de Ramsay-Hunt,
vasculitis cerebral, neuropatia motora visceral, sindrome de
Reye, sindrome de Guillain-Barré, neuralgia postherpética,



neumonia, hepatitis, miocarditis, nefritis, artritis, miositis, uveitis,
orquitis, secrecidén inadecuada de hormona antidiurética (ADH),
coagulopatia o purpura trombocitopénica idiopatica, entre otras.
Pero la afectacion esofagica es excepcional sobre todo en pacientes
inmunocompetentes.

Figura 3

A nivel de cavidad géstrica sobre todo a nivel antral se observa un
punteado petequial difuso con aisladas vesiculas.

Figura 1

Desde tercio medio esofégico y sobre todo en tercio distal mdltiples
placas blanquecinas ovaladas, algunas fibrinadas o con puntos de
hematina.

CP-174. ESOFAGITIS NECROTIZANTE AGUDA EN PA-
CIENTE EN COMA DIABETICO

MOSTAZO TORRES, J%; VILCHEZ JAIMEZ, M?%; RAMIREZ BOLLERO,
M3

ISERVICIO APARATO DIGESTIVO. AREA DE GESTION SANITARIA
CAMPO DE GIBRALTAR, ALGECIRAS. )
’SERVICIO MEDICINA FAMILIAR Y COMUNITARIA. AREA DE
GESTION SANITARIA CAMPO DE GIBRALTAR, ALGECIRAS.
*SERVICIO MEDICINA INTERNA. COMPLEJO HOSPITALARIO DE
ESPECIALIDADES VIRGEN DE LA VICTORIA, MALAGA.

Introduccion

La necrosis esofagica aguda o “eséfago negro” (EN) es una entidad
poco frecuente debido a la buena vascularizacién del eséfago. Se
describe fundamentalmente en personas con déficit nutricionales,
septicemias o situaciones de bajo gasto hemodinamico. Suele
presentarse clinicamente como episodios aislados de hemorragia
digestiva alta (HDA), con riesgo de perforacion y, por tanto, con una
alta morbimortalidad. El diagndstico es endoscépico: se observan
lesiones negras de la mucosa esofagica, que se interrumpen

caracteristicamente a nivel de la linea Z.

Figura 2
Caso clinico
Desde tercio medio esofégico y sobre todo en tercio distal mdltiples
placas blanquecinas ovaladas, algunas fibrinadas o con puntos de Paciente de 58 afios con antecedentes de HTA, DM insulina

hematina. dependiente desde hace 10 afios. Sin otros antecedentes. Es

recogido de la calle en estado comatoso, segun familiar refiere
dolor abdominal desde hace 3 dias, mareos, sin otros sintomas
a destacar. Ingresa en observacién con mala situaciéon general,
hipotensién severa 60/40, objetivando en analitica cetoacidosis
diabética con glucemias superior a 700, creatinina 4.95, NA 118,
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pH 7,08. El paciente pasa a UCI donde se coloca SNG, observdndose
restos en posos de café, tras 2-3 dias se estabiliza la hemodinamica,
pero persiste en coma. Nos avisan por melenas, y persistencia de
posos de café en SNG.

En Gastroscopia se observa desde esfinter esofagico superior
mucosa negra hasta esfinter esofagico inferior, respetando
estdbmago y duodeno. No se toman biopsias por el riesgo de
perforacion.

Discusion

El es6fago negro suele ocurrir sobre patologias concomitantes como Figura 2

la diabetes (nuestro caso), enfermedad neoplasica, la desnutricién

calérico-proteica, la hipertensién arterial, el alcoholismo vy la Tercio medio eséfago. Observamos la afectacién de la mucosa
enfermedad coronaria entre otras. Es caracteristica de este esofdgica a nivel de tercio medio del eséfago.

sindrome la interrupcidon de las lesiones al llegar al cardias. La

exploracidn endoscdpica expuesta en el caso evidencia una mucosa
gdstrica totalmente libre de lesiones. La expresion clinica suele ser
en forma de melenas o vomito en poso de café.

Es recomendable la realizacién de una TC, para descartar la
perforacion esofagica y las fistulas aortoesofégicas en pacientes con
aneurismas. El tratamiento consiste en la dieta absoluta y nutricion
parenteral hasta la resolucién del cuadro. La antibioticoterapia
de amplio espectro y los inhibidores de la bomba de protones
constituyen sus otros dos pilares terapéuticos. Ademas de estas
medidas, se requiere un tratamiento dirigido al resto de patologias
acompafiantes. La mortalidad, cifrada en el 35%, viene condicionada
sobre todo por las enfermedades subyacentes.

El 25% de los casos que sobreviven presentan complicaciones, como Figura 3
la estenosis esofagica, que precisa de dilataciones endoscdpicas.

Tercio eséfago distal. Observamos como sigue la afectacién difusa
de la mucosa esofégica.

CP-175. ESTENOSIS BULBAR CON UN ESPECTADOR
INOCENTE

FERNANDEZ-FERNANDEZ, E; VALVERDE-LOPEZ, F; CABALLERO-
MATEOS, A; REDONDO-CEREZO, E

SERVICIO APARATO DIGESTIVO. COMPLEJO HOSPITALARIO
REGIONAL VIRGEN DE LAS NIEVES, GRANADA.

. Introduccion
Figura 1
Transicién esfinter sup. Observamos como desde esfinter esofagico La esofagitis eosinofilica es una enfermedad cada vez mds comdn en
superior se observa afectacién de mucosa esofégica. pacientes jovenes con atopia. Suele debutar como impactaciones
esofagicas de repeticion. La afectacion gastrointestinal es mucho

menos frecuente y segln la zona histoldgica afectada puede
debutar como cuadro diarreico, estenosis o incluso ascitis. La
estenosis péptica es una complicacién actualmente poco frecuente
de la enfermedad péptica ulcerosa y su manejo puede ser médico
con IBPs, endoscdpico o quirurgico.
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Paciente de 20 afios con antecedente de dermatitis atdpica.
Acude a urgencias por dolor epigdstrico de meses de evolucidn
acompafiado de vomitos posprandriales desde hace un mes. Se
realiza gastroscopia que muestra estomago de retenciéon con
estenosis bulbar de aspecto inflamatorio y eséfago traquealizado.
Aporta informe de prueba realizada en otro centro de hacia cuatro
semanas que evidenciaba test de ureasa positivo y tratamiento
con OCA. Es ingresada a cargo de Aparato Digestivo donde tiene
buena evolucién clinica , durante este ingreso se realiza TAC
abdominal que muestra perforacion bulbar encubierta por lo
que pasa a cargo de Cirugia General donde es tratada de forma
conservadora. En biopsias esofagicas se confirma el diagndstico de
esofagitis eosinofilica y en las gdstricas se demuestra la presencia
de gastritis crénica atrofica con presencia de H.Pylori que no
logra erradicarse en el ingreso. En citas de control en consulta de
Digestivo la paciente presenta mejoria endoscépica e histologica
esofagica tras tratamiento con IBP y corticoide tépico deglutido, se
logra erradicacion de H. Pylori tras otras dos tandas de tratamiento
erradicador con curacion endoscépica e histoldgica de la estenosis
bulbar. Sin embargo actualmente la paciente continta con clinica
de vomitos posprandriales y dolor epigastrico episddico sin
intolerancia oral con transitos baritados que muestran persistencia
de bulbo levemente deformado.

Se presenta el caso de una asociacion infrecuente entre estenosis
bulbar por H.Pylori de evolucion térpida y esofagitis eosinofilica con
excelente respuesta a corticoides tdpicos que nunca habia dado
clinica. Inicialmente el diagndstico diferencial de la paciente fue
complejo por el debut como estémago de retencién que presentd.
Se planted diagndstico diferencial con estenosis por gastroenteritis
eosinofilica, TBC gastrointestinal, enfermedad de Crohn o incluso
infiltracion tumoral. Estas hipotesis quedaron descartadas tras
la realizaciéon de biopsias seriadas y la respuesta endoscdpica
e histoldgica de la paciente. Cabe resaltar que la paciente no ha
quedado totalmente asintomatica y controla su clinica de vémitos
y dolor con procinéticos.

TAC sin contraste hecho durante la estancia en planta de Aparato
Digestivo.

TAC con contraste hecho durante la estancia en planta de Aparato
Digestivo.

EVALUACION DE PACIENTES CON SOSPE-
CHA DE REFLUJO LARINGOFARINGEO

SANTAELLA LEIVA, I;; RANDO MUNOZ, J%; PEREZ AISA, A%
JIMENEZ PEREZ, M*

'SERVICIO APARATO DIGESTIVO. COMPLEJO HOSPITALARIO
REGIONAL DE MALAGA, MALAGA.

2SERVICIO APARATO DIGESTIVO. COMPLEJO HOSPITAL COSTA
DEL SOL, MARBELLA.

Correlacionar una serie de pacientes con sintomas clinicos y
signos laringoscépicos sugerentes de reflujo laringofaringeo con
los resultados obtenidos tras un estudio digestivo con endoscopia
digestiva alta (EDA), manometria de alta resolucién (MAR) vy
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pHmetria de doble canal durante 24 horas, asi como con la
respuesta al tratamiento con inhibidores de la bomba de protones
(IPB).

Se realiza un estudio retrospectivo de pacientes, ya valorados en
ORL, y derivados a la unidad de Digestivo por sospecha de reflujo
laringofaringeo. Los hallazgos laringoscépicos incluian laringitis
posterior, edema y eritema de la regidn interaritenoide. A todos
se les realiza: EDA, MAR y pHmetria ambulatoria esofagica de 24
horas, con sonda de doble canal, separados ambos canales 15 cm.

Se recogen 46 pacientes, 20 hombres y 26 mujeres con una edad
media de 55 afos (29-75). De ellos, 29 pacientes negaban la
existencia de sintomas tipicos de RGE y 17 si reconocian tenerlos.

La EDA fue normal en 17 pacientes y 19 fueron diagnosticados de
hernia de hiato.

Con MAR, 25 pacientes presentaban hernia de hiato manométricay
8 de ellos, tenian hipotonia del esfinter esofagico inferior.

La pHmetria de 24 horas demostré RGE patoldgico a nivel distal en
26 pacientes y proximal en 19.

En esta serie de pacientes, el 100% de los que presentaban hernia de
hiato en la manometria presenté RGE patoldgico a nivel esofagico
y un 76% lo presenté a nivel proximal, con lo cual existe una
asociacion significativa (p<0.05) entre hernia de hiato manométrica
y pHmetria patoldgica.

En todos los pacientes se realizé tratamiento empirico con IBP a
doble dosis durante 2 meses. De estos: 13 no presentaron mejoria,
resultado que se asocid, aunque sin significacion estadistica, con
el hecho de presentar una pHmetria normal. En 26 se obtuvo
una respuesta parcial y 7 de ellos, afirmaron haber mejorado
totalmente.

Aunque los métodos convencionales son, a menudo, poco sensibles
para detectar RGE en pacientes con manifestaciones extraesofagicas
a nivel ORL, podemos asociar su existencia, con alta probabilidad, a
alteracion a nivel de la unién es6fago-gastrica y a respuesta positiva
a IBP, por lo que realizar tratamiento de forma empirica es una
opcion valida.

En este sentido, la impedanciometria u otras técnicas mas
complejas, como la determinacién de pepsina en saliva, si
permitirian realizar un diagndstico mas exhaustivo y predecir la
respuesta al tratamiento.

|
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H D H. HIATO MANOMETRICA™. 100% RGE distal
100% 76% RGE proximal

EVALUACION DEL FRACASO TERAPEUTICO
EN LA ERRADICACION DE HELICOBACTER PYLORI,
ASOCIADA A LA TOMA PREVIA DE ANTIBIOTICOS

COTRINA LINO, JL; TORRICO LAGUNA, A; FLORES CUCHO, A;
VALLADOLID LEON, JM

UGC APARATO DIGESTIVO. COMPLEJO
REGIONAL VIRGEN MACARENA, SEVILLA.

HOSPITALARIO

- Conocer la tasa de respuesta a la triple terapia convencional con
amoxicilina, claritromicina y omeprazol en pacientes diagnosticados
de infeccidén por Helicobacter pylori, en el periodo de 2011 hasta
2015.

- Valorar la relacién de la respuesta a la terapia clasica con la ingesta
previa de antibidticos para otras patologias.

-Se realizd un estudio retrospectivo en un total de 1281 pacientes
diagnosticados y tratados por 10 dias con la triple terapia
convencional (amoxicilina, claritromicina y omeprazol).



-Dicha muestra se obtuvo entre el periodo comprendido entre
enero de 2011y diciembre de 2015. De los pacientes diagnosticados
en las consultas externas de Aparato digestivo del HUVM.

-La evaluacién a la respuesta del tratamiento se realizé con el test
de la ureasa, en un periodo minimo de 4 semanas después del final
del tratamiento con antibidticos y suspension previo de omeprazol.

-Los datos de descargaron y analizaron en el programa Excel 2010.
Resultados

De los 1.281 pacientes que tomaron el tratamiento con triple
terapia de primera linea para H. pylori (OCA-10), no respondieron al
tratamiento 227 pacientes, de los cuales el 73% tomaron antibidticos
previamente. En relacién al sexo: hombres 137 (60.4%) y mujeres 90
(39.6%). Sobre el 227 que no respondieron al tratamiento con OCA
por 10 dias, se encontrd que consumieron previamente amoxicilina
el 55%, quinolonas 22,4%, macrdlidos 18,9%, claritromicina, 13,9%,
cefalosporinas 12,7% y otros antibidticos 28,2%. Las edades de los
pacientes que no respondieron al tratamiento fueron: menores de
40 afios 59 (25.9%), entre los 40 y 60 afios fueron 108 (48%) y mas
de 60 afios 60 pacientes (26,1%).

Conclusiones

La mayoria de los pacientes que no respondieron al tratamiento
tomaron antibioticos previamente.

En nuestro estudio se encontré que el antibidético mas empleado
fue la amoxicilina.

La mayor parte de los pacientes en los que no respondieron a la
triple terapia tenian entre 40 y 60 afios. Ademas es este asociado a
una mayor toma de antibidticos por otras patologias previas.

H Menosde 40afios
B Entre 40 y 60 afios

B Mas de 60 afios

Figura 1

Edades de los pacientes que no respondieron al Tto. OCA-10.
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Figura 2

Antibiéticos usados previamente en pacientes que no respondieron
al Tto OCA-10.

CP-178. ¢éEXISTEN DIFERENCIAS ENTRE EL REFLUJO
GASTROESOFAGICO EN LA SIESTA Y EL NOCTUR-
NO? EXPERIENCIA EN NUESTRO CENTRO

JERVEZ PUENTE, PI; VALVERDE LOPEZ, F; RODRIGUEZ SICILIA,
M)

SERVICIO APARATO DIGESTIVO. COMPLEJO HOSPITALARIO
REGIONAL VIRGEN DE LAS NIEVES, GRANADA.

Introduccion

Diversos estudios han demostrado que el reflujo acido durante la
noche se asocia con mas frecuencia con una ERGE severa. Ademas,
el reflujo acido ocurre principalmente durante las dos primeras
horas de suefio, tiempo en el que en su mayoria existe un suefio
ligero. La siesta a su vez es un periodo de suefio en el que la mayoria
es también ligero.

El objetivo de este estudio es comparar las caracteristicas del reflujo
entre el suefio nocturno y la siesta en pacientes con ERGE utilizando
la pH-metria.

Material y métodos

Estudio descriptivo retrospectivo que incluye 100 pacientes con
sintomas tipicos y atipicos de reflujo gastroesofdgico (RGE) a los
que se ha realizado pH-metria en el Servicio de Aparato Digestivo
del Hospital Virgen de las Nieves. Todos los pacientes habian
suspendido el tratamiento con IBP 10 dias antes de la técnica. Los
pacientes con pH-metria normal fueron excluidos. Se ha utilizado el
test no paramétrico de Mann-Whitney.

Resultados
Se incluyeron un total de 100 pacientes con sintomas tipicos y

atipicos de enfermedad por reflujo gastroesofagico sometidos a
pH-metria. Todos los pacientes realizaron siesta ademas de un
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valido e
suefo 100 4,61
n_epis_refluj_acido_xhora
siesta 100 7,55
suefo 100 1,92
epis_reflujo_largos
siesta 100 0,66
suefo 100 16,90
epis_reflujo_largo_min
siesta 100 7,72
suefio 100 10,68
por_tiempo_Ph_4
siesta 100 19,68
suefo 100 35,3
n_epis_Refluj_acido
siesta 100 11,0

Andlisis estadistico.

suefio regular durante el periodo nocturno. El 51% de pacientes
eran varones (n 51) y el 49% mujeres (n 49) con una edad media de
46 afios (5- 85 afios). El sintoma mas frecuente fue la pirosis (50%
casos). La duracién media del periodo de suefio nocturnoy de siesta
fue 8 h 20 miny 2 h 16 min respectivamente. La media de episodios
de reflujo acido por hora fue de 4,61y 7,55 para episodios de suefio
y siesta respectivamente (p >0.05)y el porcentaje de tiempo con
pH < 4 fue superior en la siesta frente al suefio nocturno (19,7% y
10,7% respectivamente) sin ser estadisticamente significativas.

En nuestro estudio hemos obtenido un mayor nimero de episodios
de reflujo acido por hora en la siesta respecto a el suefio nocturno,
con un porcentaje de tiempo con ph < 4 superior en la siesta
respecto al suefio nocturno, estos resultados podrian sugerir que
la siesta se asocia con una mayor exposicion del eséfago al acido en
comparacién con el suefio nocturno.

Las diferencias obtenidas entre el suefio nocturno y la siesta
podrian deberse a que la siesta carece de un componente de
suefio profundo y a que ademds ésta se produce en un periodo
postpandrial, en el que ya de por si existe una mayor exposicién
fisioldgica al acido.

Es posible que si aumentdramos el nimero de pacientes incluidos
en el estudio, los resultados obtenidos si fuesen estadisticamente
significativos.

EXPERIENCIA INICIAL CON CUADRUPLE
TERAPIA CON BISMUTO PARA EL TRATAMIENTO
HELICOBACTER PYLORI EN NUESTRO MEDIO

CHAARO BENALLAL, D; MORENO MARQUEZ, C; GOMEZ
RODRIGUEZ, BJ; CASTRO LARIA, L; ARGUELLES-ARIAS, F;
CASTRO MARQUEZ, C; CAUNEDO ALVAREZ, A

UGC APARATO DIGESTIVO. COMPLEJO HOSPITALARIO
REGIONAL VIRGEN MACARENA, SEVILLA.

Error
tipico Desviacion  Percentil . Percentil
dela tipica 25 Mediana 75 -
media
0,60 6,02 1 2 6
0,179
1,14 11,41 1 3 10
0,27 2,73 0 1 3
0,004
0,11 1,07 0 0 1
2,33 23,35 1 6 25
0,001
1,53 15,31 0 2 8
1,49 14,88 1 3 16
0,718
4,49 44,90 0 5 18
4,6 46,0 4 14 49
0,000
1,5 14,9 1 5 15

La infeccidn por H. Pylori afecta a alrededor del 50% de la poblacién
mundial y es causante de diversas enfermedades digestivas como
la gastritis cronica, la Ulcera péptica y el cancer gastrico, siendo el
diagnéstico y tratamiento eficaz esenciales para el tratamiento y
prevencion de dichas patologias.

Recientemente se han dado cambios en los esquemas de
tratamiento de la infeccion, recomendandose en la actualidad la
cuadruple terapia como primera linea de tratamiento.

Objetivos: Analizar los resultados del tratamiento con cudadruple
terapia con bismuto (Pylera®) en nuestro medio.

Se han recogido de forma prospectiva desde Febrero 2016 a Abril
2016 todos los pacientes tratados de forma consecutiva con Pylera®
en consultas hospitalarias de Digestivo.

Los pacientes fueron diagnosticados mediante Test de Ureasa y/o
Biopsia endoscopica. Se indicé tratamiento con Pylera® de primera
linea en 22 pacientes, segunda linea en 3 pacientes, tercera linea
en 1 paciente y cuarta linea en 1 paciente. Se utilizd omeprazol
como IBP de eleccién. La duracién del tratamiento fue de 10 dias
en todos los casos.

Se realizé Test de Aliento para confirmar la erradicacion entre 8 a 12
semanas tras finalizacién del tratamiento.

Se han analizado los resultados y principales caracteristicas de los
pacientes.

Se han recogido 27 pacientes tratados de forma consecutiva. Las
principales caracteristicas epidemioldgicas se reflejan en la Tabla 1.

Como sintoma principal aquejaban dispepsia (66%), seguido



en frecuencia por epigastralgia (44%). El principal diagndstico
endoscopico fue de gastritis crénica superficial (74%).

Un 29,6% de pacientes presentaron efectos adversos (Tabla 2),
predominando las heces oscuras y la astenia.

Se realizo test de aliento para confirmar la erradicacién de la
infeccidn, que fue negativo en el 96,3% de los casos (n=26/27).

No se consiguio la erradicacidn en un Unico paciente, este recibia la
pauta como cuarta linea de tratamiento.

La tolerancia del tratamiento fue buena, salvo en 2 pacientes (7,4%)
que refirieron no tolerarlo adecuadamente.

Todos realizaron la pauta completa de tratamiento.

Nuestra experiencia inicial con la cuadruple terapia con bismuto es
satisfactoria, presentando una eficacia de erradicacién del 96,3%.

Como principal efecto adverso destacan las heces oscuras vy la
astenia.

Caracteristicas epidemioldgicas (n=27)

Sexo (Mujeres) 18 66,60%
Edad 45+/-15 afios
Fumadores 6 22%
12 Linea de tratamiento 22 81,40%
22 Linea de tratamiento 3 11,10%
32 Linea de tratamiento 1 3,70%
42 Linea de tratamiento 1 3,70%

Efectos adversos

n: 8/27

Total: pacientes* 29,60%
Astenia 3 37,5%
Heces oscuras 3 37,5%
Diarrea 2 25%
Nduseas 1 12,5%
Cefalea 1 12,5%

* 2 pacientes
> 1 efecto ad-

verso

GASTRITIS ENFISEMATOSA EN PACIENTE
QUE CONSULTA POR DOLOR ABDOMINAL Y VOMI-
TOS. PRESENTACION DE UN CASO.

ROA COLOMO, A%; DIAZ ALCAZAR, MM?; DIEGUEZ CASTILLO,
C%; DELGADO MAROTO, A% INIGO CHAVES, A% CABALLERO
MATEOS, A% MARTINEZ TIRADO, P%; RUIZ ESCOLANO, E%
SALMERON ESCOBAR, J*

'UGC APARATO DIGESTIVO. HOSPITAL SAN CECILIO, GRANADA.
2UGC APARATO DIGESTIVO. COMPLEJO HOSPITALARIO
REGIONAL VIRGEN DE LAS NIEVES, GRANADA.

La gastritis enfisematosa es la presencia de gas dentro de las paredes
del estémago, acomparfiado a veces de neumatosis portal. Es una
causa infrecuente de dolor abdominal, con una tasa de mortalidad
elevada (60-80% aproximadamente). Resulta fundamental el
diagnéstico precoz y el tratamiento intensivo.

Paciente varén de 82 afios que acude a urgencias del Complejo
Hospitalario Universitario de Granada por distension abdominal,
dolor abdominal generalizado, vomitos de aspecto hematico sucio
y deposiciones diarreicas autolimitadas. No presenta alteraciones
analiticas destacables. En radiografia simple de abdomen (Figura
1) se observa importante dilatacion de asas intestinales, por lo que
se solicita TC abdominal urgente (Figura 2), que informa de “gas
intramural en la pared gastrica en abundante cuantia asociado a
importante dilatacidn gastrica”, “neumoperitoneo” y “gas en vena
porta”. Se decide realizar laparotomia exploradora. Durante la
misma se observa estomago distendido con burbujas de gas en
su serosa, sin signos de necrosis transmural ni perforacion, por lo
que se realiza endoscopia intraoperatoria que informa de “mucosa
necrética-ulcerada sin sangrado espontaneo en cara posterior,
cuerpo y curvatura mayor.” Dados los hallazgos intraoperatorios se
opta por no realizar ninglin acto quirdrgico mas. En reanimacion,
el paciente presenta fallo respiratorio y renal, los cuales supera.
Se aisla Lactobacillus jensenii en un hemocultivo. Se trata con
meropenem y linezolid. En TAC abdominal de control el paciente
presenta mejoria radioldgica y recibe el alta hospitalaria.

El estdbmago es el drgano abdominal que con menor frecuencia
presenta gas intramural. La neumatosis gastrica exige diagndstico
diferencial entre el enfisema gastrico benigno, en el que el gas
se distribuye de forma lineal, laminar, paralelo a la pared del
estdmago, y la gastritis enfisematosa, en la que el aire de la pared
se asocia a engrosamiento parietal, aumento de densidad del tejido
perigastrico y en algunas ocasiones neumatosis portal.

En la gastritis enfisematosa el aire proviene de microorganismos
productores de gas, que no siempre es posible aislar. Los factores
de riesgo son: diabetes mellitus, inmunosupresion, broncopatia,
nefropatia, neoplasias, cirugia, antiinflamatorios, causticos,
alcohol...

El método diagndstico de eleccion es el TC, en el que se observan
“burbujas” en la pared del estomago, y que permite evaluar
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GRAN LIPOMA GASTRICO COMO HALLAZ-

la existencia de neumoperitoneo, gas portomesentérico vy GO CASUAL EN ENDOSCOPIA URGENTE POR HDA

engrosamiento de pliegues mucosos.

VILCHEZ JAIMEZ, M*; MOSTAZO TORRES, J%, RAMIREZ BOLLERO,
3

El tratamiento consiste en soporte vital acompafado de M

antibioterapia de amplio espectro. Se reserva la cirugia para ISERVICIO MEDICINA FAMILIAR Y COMUNITARIA. AREA DE

los casos en los que existe falta de respuesta al tratamiento GESTION SANITARIA CAMPO DE GIBRALTAR, ALGECIRAS.
conservador, sepsis severa o perforacidn gastrica. 2SERVICIO APARATO DIGESTIVO. AREA DE GESTION SANITARIA
CAMPO DE GIBRALTAR, ALGECIRAS.

3UGC MEDICINA INTERNA. AREA DE GESTION SANITARIA
CAMPO DE GIBRALTAR, ALGECIRAS.

El lipoma gastrico es una patologia tumoral benigna muy
poco frecuente. Corresponde a menos de 10% de los lipomas
gastrointestinales, la mayoria de los cuales se originan en el colon,
y aproximadamente 3% de los tumores benignos gastricos. Es una
patologia rara que generalmente se presenta de forma incidental
en endoscopias rutinarias.

Mujer de 73 afios. NAMC. DM2. HTA. En reciente estudio por
cardiologia por supuesta angina estable. Acude a urgencias por
dolor epigastrico de 48 horas de evolucidn, vomitos hematicos, y
heces melenicas en relacidn con el inicio reciente de toma de Adiro.
Previamente desde el punto de vista digestivo con dispepsia tipo
dismotilidad no estudiada.

As destaca hb 10.8. VCM 89. Creatinina 1.1 Urea 74.
Tacto rectal se evidencia heces melénicas.

La endoscopia digestiva alta reveld6 mucosa traccionada hacia
el interior del piloro, el cual estaba ocupado por tejido gastrico
pasando a bulbo. Se insuflo al maximo evidenciando como un tumor
gastrico submucoso volvid a cavidad gastrica por la distensién. Se
localizaba a nivel de la transicidon cuerpo antro en cara anterior
(Figuras 1-2). La mucosa antral y bulbo con erosiones superficiales
en relacion con gastritis erosiva en relacion con la toma de AINES.

El estudio se completd con una tomografia axial computada de
abdomen: se aprecia una lesién en antro gdstrico intramural de
bordes bien definidos y densidad grasa, practicamente homogénea
de 44x43x27 mm (didmetros T, CC y AP) respectivamente,
encapsulada que dadas las caracteristicas radioldgicas es sugestiva
de lesion benigna (lipoma). No adenopatias mesentéricas.

La mayoria de los lipomas gdstricos son Unicos y submucosos,
siendo raro la ubicacién subserosa. La mayor incidencia es entre la

TC abdominal. quinta y séptima década de vida con leve predominio en mujeres.
Los sintomas son infrecuentes y la mayoria son diagnosticados de
forma casual. El desarrollo de sintomas depende principalmente del
tamano y la localizacién del tumor. Se ha descrito que los sintomas
aparecen generalmente con tumores sobre 4 cm de didmetro. Este
tumor puede también manifestarse como hemorragia digestiva,
obstruccion o intususcepcion.

El manejo del lipoma gastrico depende de sus sintomas, tamafo



y sospecha de un diagnéstico alternativo, como tumor GIST. El
seguimiento activo con endoscopias, ecografias o tomografias
computadas en lesiones asintomaticas es una alternativa vélida. Se
recomienda reseccidn quirdrgica en casos sintomaticos y en lesiones
asintomaticas sobre 4 cm por el riesgo de generar complicaciones,

pero el manejo definitivo debe adaptarse al contexto de cada
paciente.

Figura 3

Imagen de TAC donde se observa lesién a nivel gastrico de 4x4.

CP-182. HEMATEMESIS COMO SINTOMA GUIA EN
EL DIAGNOSTICO DE UN CASO DE AMILOIDOSIS

SISTEMICA
Figura 1
TENORIO GONZALEZ, E'; BOCANEGRA VINIEGRA, M'; GONZALEZ
., . . GRANDE, R!; SANCHEZ GARCIA, O'; MORCILLO JIMENEZ, E%
Se observa lesién de grandes dimensiones de aspecto submucoso. PINAZO MARTINEZ, ILz, OMONTE GUZMAN, E3; JIMENEZ PEREZ,
Ml

'UGC APARATO DIGESTIVO. COMPLEJO HOSPITALARIO
REGIONAL DE MALAGA, MALAGA.

UGC APARATO DIGESTIVO. AREA DE GESTION SANITARIA
CAMPO DE GIBRALTAR, ALGECIRAS. .

3UGC APARATO DIGESTIVO. ORGANIZACION SANITARIA
INTEGRADA ALTO DEBA, ARRASATE/MONDRAGON.

Introduccion

La amiloidosis es una enfermedad infrecuente; en el 75% de los
casos se trata de formas primarias, existiendo un 5% de formas
secundarias, y menos del 5% casos de amiloidosis familiar.

Las manifestaciones son inespecificas, determinadas por el érgano
o el sistema afectado. El diagnéstico se basa en la sospecha clinicay
la demostracién de la presencia de sustancia amiloide en los tejidos
(PAS+, birrefringencia verde manzana y tincién rojo Congo +).

La amiloidosis gastrointestinal se produce en el 60% casos de
amiloidosis primaria, pudiendo manifestarse como anomalias de
motilidad en todo el tracto digestivo, malabsorcién, hemorragias o
pseudoobstruccién.

Figura 2
Presentamos un caso de amiloidosis sistémica en que la afectaciéon
Se observa lesién de grandes dimensiones de aspecto submucoso. gastrointestinal resulté clave para el diagndstico.
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Varon de 49 afios, natural de Argentina, con poliquistosis
hepatorrenal y glomerulonefritis crénica no filiada (con funcién
renal conservada) como Unicos antecedentes de interés.

Acudié a urgencias por hematemesis y epigastralgia con sensacidn
de plenitud.

En primera EDA se identificaron, a nivel de cuerpo gastrico, pliegues
gastricos edematosos y engrosados, algunos amputados, con zonas
ulceradas con fibrina y tapizados por hemo rojo. Bajo sospecha de
neoplasia gastrica, se tomaron multiples biopsias (constatandose
gran friabilidad y consistencia blanda) que Unicamente descartaron
linfoma, no siendo concluyentes para otro diagnéstico.

Se realizaron varias EDA ante la alta sospecha de malignidad.
Endoscépicamente, persistian restos hematicos y el engrosamiento
y amputacidon de pliegues con superficie mucosa petequial; y con el
tiempo se describié ademas la presencia de una Ulcera muy extensa
de bordes irregulares y multiples elevaciones pseudopolipoideas.

Todo ello compatible con imagen de amiloidoma gastrico;
consiguiéndose finalmente una muestra histoldgicamente
compatible con amiloide.

Queremos destacar que, durante la realizacion de cada endoscopia,
el paciente debutaba con equimosis periorbitarias que inicialmente
se atribuian a maniobras de Valsalva y a un probable defecto de
coagulacidén; en literatura existen casos similares descritos en los
que la biopsia parpebral resultd asimismo positiva para amiloide,
siendo dichos hematomas secundarios a la fragilidad capilar por
depdsito de amiloide a nivel vascular ("sindrome del ojo negro").

Tras cesar la hemorragia y la anemizacidn fue derivado a consulta
Medicina Interna para completar estudio y seguimiento.

Se demostré posteriormente afectacion amiloide cardiaca y
probable renal, con biopsia de grasa subcutanea positiva, asi
como un exceso de células plasmaticas lambda en médula 6sea,
falleciendo finalmente por sangrado cerebral y a la espera de biopsia
de médula désea que confirmara el diagndstico de amiloidosis
primaria (AL) para iniciar tratamiento citostatico.

Signo caracterfstico: sindrome del ojo negro (equimosis periorbitaria
por fragilidad capilar).

HEMORRAGIA DIGESTIVA ALTA (HDA) SE-
CUNDARIA A ESOFAGITIS SEVERA POR CMYV, A
PROPOSITO DE UN CASO

RAMIREZ RAPOSO, R; CARNERERO RODRfGUEZ, JA; VIEJO
ALMANZOR, A; BONILLA FERNANDEZ, A; DIAZ JIMENEZ, JA;
LEAL TELLEZ, J; RAMOS-CLEMENTE ROMERO, M; GONZALEZ
LOPEZ, C; RENDON UNCETA, MP; CORRERO AGUILAR, FJ

UGC APARATO DIGESTIVO. HOSPITAL PUERTA DEL MAR, CADIZ.

La esofagitis por CMV es una patologia infrecuente, relacionada con
estados de inmunosupresidn, que se caracteriza por la presencia
de Ulceras esofagicas profundas de bordes serpingiformes, que
pueden ser multiples o una solitaria y gigante, aunque también se
puede presentar como una esofagitis difusa.

Varén de 68 afios trasplantado renal en 2015 por glomerulonefritis
segmentaria y focal, en tratamiento inmunosupresor, con ITUs
de repeticidn e infeccién por CMV en tratamiento antiviral oral,
que acude a Urgencias por astenia y hematemesis de tres dias de
evolucion. Analiticamente con anemia de 7.1g/dl, leucopenia,
deterioro de la funcién renal y elevacion de PCR a 167. Ingresa a
cargo de Nefrologia para estabilizacion, tratamiento y realizacion
de endoscopia oral.

Durante su ingreso presentd multiples episodios de hematemesis
anemizante, realizdndose gastroscopia hasta en 4 ocasiones
visualizdndose en todas ellas afectacion continla desde los 20 cm de
arcada dentaria con multiples Ulceras esofagicas (1) en sacabocados,
con sangrado difuso sin conseguir identificar en ninguna de las
exploraciones una zona concreta a tratar endoscépicamente. Ante
la sospecha de esofagitis severa por CMV, se biopsiaron las Ulceras
y se realizé PCR del virus, confirmandose el diagndstico. Asi mismo
se solicitd carga viral sanguinea que resultd indetectable.

Se realizd tratamiento con ganciclovir iv e IBP en perfusién, entre
otras medidas. A pesar de esto, el paciente no presenté mejoria
de la hemorragia digestiva, desarrollando deterioro progresivo de
la funcion renal y presentando también infecciones nosocomiales
multirresistentes que conllevaron finalmente a su éxitus.

La HDA es una manifestacion infrecuente de la esofagitis por CMV.

La infeccion digestiva por CMV se caracteriza por la presencia de
Ulceras que pueden afectar a cualquier tramo del tubo digestivo,
siendo el eséfago la localizacién mas frecuente y los sintomas
mas frecuentes nauseas, vomitos, disfagia, odinofagia, dolor
retroesternaly fiebre. En casos graves puede provocar hematemesis,
melenas o perforacién.

El diagndstico de eleccidn consiste en la PCR de CMV o técnicas de
hibridacién en la biopsia esofagica, que debe ser tomada del fondo
de la Ulcera dado que el virus asienta en las células endoteliales de
la lamina propia.



El tratamiento debe ser inicialmente endovenoso con ganciclovir
o foscarnet durante 3 semanas, seguido de la via oral como
mantenimiento en caso de inmunosupresion.

Figura 1

Ulceras esofdgicas mdltiples de borde serpingiforme, con fondo
necrético y con restos hemdticos, en forma de "sacabocados".

CP-184. HEMORRAGIA DIGESTIVA ALTA SECUNDA-
RIA ABRUNNEROMA: A PROPOSITO DE UN CASO.

MERINO GALLEGO, E; MOLINA VILLALBA, C; MARTINEZ AMATE,
E; GALLEGO ROJO, FJ

UGC APARATO DIGESTIVO. COMPLEJO HOSPITALARIO DE
PONIENTE, EJIDO, EL.

Introduccion

Los adenomas de glandulas de Brunner o brunneromas son
tumores duodenales benignos poco frecuentes (un 5% de todos
los tumores duodenales). Se localizan predominantemente en
duodeno proximal y suelen ser lesiones polipoideas pediculadas de
1-2 cm.

Caso clinico

Varon de 49 afios sin antecedentes personales de interés, salvo
tabaquismo y enolismo moderados. Acude a urgencias por
deposiciones melénicas de 72 horas de evolucién, sin dolor
abdominal asociado. Estable hemodindmicamentey sin repercusion
hematimétrica. No habia ingerido antiinflamatorios no esteroideos
(AINES) en los dias previos. Se realiza una endoscopia digestiva alta
(EDA) en la que se evidencia una lesion polipoide semipediculada
de 1,5 cm de didametro mayor con una ulceracién fibrinada en
bulbo duodenal. Se tomaron biopsias, que fueron informadas como
microadenoma de glandulas de Brunner. Se procede a estudio
mediante ecoendoscopia (USE), observandose una lesién duodenal
de ecoestructura heterogénea confinada a la mucosa, compatible
con hamartoma de glandulas de Brunner o brunneroma. La lesion
se resecod finalmente mediante mucosectomia endoscépica sin
complicaciones inmediatas ni diferidas.

Discusion

- La mayoria de brunneromas son asintomaticos si bien pueden
producir sangrado digestivo o sintomas obstructivos.
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- El diagndstico se realiza mediante gastroscopia con toma
de biopsias. Ademds, el estudio ecoendoscépico ayuda
significativamente al diagndstico, posibilitando el diagndstico
diferencial con otros tumores duodenales.

- El tratamiento de eleccion es la reseccion endoscépica.

Figura 1

Lesién polipoide semipediculada en bulbo duodenal en endoscopia
digestiva alta.

Figura 2

Imagen ecoendoscépica que muestra una lesién polipoide duodenal
de ecogenicidad heterogénea que no alcanza muscular propia
compatible con brunneroma.
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HEMORRAGIA DIGESTIVA E ICTERICIA IN- ) . .
DOLORA COMO FORMA DE PRESENTACION DE VIH Ante todo paciente con hallazgo de neoplasia duodenal, deberiamos

EN FASE DE SIDA. plantearnos la sospecha diagndstica de inmunodeficiencia de base,
ya que si se confirma, el tratamiento y prondstico es sustancialmente
MOLINA VILLALBA, C; MERINO GALLEGO, E; MARTINEZ AMATE, distinto, sin requerir en la mayoria de las ocasiones cirugia.

E; GALLEGO ROJO, F

UGC APARATO DIGESTIVO. COMPLEJO HOSPITALARIO DE
PONIENTE, EJIDO, EL.

La hemorragia digestiva alta (HDA) asociada a neoplasia de intestino
delgado es rara (<3% de los tumores malignos gastrointestinales son
duodenales), siendo el subtipo mas frecuente el adenocarcinoma,
seguido de tumores carcinoides, linfomas y sarcomas.

Los pacientes VIH tienen un riesgo relativo 100 veces superior
de padecer linfoma. Estos suelen ser de alto grado y afectan
predominantemente al sistema nervioso central y al tracto
gastrointestinal. La clinica digestiva suele ser distension abdominal,
pérdida de peso y HDA. La obstruccién de la via biliar suele ser

secundaria a compresién externa por adenopatias, y es infrecuente
que aparezca como primera manifestacion (0,2-2% de los pacientes
como manifestacién tardia).

Dilatacién via biliar intrahepdtica.

Varén de 37 afios sin antecedentes de interés que consulta por
ictericia indolora asociada a cuadro constitucional en los dos
meses previos. Analiticamente presenta anemia normocitica,
elevacion de enzimas de colestasis e hipertransaminasemia. En
la ecografia abdominal (imagen 1) se objetiva dilatacion de via
biliar intra, extrahepatica y del conducto pancreatico principal,
sin identificar causa obstructiva. Ante la sospecha clinico-analitica
de ampuloma se solicité TAC abdominal (imagen 2) que evidencia
un engrosamiento duodenal inespecifico, esplenomegalia vy
conglomerado adenopdtico cervical. Al tercer dia de ingreso el
paciente presenta HDA por lo que se procedid a gastroscopia
urgente (imagen 3-4) identificando lesidn ulcerada, estenosante
duodenal compatible con neoplasia maligna que se escleroso
con adrenalina y etoxiesclerol consiguiendo hemostasia. Ante la
sospecha de linfoma, se realizd exéresis de adenopatia cervical que

junto con las biopsias dudodenales confirmaron el diagndstico de

linfoma B difuso de células grandes. Por la baja frecuencia de esta

neoplasia en individuos joévenes inmunocompetentes, se solicitd

serologia de VIH, que confirmd la infeccidn en estadio C3 y se inicid Engrosamiento pared duodenal.
tratamiento antirretroviral asi como tratamiento quimioterapico

(R-CHOP y R-GEMOX).

Los linfomas duodenales son neoplasias infrecuentes, si bien, el
LNH es la segunda neoplasia mas frecuente después del sarcoma
de Kaposi en la poblacidn infectada por el VIH.

La clinica habitual es inespecifica y cuando se manifiesta como
sindrome constitucional, HDA o mas raramente ictericia suele
corresponder a estadios avanzados con una supervivencia media
corta (7-8 meses).



Figura 3

Lesién ulcerada duodenal.

Figura 4

Estenosis duodenal.

CP-186. HEMOSUCCUS PANCREATICUS SECUNDA-
RIO A PSEUDOANEURISMA DE LA ARTERIA ESPLE-
NICA

NUNEZ ORTIZ, Al; PARADA BLAZQUEZ, MJ%; MEJIAS MANZANO,
MA® TRIGO SALADO, C!

'UGC APARATO DIGESTIVO. COMPLEJO HOSPITALARIO
REGIONAL VIRGEN DEL ROCIO, SEVILLA.
2UGC  RADIODIAGNOSTICO. COMPLEJO
REGIONAL VIRGEN DEL ROCIO, SEVILLA.

HOSPITALARIO

Introduccion

El pseudoaneurisma de la arteria esplénica (PAE) es una entidad
rara, secundaria frecuentemente a fendmenos inflamatorios que
lesionan la pared vascular. Normalmente son asintomaticos siendo
la principal manifestacion la hemorragia digestiva.

Caso clinico
Varén de 41 afios, fumador de 10 cigarrillos/dia y en estudio

por episodios de dolor abdominal epigastrico intenso que
habian provocado multiples consultas en Urgencias con pruebas
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complementarias (analiticas, radiografia abdominal, ecografia,
endoscopia y colonoscopia) normales.

Consulta en Urgencias por comenzar subitamente con malestar
intenso, sudoracién y vomitos seguido posteriormente de
rectorragia. Mantuvo estabilidad hemodindmica en todo momento.
Analiticamente presenta anemizacién aguda (165gr/dl --> 65gr/
dl) requiriendo transfusién de 5 CH. Se realizaron endoscopia y
colonoscopia ambas sin lesiones ni restos hemdticos seguidas de
un TC abdominal con contraste IV que objetiva un PAE de 31 x 70
mm que invade cuerpo y cola pancredtica. Mediante Radiologia
Intervencionista realizan embolizacion “por exclusiéon” (de distal a
proximal) consiguiendo la formacién de un trombo.

Durante los dias posteriores el paciente desarrolla dolor abdominal
en hipocondrio izquierdo repitiéndose el TC abdominal objetivando
un infarto esplénico que abarca practicamente la totalidad del
parénquima sin colecciones asociadas. Tras esto, el paciente
fue dado de alta concluyendo que la hemorragia digestiva pudo
estar en relacién con un hemosuccus pancreaticus secundario a
pseudoaneurisma de la arteria esplénica cuya causa subyacente
podria estar en relacion con un episodio de pancreatitis aguda
previo no filiado.

Discusion

Los aneurismas viscerales son raros, siendo la arteria esplénica la
mds frecuentemente afectada. La diferencia entre un aneurisma
y un pseudoaneurisma se encuentra en la pared. El aneurisma
“verdadero” estd compuesto por tres capas (intima, media y
adventicia) mientras que un pseudoaneurisma es el resultado de
la destruccién parcial de la pared produciéndose una brecha en
la intima y la media saliendo sangre que queda contenida por la
adventicia. Radiolégicamente es dificil distinguirlos.

Los pseudoaneurismas afectan principalmente a pacientes con
episodios previos de pancreatitis, enfermedades inflamatorias,
traumatismo abdominal y enfermedad &acido péptica. A menudo
son asintomdticos siendo descubiertos fortuitamente en pruebas
de imagen. La manifestacidn clinica mas frecuente es la hemorragia
digestiva por erosion hacia una viscera o el ductus pancreatico. Hay
casos descritos de sangrado hacia cavidad abdominal. El sangrado
puede ser intermitente justificdndose asi la normalidad de los
estudios endoscépicos. El tratamiento de eleccidén es endovascular
mediante embolizacién quedando la cirugia relegada cuando ésta
no es posible o se produce recidiva hemorragica.
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CP-187. IMPACTACION DE CUERPO EXTRANO CAR-
NICO QUE CAUSA GRAN DESGARRO ESOFAGICO
PRESENTADO EN FORMA DE HEMATEMESIS

PINAZO MARTINEZ, I*; VILCHEZ JAIMEZ, M?; MOSTAZO TORRES,
Jl

1UGC APARATO DIGESTIVO. AREA DE GESTION SANITARIA
CAMPO DE GIBRALTAR, ALGECIRAS. )

2UGC MEDICINA FAMILIAR Y COMUNITARIA. AREA DE GESTION
SANITARIA CAMPO DE GIBRALTAR, ALGECIRAS.

Introduccion

Figura 1 La hemorragia digestiva supone la causa mds frecuente de
endoscopia urgente, en segundo lugar se encuentra la impactacion
Reconstruccién sagital oblicua de angioTC de pseudoaneurisma de de cuerpos extrafios, normalmente alimenticos. Usualmente, ocurre
la arteria esplénica. en las zonas de estrechamiento esofégico fisioldgico, tales como la
estenosis del musculo cricofaringeo y el hiato diafragmatico. No

obstante, también suele ocurrir en pacientes con una patologia
esofagica organica o funcional base: estenosis péptica, neoplasia
esofagica, esofagitis eosinofilica, achalasia, etc.

Caso clinico

Mujer de 67 que acude a Urgencias por hematemesis franca
objetivada durante su estancia en observacion. Refiere en
horas previas, durante la ingesta de carne, sensacion de cuerpo
extrafio. Trata con ingesta de liquidos y provocandose el vomito
la desimpactacidn del mismo. En uno de dichos intentos presenta
leve hematemesis y salida parcial de bolo carnico. Asocid gran dolor
retroesternal e incapacidad posterior de controlar el vémito que es
persistentemente hematico por lo que es trasladada al servicio de
Urgencias.

Se procede a realizar Gastroscopia: abundante contenido hematico
en eséfago medio que se aspira parcialmente dejando ver gran
coagulo adherido y bolo alimenticio impactado que se moviliza
parcialmente con asa y progresa a cavidad gastrica. Persiste

sangrado en sabana, se infiltra con adrenalina peri coagulo unos

Figura 2 10cc consiguiendo control parcial del sangrado evidenciando

laceracion esofagica de unos 10 cm en su eje mayor.
Imagen  angiogrdfica que  demuestra  embolizacion  de
pseudoaneurisma. Ante dicho hallazgos, se traslada a UCl y se realiza TAC térax donde
se descarta neumomediastino. Tras estabilidad durante 72 horas,
sin signos de mediastinitis, ni perforacion, se realiza revision

endoscopica donde se visualiza gran desgarro de mucosa que se
prolonga al menos 10 cm desde es6fago medio hasta eséfago distal
con base fibrinada y sin restos de hemo

Se decidio tratamiento conservador con dieta absoluta, nutricion
parenteral e inicio a tolerancia liquida a los 14 dias.

Discusion

Aunque en nuestro caso no hubo rotura de todas las capas
de la pared esofdgica, ante la sospecha de un posible sd. de
Boerhaavedebe realizarse exploracion dirigida y pruebas de
imagen tipo TC de térax urgente dado el riego vital que implicay la
necesidad de correccién precoz por métodos quirlrgicos o en caso
muy concretos endoscopicos.
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IMPORTANCIA DEL’DIAGNOSTICO PRECOZ
EN EL LIQUEN PLANO ESOFAGICO

AGUILERA JALDO, V; SILVA RUIZ, P; SANCHEZ TORRWOS, Y;
PIZARRO MORENO, A; SOBRINO RODRIGUEZ, S

UGC APARATO DIGESTIVO. COMPLEJO HOSPITALARIO
REGIONAL VIRGEN DEL ROCIO, SEVILLA.

El liquen plano es una enfermedad inflamatoria cutdneo-mucosa
de etiologia desconocida, que excepcionalmente afecta al eséfago,

de predominio en mujeres y que supone un riesgo de desarrollo
de carcinoma de células escamosas. Su diagnédstico es relevante ya
que suele condicionar disfagia secundaria a esofagitis o formacion
de estenosis.

Endoscopia.

Mujer de 62 afios con clinica de disfagia de mas de 20 afios de
evolucién y anemia ferropénica ocasional, diagnosticada en otro
centro de Sindrome de Plummer-Vinson.

En base a esto habia sido sometida a multiples endoscopias que
mostraban reiteradamente la formacion de pseudomembranas
fibréticas que se rompian facilmente con el paso del endoscopio
y estenosis en tercio superior esofagico (Figuras 1-3) por lo que
requeria dilataciones endoscopicas periddicas (hasta 5 por afio).
Al ser remitida a nuestro centro el estudio endoscépico mostraba
los mismos hallazgos, y las dilataciones cada vez tenian una
menor respuesta. El estudio anatomopatoldgico determinaba una
esofagitis ulcerada inespecifica y fibrosis.

Durante el seguimiento la paciente fue intervenida de carcinoma

de células escamosas sobre lesiones de liquen plano en el maxilar
(Figura 4), lo cual hizo replantearse el diagnéstico, confirmando la
paciente que el inicio de la disfagia fue simultaneo a la aparicién
de esas lesiones blanquecinas cicatriciales en la cavidad oral, hacia
anos, a las cuales habia restado importancia.

Ante la sospecha de asociacién de liquen plano oral y esofagico se

Endoscopia 2. inicio tratamiento con esteroides tépicos con magnifica respuesta,
desapareciendo la clinica de disfagia y sin necesidad de nuevas
dilataciones en el dltimo afio.

El liguen plano esofidgico es infrecuente. Los hallazgos
endoscdpicos son muy variables incluyendo papulas blanquecinas,
mucosa friable al roce, estenosis, Ulceras o pseudomembranas.
Histopatoldgicamente los hallazgos son también variables y poco
especificos; suele incluir un infiltrado linfocitico en forma de banda
en laldmina propiay cuerpos de Civatte (acimulo de queratinocitos
necroticos).

Suele tener un curso crénico, requiriendo habitualmente
tratamiento inmunosupresor local y sistémico (fundamentalmente
esteroideo) ademas de dilataciones endoscopicas.
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En nuestro caso, la paciente ha presentado dos complicaciones
relevantes como son el desarrollo de un carcinoma de células
escamosas oral y una estenosis esofagica proximal crénica, que ha
precisado tratamientos endoscépicos repetidos imposibilitando un
diagnéstico histoldgico por la fibrosis secundaria al mismo.

La asociacion de ambas lesiones y la excelente evolucion con
el tratamiento esteroideo tépico, ha permitido establecer el

diagnéstico, a pesar de no disponer de una confirmacion histoldgica.

Figura 3

Membrana rota al paso del endoscopio.

Figura 1

Membrana esofégica.

Figura 4

Liquen plano oral.

Figura 2

Membrana esofégica.
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INCONTINENCIA FECAL EN SINDROME DE
MARFAN

CARNERERO RODRIGUEZ, JA; RAMIREZ RAPOSO, R; VIEJO
ALMANZOR, A; DIAZ JIMENEZ, AJ; BONILLA FERNANDEZ, A;
LEAL TELLEZ, J; CALLE GOMEZ, A; SORIA DE LA CRUZ, MJ

UNIDAD INTERCENTROS APARATO DIGESTIVO. HOSPITAL
PUERTA DEL MAR, CADIZ.

El sindrome de Marfan es una enfermedad hereditaria rara del
tejido conectivo, con transmisién autosémica dominante por
mutacién del FBN1. El aumento de las expectativas de vida con la
mejoria del tratamiento de las anomalias cardiovasculares conlleva
el desarrollo de otras manifestaciones clinicas, como las digestivas,
que son extremadamente infrecuentes y mal conocidas. Estas
dependen de la anormal laxitud del tejido conectivo e incluyen,
entre otras, hernias, prolapsos, afectacién de la muscular lisa e
incontinencia fecal.

Varon de 20 afios, afecto de sindrome de Marfan, remitido a
nuestro hospital para realizacion de Manometria anorectal por
incontinencia fecal.

Referia encopresis en la infancia que se corrigié con psicoterapia.
En el Gltimo afio, mayor tendencia al estrefiimiento, con manchado
diario y escapes abundantes nocturnos de heces semiliquidas.
No incontinencia urinaria. Sin mejoria con multiples tratamientos
laxantes.

En el tacto rectal, esfinter cerrado con tono normal. No obedecia
con eficacia la orden de contraccion voluntaria, lo cual volvié a
ocurrir durante la valoracion de la manometria. Se palpaba un recto
amplio y laxo, sin fecaloma, con sospecha de megarrecto.

En la manometria anorectal, canal anal de 4 cms con normal tono
basal (92 mmHg) (Figura 1). Contraccién voluntaria variable y
deficiente, con valor medio de 110 mmHg (Figura 2). Sensibilidad
rectal presente desde un umbral normal (30cc), sin sensacion
defecatoria a pesar de estimulos progresivos hasta 100cc. Normal
identificacidn del reflejo rectoanal inhibitorio, con umbral de 40cc,
descartandose la asociacion de Hirchsprung (Figura 3). Normal
contraccién voluntaria en la maniobra de Valsalva. Anormal
contracciéon en la maniobra defecatoria de dudoso valor patoldgico
dadas las caracteristicas del paciente. Prueba expulsiva de baldn en
WC en intimidad con resultado normal (Figura 4), descartandose
defecacion disinérgica.

Con el diagnéstico de déficit cognitivo que determina disminucion
de la capacidad de contraccidn voluntaria y sensibilidad rectal, se
recomendd insistir con tratamiento laxante, fibra y proquinéticos
sin que el paciente haya encontrado mejoria.

El sindrome de Marfan puede producir manifestaciones digestivas
entre las que se encuentran la diarrea y el estrefiimiento, con
comportamiento similar al Intestino irritable, sin que conozcamos

con precision la patogenia de estos sintomas. La incontinencia fecal
esta descrita mas en mujeres en relacidn con partos, incontinencia
urinaria de stress y prolapso genitourinario, sin que en nuestro
paciente llegara a documentarse ningun parametro especifico
relacionable con la hiperlaxitud del tejido conectivo. La alteracion
de la contraccién voluntaria anal en posible relacion con miopatia
es dificil de establecer dado el déficit cognitivo existente.
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Contraccién voluntaria claramente disminuida, con un valor de 110
mmHg.
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Normalidad del registro del reflejo rectoanal inhibitorio, lo cual
descarta la asociacién con una enfermedad de Hirchsprung.

Contraccién paradéjica anal durante la maniobra defecatoria, de
escaso valor patolégico pues la prueba expulsiva del balén rectal
resulté normal (9 segundos).

MEJORA EN LA SUPERVIVENCIA DEL ADE-
NOCARCINOMA GASTRICO: IDENTIFICACION DE
FACTORES PRONOSTICOS.

SORIA LOPEZ, E; PUYA GAMARRO, M; PEREDA SALGUERO,
T% HINOJOSA GUADIX, J%; ALCAIDE GARCIA, J3; RIVAS RUIZ, F%;
SANCHEZ CANTOS, A}; PEREZ AISA, A!

!SERVICIO APARATO DIGESTIVO. COMPLEJO HOSPITAL COSTA
DEL SOL, MARBELLA. i

2SERVICIO ANATOMIA PATOLOGICA. COMPLEJO HOSPITAL
COSTA DEL SOL, MARBELLA,

3SERVICIO ONCOLOGIA MEDICA. COMPLEJO HOSPITAL COSTA
DEL SOL, MARBELLA. |

“UNIDAD INVESTIGACION. COMPLEJO HOSPITAL COSTA DEL
SOL, MARBELLA.

El adenocarcinoma gastrico (AG) es la segunda neoplasia maligna
digestiva mas frecuente. Conocer el estadio de la neoplasia es
fundamental para decidir el tratamiento mas adecuado.

Los objetivos son describir el estadio de los AG diagnosticados,
el tratamiento realizado y su evolucién posterior. Analizar el
prondstico de los pacientes y elaborar curvas de supervivencia por
estadio.

Estudio descriptivo retrospectivo de los pacientes diagnosticados
de AG entre Enero-2011 y Mayo-2016 en el Area Sanitaria Costa
del Sol. A igual estadio, se analiza la posible relacion entre la
supervivencia y el sexo, edad, niveles de marcadores tumorales,
tipo de tumor, hdbitos toxicos y sintomatologia. Se compara el
estadio segun se haya realizado endoscopia digestiva alta (EDA)
previa o no. Se elaboran curvas de supervivencia por estadio.
Analisis descriptivo con medidas de tendencia central y dispersidn
para variables cuantitativas y distribucion de frecuencias para las
cualitativas. Se utilizdé el método Kaplan-Meier para el andlisis de
supervivencia. Nivel de significacidn estadistica: p<0,05.

n=158. 69.6% varones. Mediana de edad 71.5 afios (RI 59-78.25).
El 46.2% tiene relacién actual o pasada con el tabaco y el 15.1%
con el alcohol. El 13.3% (n=21) tenia EDA previa. El 30.4% presenta
marcadores tumorales elevados. Estadio tumoral: 0 2.5%; | 10.1%;
I1 11.4%; Il 20.9% y IV 43.7%. 4 pacientes sometidos a reseccion
endoscopica; 8 a radioterapia; 63 a quimioterapia (34 intencion
paliativa/29 curativa); 78 a cirugia (16 paliativa/62 curativa); 42
paliativo sintomatico. En 38 se combina cirugia y quimioterapia,
recibiendo 14 de ellos neoadyuvancia.

La supervivencia depende del estadio al diagndstico, siendo la
media de 48.2 meses en estadios precoces (0-1-11), 26.7 meses en |lI
y 17.3 meses en |V, con significacidn estadistica (Figura 1).

A igual estadio, no se encontraron diferencias significativas en la
supervivencia en cuanto a sexo, niveles de marcadores tumorales,
tipo de tumor, habitos tdxicos ni sintomatologia. Sin embargo, a
igual estadio, los pacientes >65 afios presentan menor media de
supervivencia que los <65 afos, con un p<0,05. (Figuras 2-4).

Los pacientes de nuestro estudio con una EDA previa tenian un
estadio mas favorable (61% estadio precoz, 22.2% lll, 16.7% V)
frente a los que los que no (22.3% estadio precoz, 24% Ill y 53.7%
IV), con un p<0.001.

En nuestro estudio, a igual estadio, los pacientes de menor edad
(<65 afios) tuvieron mejor supervivencia, asi como aquellos
sometidos a una EDA previa.
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NEFROPTOSIS COMO CAUSA DE DOLOR
ABDOMINALY VOMITOS INCOERCIBLES

ARIZA-FERNANDEZ, JL; JERVEZ-PUENTE, P!; CABELLO-TAPIA,
MJ*; ALMONTE-FERNANDEZ, H%; DE TERESA-GALVAN, J*

'SERVICIO APARATO DIGESTIVO. COMPLEJO HOSPITALARIO
REGIONAL VIRGEN DE LAS NIEVES, GRANADA.

?SERVICIO NEFROLOGIA. COMPLEJO HOSPITALARIO REGIONAL
VIRGEN DE LAS NIEVES, GRANADA.

Presentamos el caso de una mujer joven con clinica dolor abdominal
crénico recurrente, vomitos incoercibles e importante afectacion
de su calidad de vida cuyo diagndstico resulté extremadamente
dificultoso y de una entidad poco conocida denominada

Iu

“nefroptosis” o “rindén movi

Mujer de 17 afios de edad cuyo Unico antecedente destacable es
un episodio de apendicitis con 15 afios sometida a apendicectomia
y que a partir de varios meses tras la misma presenta episodios
recurrentes de dolor abdominal intenso, nauseas y vdmitos
incoercibles, que se desencadenan principalmente tras Ila
ingesta. Es ampliamente estudiada de manera conjunta por
Digestdlogos, Cirujanos e Internistas requiriendo incluso varios
ingresos hospitalarios. Tras multitud de pruebas complementarias
(Radioldgicas, endoscdpicas, de laboratorio ...) y ante la normalidad
de todas ellas, la sospecha principal fue de sindrome adherencial
secundario a la intervencién quirurgica por lo que fue sometida
hasta en 2 ocasiones a laparotomia exploradora y adhesiolisis
en una de ellas. Ante la ausencia de mejoria se profundizé en el
estudio mediante otras técnicas diagndsticas alternativas hasta
que mediante una urografia intravenosa (Figura 1) y posterior
renograma con Tc99 (Figura 2) se detecta una ptosis renal derecha
que no habia sido descrita en técnicas de imagen anteriores. Desde
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ese momento se insiste de manera minuciosa en la anamnesis
descubriendo que el dolor se desencadenaba principalmente
tras la ingesta y con el paso de la sedestacion a la bipedestacidn
y que en ocasiones era posible la palpacion de una masa lisa en
el flanco y fosa iliaca derecha que corresponderia al rifién. Tras
consultar caso con Urologia se decidié realizar nefropexia derecha
via laparoscépica mejorando sintomaticamente la paciente y
solucionando su cuadro clinico.

Discusion

El “rifion movil” o “nefroptosis” es una situacion que aunque no
resulta extremadamente infrecuente, si lo es su importancia clinica.
Se denomina “rifidn movil sintomdético” cuando existen cuadros de
dolor abdominal, acomparfiados de manera frecuente de nauseas
o vémitos, provocados por el movimiento que produce la posicion
andmala de algunos de los rifiones, que cae hacia la pelvis o
nivel inferior del anatémicamente establecido en su posicién
intraabdominal y el cual se modifica segun la postura del paciente,
agravandose con la bipedestacion principalmente. Dicha entidad
responde de manera exitosa a la intervencion quirurgica, llamada
nefropexia, que consiste en la fijacién quirdrgica del rifion movil.

Figura 1
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Figura 2
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NODULO DE LA HERMANA MARIA JOSE
COMO DEBUT DE CANCER GASTRICO

MOSTAZO TORRES, J; RAMIREZ BOLLERO, JM? VILCHEZ JAIMEZ,
M3

ISERVICIO APARATO DIGESTIVO. AREA DE GESTION SANITARIA
CAMPO DE GIBRALTAR, ALGECIRAS.

UGC MEDICINA INTERNA. COMPLEJO HOSPITALARIO DE
ESPECIALIDADES VIRGEN DE LA VICTORIA, MALAGA.
3SERVICIO MEDICINA FAMILIAR Y COMUNITARIA. AREA DE
GESTION SANITARIA CAMPO DE GIBRALTAR, ALGECIRAS.

Introduccion

Con el epénimo «nddulo de la hermana Maria José» nos estamos
refiriendo a la presencia de una lesion umbilical, generalmente
de larga evolucidn, y que en realidad representa una metastasis
cutdnea umbilical ya que se relaciona habitualmente con una
neoplasia intraabdominal.

Caso clinico

Presentamos el caso de un paciente de 44 afios sin antecedentes
de interés salvo peso de 130 kg y 179 cm altura. Hace unos 6
meses acude a cirugia por pequeiia zona abultada justo encima
del ombligo, sugiere hernia umbilical, dado sobrepeso y apariencia
benigna de la lesion se recomienda pérdida de peso previa a la
cirugia. Tras 6 meses acude a consulta de cirugia de nuevo para
realizar cirugia, persiste la lesion nodular ligeramente oscurecida
pero de tacto liso, el paciente refiere pérdida de unos 32 kg sin gran
esfuerzo. Se procede a la reparacién herniaria pero en el momento
de la reseccién se observa nédulo solido de mal aspecto por lo
que se amplia area de reseccion (AP: sugestivo adenocarcinama
de origen intestinal), se realiz6 TAC abdomen: lesién que afecta al
LHI en los segmentos Il llI, IV-a y IV-b, infiltrativa, mal definida, con
calcificaciones heterogéneas difusas y con retraccion de la capsula
hepatica en intimo contacto con la pared gastrica sin objetivar
plano de clivaje. Se procede a la realizacién de gastroscopia: hacia
curvatura menor a unos 42 cmy hasta unos 47 cm se observa lesion
de aspecto infiltrante con centro ligeramente deprimido (imagenes)
muy friable al roce, y centro indurado, lo que sugiere proceso
infiltrativo de origen neopldsico. Se toman multiples biopsias: AP:
Adenocarcinoma enteroide infiltrante. Tras el diagnostico se inicid
tratamiento paliativo en oncologia.

Discusion

En nuestro paciente la lesién inicial lisa sugestiva de hernia inguinal
sin otros sintomas asociados, salvo la molestia local hizo pensar
el origen "benigno", pudo ser un factor distractor, ya que pasé
inadvertida hasta el comienzo del sindrome general 6 meses mas
tarde. Esta lesion era, por tanto, un signo precoz de una neoplasia
oculta y es posible que si se hubiera biopsiado antes, se hubiera
diagnosticado la enfermedad en un estadio menos avanzado.

Del estudio de este caso podemos concluir que es importante
evaluar cuidadosamente las lesiones cutaneas a nivel umbilical,
realizando un diagnostico histoldgico en caso de duda, y completar
estudio con técnicas de imagen Ecografia abdomen o TAC.
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TAC: se observa afectacion del l6bulo hepdtico izquierdo por lesion
tumoral en intimo contacto con pared géstrica.

Gastroscopia: lesién de aspecto infiltrante con centro ligeramente
deprimido (imagenes) muy friable al roce, y centro indurado, lo que
sugiere lesion de origen neopldsico.

- POLIPO ESOFAGICO GIGANTE: LOCALIZA-
CION ATIPICA DE POLIPO FIBROVASCULAR.

PINAZO MARTINEZ, IL}; MOSTAZO TORRES, J; OMONTE
GUZMAN, E% SANCHEZ GARCIA, 0% TENORIO GONZALEZ, E?

1UGC APARATO DIGESTIVO. AREA DE GESTION SANITARIA
CAMPO DE GIBRALTAR, ALGECIRAS.

*SERVICIO APARATO DIGESTIVO. HOSPITAL AITA MENNI,
ARRASATE/MONDRAGON.

3UGC APARATO DIGESTIVO. COMPLEJO HOSPITALARIO
REGIONAL DE MALAGA, MALAGA.

Los pdlipos fibrovasculares esofagicos son un tipo muy infrecuente
de tumores submucosos. Se originan en el esfinter esofagico
superior o en esofago cervical, rara vez en hipofaringe. Malignizan
infrecuentemente, y los sintomas se relacionan con el aumento de
tamafio (disfagia, pérdida de peso...)

Varoén 66 afos. Presenta disfagia progresiva de rapida evolucion con
intolerancia a liquidos. En los ultimos dias presenta sensacion de
cuerpo extrafio, tos y nauseas con la deglucion. Pérdida de peso de
15 Kg en 2 meses, disfonia.

EDA: hipofaringe presenta abombamiento con mucosa normal. Tras
pasar boca de Kiliam gran lesidn polipoidea, bilobulada hasta 30 cm
con mucosa de aspecto normal en superficie con restos de fibrina
de forma aislada. Imposible de movilizar, consistencia eldstica.

TC describe masa faringoesofagica de origen en seno piriforme
izquierdo que ocupa luz esofagica hasta es6fago medio, densidad
mixta altamente sugestivo de pdlipo fibrovascular de 15 cm de
didmetro.

EGD se evidencia el tamafio y ocupacién de la lesidn.

Se decide realizar ecoendoscopia para valorar la posibilidad de
reseccién endoscépica.

Dado el tamafio, localizacién y tamafio del pediculo, se descartd
abordaje endoscopico. Se deriva a Cirugia.

Se acuerda realizacién de abordaje mixto (ORL y Cirugia General).

AP: Pélipo fibrovascular

Los pdlipos fibrovasculares sintomaticos son una entidad
infrecuente. El abordaje endoscdpico es posible al ser pediculados
utilizando un asa o endoloop. Siempre, previa USE para estudiar
la vascularizacién del pediculo. Dicha reseccion puede ser
técnicamente dificil cuando el tallo esta unido al es6fago proximal
o hipofaringe por lo que requeriria intervencion de Cirugia.
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Figura 3

Pélipo.

PRESENCIA DE LESIONES PRECURSORAS
EN COHORTE DE PACIENTES CON ADENOCARCINO-
Figura 1 MA GASTRICO

Trdnsito. SORIA LOPEZ, E; PUYA GAMARRO, M?*; PEREDA SALGUERO,
T% HINOJOSA GUADIX, J'; ALCAIDE GARCIA, J3; RIVAS RUIZ, F%;
SANCHEZ CANTOS, A'; PEREZ AISA, A?

!SERVICIO APARATO DIGESTIVO. COMPLEJO HOSPITAL COSTA
DEL SOL, MARBELLA. .

’SERVICIO ANATOMIA PATOLOGICA. COMPLEJO HOSPITAL
COSTA DEL SOL, MARBELLA.

*SERVICIO ONCOLOGIA MEDICA. COMPLEJO HOSPITAL COSTA
DEL SOL, MARBELLA. |

“UNIDAD INVESTIGACION. COMPLEJO HOSPITAL COSTA DEL
SOL, MARBELLA.

Introduccion

El adenocarcinoma gastrico es la segunda neoplasia maligna
digestiva mas frecuente y es el paso final de una secuencia de
lesiones gastricas precursoras y de la interaccién con un carcinégeno

bien conocido como la presencia de la infeccién por H. pylori.

Fi ) El objetivo es analizar la presencia de lesiones precursoras en los
igura

pacientes diagnosticados de adenocarcinoma gastrico.
TC.

Material y métodos

Estudio descriptivo retrospectivo de los pacientes diagnosticados
de adenocarcinoma gastrico entre Enero-2011 y Mayo-2016 en el
Area Sanitaria Costa del Sol. Se analizan las caracteristicas de los
pacientes, antecedentes personales y familiares, resultados de la
endoscopia digestiva alta (EDA) y biopsias previas y actuales. Se
realiza analisis descriptivo con medidas de tendencia central y
dispersidn para variables cuantitativas y distribucidn de frecuencias
para las cualitativas. Nivel de significacion estadistica: p<0,05.

Resultados

Se analizan 158 pacientes (69.6% varones). Mediana de edad 71.5
afios (Rl 59-78.25). El 46.2% tiene relacion actual o pasada con el
tabaco y el 14.6% con el alcohol. El 13.9% (n=22) tiene antecedente
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familiar de neoplasia digestiva y un 4.4% (n=7) de cancer gastrico.
En el 29.1% se habia investigado previamente la infeccién por H.
pylori: en el 8.2% (n=13) ésta habia sido positiva, habiendo recibido
tratamiento erradicador 7 de ellos (OCA-10) y con erradicacidn
confirmada en 5 de ellos. El 13.3% (n=21) tenia realizada EDA previa
(macroscopicamente: 28.6% normal, 52.4% gastritis crénica, 4.8%
Ulcera gastrica), con una media de tiempo entre endoscopias de 5
afios. En 10 de ellos (47%) se tomaron biopsias (4 gastritis cronica,
2 metaplasia intestinal incompleta, 1 completa y 1 displasia bajo
grado). Los pacientes de nuestro estudio con EDA previa tenian
un estadio mas favorable (61% estadio precoz, 22.2% lll, 16.7% 1V)
frente a los que los que no (22.3% estadio precoz, 24% lll y 53.7%
IV), con un p<0.001 (Tabla 2).

Pese a que conocemos que el adenocarcinoma gastrico tiene
lesiones precursoras y un carcinégeno tipo 1 (H.pylori) llegamos
tarde a su diagndstico. En nuestra serie los pacientes con endoscopia
previa tenian un estadio mas favorable. Se deberian mejorar las
estrategias de diagndstico de lesiones precursoras e implementar
la erradicacién de H pylori en estas indicaciones.

n =158
Hombres 110 (69.6%)
Sexo .
Mujeres 48 (30.4%)
Edad Mediana 71.5 afios (Rl 59-78.25)
Tabaco 46.2%
Alcohol 14.6%

Antecedente familiar (AF)
o 13.9% (n=22)
neoplasia digestiva

AF cancer gastrico 4.4% (n=7)

Eda previa 13.3% (n=21)
EDA previa No EDA previa
(n=21) (n=137)
Estadio I-II 61% 22.3%
Estadio Ill 22.2% 24%
Estadio IV 16.7% 53.7%

p <0.001

PSEUDOANEURISMA DE LA ARTERIA HEPA-
TICA COMO CAUSA DE HEMORRAGIA DIGESTIVA
ALTA

DEL CASTILLO CODES, I; TERCERO LOZANO, M; GARCIA ROBLES,
A; COLMENERO LECHUGA, MM; LOPEZ LARIO, B

UGC APARATO DIGESTIVO. COMPLEJO HOSPITALARIO DE JAEN,
JAEN.

La hemorragia digestiva es un motivo de consulta frecuente en
los servicios de urgencia y su gravedad viene determinada por
diferentes variables. La endoscopia digestiva posee un papel crucial
en el manejo ya que permite realizar diagndstico y tratamiento en
la mayoria de los casos. Sin embargo, en el caso que presentamos,
la gastroscopia permitio realizar el diagndstico pero la actitud
terapéutica.

Varoén de 86 arios, alérgico a penicilinas, hipertenso en tratamiento
con enalapril, que acude a urgencias por presentar desde hace
2 dias deposiciones melénicas y cuadro presincopal. No dolor
abdominal.

Exploracion fisica: Consciente y orientado, hemodinamicamente
estable. Auscultacion cardio-respiratoria: tonos ritmicos, 86 Ipm,
murmullo vesicular conservado. Abdomen blando y depresible,
no se palpan masas ni megalias, no doloroso a la palpacién, ruidos
hidroaéreos algo aumentados. Miembros inferiores sin edemas,
con pulsos pediois simétricos.

Pruebas complementarias hemoglobina 9 gr/dl, Hematocrito 29%,
VCM 88 fl. Coagulacidon normal. Glucosa 108 mg/dl, urea 100 mg/
dl.

Gastroscopia urgente: eséfago normal Estdmago sin restos
hematicos, mucosa normal. En bulbo, cara antero-superior se
aprecia pequefio orificio a través del cual rezuma pequeiia cantidad
de sangre con caracter pulsatil. Ante la sospecha de orificio
fistuloso se decide no realizar terapéutica endoscépica. En segunda
porcion duodenal se aprecia moderada cantidad de sangre fresca
sin lesiones mucosas subyacentes.

AngioTAC urgente en el que se aprecia formacién
pseudoaneurismatica de la arteria hepatica izquierda de
dimensiones 46x73x50 mm (APxTxL), deja una luz de unos 40x46
mm con trombo mural excéntrico. Arteria coronaria estomaquica y
arteria esplénica con origen en tronco celiaco. Esta ultima presenta
un trayecto muy tortuoso. Vena porta permeable aunque muy
filiforme en su porcion proximal al pseudoaneurisma.

Se procede a embolizacion del pseudoaneurisma siendo la evolucion
favorable, sin signos de resangrado digestivo y presentando en
TAC de control, menor permeabilidad aneurismatica con zonas de
trombosis casi completa.
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El pseudoaneurisma es un hematoma pulsatil repermeabilizado y
encapsulado, en comunicacidn con la luz de un vaso dafiado. La
localizacién mds frecuente de aneurismas viscerales es la arteria
hepatica. La hemorragia digestiva como consecuencia de una fistula
arterio-digestiva constituye una entidad infrecuente y se asocia a
una elevada mortalidad cuando hay demora en diagndstico y
tratamiento. La mayoria de las veces se produce una "hemorragia
centinela", que lleva al paciente a acudir al hospital. En ocasiones
se produce un sangrado intermitente debido a la existencia de un
coagulo que ocluye temporalmente la fistula. Las actuales técnicas
endovasculares tienen como objetivo excluir el aneurisma de la
circulacién.

RELACION ENTRE HELICOBACTER PYLORII
Y COROIDOPATIA SEROSA CENTRAL A PROPOSITO
DE UN CASO

VILCHEZ JAIMEZ, M*; MOSTAZO TORRES, J% PINAZO MARTINEZ,
IL2

ISERVICIO MEDICINA FAMILIAR Y COMUNITARIA. AREA DE
GESTION SANITARIA CAMPO DE GIBRALTAR, ALGECIRAS.
2SERVICIO APARATO DIGESTIVO. AREA DE GESTION SANITARIA
CAMPO DE GIBRALTAR, ALGECIRAS.

La coriorretinopatia serosa central (CSC) es un desprendimiento
seroso macular que afecta tipicamente a varones jovenes entre 25y
45 afios que habitualmente tiene una resolucién espontanea con un
buen prondstico visual. En un pequefio porcentaje de pacientes se
desarrolla una enfermedad crdnica o progresiva y pérdida severa de
vision. La CSC es la cuarta patologia retiniana mas frecuente tras la
DMAE, la retinopatia diabética y las oclusiones venosas retinianas.
Actualmente la etiopatogenia de la CSC no es completamente
conocida y hasta el momento no hay tratamiento efectivo. Las
posibles etiologias del CSC han sido multiples pero nos centramos
en la relacién propuesta con Helicobacter Pylori.

Presentamos el caso curioso de un paciente de 37 afios en estudio
por oftalmologia por problemas crisis recurrentes de escotomas,
perdida de agudeza visual en ojo izquierdo, metamorfopsia, perdida
de sensibilidad al contraste, micropsia con hipermetropizacion
asociado a cefalea intermitente, los sintomas se prolongan
durante al menos 2 afios, al inicio fue relacionado con auras
migrafiosas. Pero la agudeza visual no recuperaba tras la cefalea
por lo que se decide completar estudio en centro especializado,
diagnosticadndose finalmente de coroidopatia serosa central. Antes
de iniciar tratamiento invasivo se derivd a nuestra consulta para
despistaje HP. Fue positivo y se realizé tratamiento a inicios del afio
pasado y desde entonces el paciente después de unos 16 meses
no ha presentado nuevos episodios. Ha mejorado la agudeza visual
pero no totalmente.

Se han relacionado multiples manifestaciones extradigestivas
relacionadas con HP como podemos observar en la Tabla 1.
Recientemente se ha documentado que la CSC pudiera ser una
manifestacion extradigestiva del HP. El HP es una bacteria que
coloniza el estomago del 50-60% de los humanos. Varios estudios
recientes nos hacen considerar que HP puede representar un
factor de riesgo en pacientes con CSC pudiendo estar implicado
en su fisiopatologia de la misma forma que afecta en patologias
vasculares, cerebrales y dermatoldgicas: antigenos bacterianos
serian homologos a proteinas que expresa el cuerpo humano, como
por ejemplo el endotelio vascular, produciéndose un ataque del
sistema inmunitario a estas estructuras como la coriocapilar, con
disminucion del flujo sanguineo y dafio en el epitelio pigmentario.
Actualmente en las guias de practica clinica oftalmoldgicas sobre
coroidopatia serosa central recomiendan estudio helicobacter
pylori, y en caso de ser positivo, realizar tratamiento. Nivel de
evidencia 1b, Grado de recomendacion A.



Enfermedades extradigestivas relacionadas SARCOMA DE KAPOSI G ASTR ICO COMO

con la infeccién por H. Pylori. CAUSA DE HEMORRAGIA DIGESTIVA ALTA EN PA-
Enfermedad isquémica coronaria CIENTE VIH
Enfermedades Accidente cerebro vascular AGUILERA JALDO, V; SANCHEZ TORRIJOS, Y; MEJIAS MANZANO,
vasculares Fenémeno de Raynaud MA; PIZARRO MORENO, A
Migrafia
Urticaria crénica UGC APARATO DIGESTIVO. COMPLEJO HOSPITALARIO
3 REGIONAL VIRGEN DEL ROCIO, SEVILLA.
Rosacea
Enfermedades Alopecia areata
dermatoldgicas Dermatitis atépica

Introduccion
Purpura de Schonlein-Henoch

Sindrome de Sweet . P
El sarcoma de Kaposi es un tumor vascular que estd etiolégicamente

Tiroiditis autoinmune asociado con el herpes virus humano 8. Existen 4 formas
Enfermedades Sindrome de Sj6gren epidemioldgicas entre las que se encuentra el sarcoma de Kaposi
autoinmunes Artritis reumatoide asociado a SIDA. Es el tumor mas frecuente que surge en las
Purpura trombocitopénica idiopatica personas infectadas por el VIH y se considera una enfermedad

Diabetes mellitus definitoria de SIDA.

Encefalopatia hepética
Otras enfermedades . L L.
. Anemia ferropénica idiopatica Caso clinico
extradigestivas . .
Retraso del crecimiento en nifios

Muerte subita del lactante Varén de 37 afios, entre cuyos antecedentes Unicamente destacaba
haber sido usuario de drogas por via parenteral.

Tabla1

Consulté por primera vez ante la aparicion de unas lesiones
nodulares cutaneas violaceas en rostro, torso y miembros superiores
e inferiores, fiebre sin foco, pérdida de peso de hasta 10Kg en
seis meses y esputos hemoptoicos ocasionales, diagnosticandose
de infeccion por VIH seis meses después e iniciando terapia
antiretroviral. El estudio por fibrobroncoscopia sugirié afectacion
bronquial por sarcoma de Kaposi no confirmada histolégicamente.

Un mes después el paciente ingresd por hemorragia digestiva alta
en forma de melenas, con anemizacién leve pero sin repercusion
hemodinamica. Se realizd6 una endoscopia oral que mostré un
conglomerado de nodulaciones de gran tamafio de color violaceo-
rojizo que generaban subestenosis del cuerpo y antro gastrico, y
que sangraban abundantemente a toma de biopsias (Figuras 1-2)
cuyo estudio anatomopatoldgico confirmd que se trataba de un
sarcoma de Kaposi gastrico. De igual manera se realizaron biopsias
de las lesiones cutaneas del gluteo derecho con igual diagndstico
histoldgico (Figura 3). El estudio complementario por TAC mostrd
ademas multiples adenopatias mediastinicas y axilares bilaterales.

Figura 1

Lesién aguda en fondo de ojo en paciente con CSC.

Tras el diagndstico de sarcoma de Kaposi gdstrico, cutaneo y
bronquial, el paciente comenzd tratamiento con doxorrubicina
liposomal pegilada sin nuevas complicaciones hasta la actualidad.

Discusion

La afectacidn cutanea del sarcoma de Kaposi es la mas comun y
suele ser la manifestacién inicial. Los sitios mas frecuentes de la
enfermedad no cutaneos son el tracto gastrointestinal y el sistema
respiratorio, como se refleja en nuestro caso, ademas, la afectacion
gastrointestinal puede ocurrir en ausencia de enfermedad cutdnea.

Las lesiones gastrointestinales pueden ser asintomaticas o pueden
causar la pérdida de peso, dolor abdominal, nauseas y vomitos,
hemorragia digestiva alta o mas baja, mala absorcidn, obstruccion
intestinal y / o diarrea, sintomas que en su gran mayoria presentaba
este paciente.
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Respecto al tratamiento, es fundamental la terapia antiretroviral
que puede inducir la regresién. La quimioterapia sistémica esta
indicada cuando la enfermedad estd mas avanzada, siendo de
eleccién una antraciclina liposomal, como la usada en este caso.

Figura 3

Sarcoma de Kaposi cuténeo.

, CP-198. SINDROME DE BOHERHAAVE TRAS GRAN

Figura 1 INGESTA DE ALCOHOL

Sarcoma de Kaposi gdstrico. CABALLERO MATEOS, AM; JERVEZ PUENTE, PI; RUIZ-CABELLO
JIMENEZ, M; DE TERESA GALVAN, J

SERVICIO APARATO DIGESTIVO. COMPLEJO HOSPITALARIO
REGIONAL VIRGEN DE LAS NIEVES, GRANADA.

Introduccion

La rotura espontanea de es6fago, o sindrome de Boerhaave, es una
patologia infrecuente que suele asociarse a una elevada mortalidad.
Su presentacion clinica suele ser muy caracteristica, por lo que una
actuacion rapida puede ser determinante para el pronéstico.

Caso clinico

Paciente de 51 afios sin antecedentes de interés y bebedor de unos
60g de alcohol al dia que acude a urgencias por cuadro de dolor
centrotoracico muy intenso no irradiado de dos horas de evolucion
tras ingesta de alcohol. Presenta importante sensacidn nauseosa
pero no ha logrado vomitar. No ha presentado fiebre ni sensacion
distérmica.

A su llegada presenta estabilidad hemodindmica. La exploracion

abdominal encuentra una defensa muscular voluntaria sin claros

signos de irritacion peritoneal. Se realiza un TC abdominal con

Figura 2 o - .
contraste donde se objetivan signos de neumomediastino con

Sarcoma de Kaposi gdstrico. engrosamiento y desestructuracion de la pared de esé6fago distal
sugerente de rotura espontdnea esofdgica, sin encontrar otros
hallazgos patoldgicos.

Conocido el resultado se procede a ingreso para intervencion
quirurgica urgente donde se realiza esofaguectomia subtotal con
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esofagostomia cervical y colocacidon de sonda de yeyunostomia
para alimentacion tras identificar perforacidn esofagica de unos dos
c¢m de longitud en eséfago distal.

Tras un postoperatorio clinicamente térpido por un sindrome de
deprivacion alcohdlica, el paciente evoluciona favorablemente y se
procede al alta hospitalaria. Un mes después se reingresa de forma
programada para reconstruccién esofagica con plastia gastrica
retroesternal.

El paciente no ha vuelto a presentar clinica relacionada en los

siguientes cuatro afios, actualmente se encuentra en estudio por
probable hepatopatia alcohdlica crénica.

Imagen de TC. Se observa importante cantidad de aire en mediastino.

El sindrome de Boerhaave supone alrededor del 10% de roturas de
esofago. El cuadro clinico suele desencadenarse tras un episodio
de vomitos, sin embargo en este caso no llegé a producirse.
Probablemente tanto las nduseas como el esfuerzo provocado por
éstas produjeron el aumento de presion necesario para la rotura.

La mortalidad en las primeras 24h llega al 70% de los casos si no se

interviene a tiempo. Debido a la gravedad del cuadro, el diagndstico
y tratamiento tempranos se hacen fundamentales.

Imagen de TC. Aire subcuténeo a nivel cervical.

SINDROME DE WILKIE

RUIZ PADILLA, FJ%; VILCHEZ JAIMEZ, M?%; MOSTAZO TORRES, J?

ISERVICIO MEDICINA INTERNA. AREA DE GESTION SANITARIA
) ) L ) CAMPO DE GIBRALTAR, ALGECIRAS.
TC abdominal. ~Se aprecia rotura  esofégica  distal y 2SERVICIO MEDICINA FAMILIAR Y COMUNITARIA. AREA DE
neumomediastino. GESTION SANITARIA CAMPO DE GIBRALTAR, ALGECIRAS.
3SERVICIO APARATO DIGESTIVO. AREA DE GESTION SANITARIA
CAMPO DE GIBRALTAR, ALGECIRAS.

Presentamos el caso de una paciente diagnosticada de Sindrome
de Wilkie o sindrome de la arteria mesentérica superior (SAMS),
con una evolucion clinica prolongada, que finalmente hubo de
someterse a intervencién quirdrgica.

Paciente de 43 afios con antecedente de Neurofibromatosis,
consulta en el Servicio de urgencias por un cuadro de dolor
abdominal, vémitos y pérdida de peso de varias semanas de
duracion. Exploracion fisica: caquexia, distensién abdominal difusa.
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Los datos de laboratorio fueron anodinos. En el TAC realizado
destacaba una gran distensidn gastrica (Figura 1) con obstruccion de
tercera porcién duodenal en relacion a una disminucidn del espacio
entre las arterias aorta y mesentérica superior con un dngulo de
salida de menos de 252 en aorta mesentérica, (Figura 2) datos muy
sugestivos de SAMS. Se inicié tratamiento con sonda nasogastrica y
suplemento nutricional mixta sin mejoria por lo que finalmente se
procedié a la realizacion de una gastroyeyunostomia. Tras pasar un
preoperatorio sin complicaciones presento mejoria, cediendo los
vomitos y ganando peso unos 7 kg en 4 primeros meses, y 12 kg en
el primer afio. Sigue revisiones estando asintomatica.

El Sindrome de Wilkie o SAMS es una causa poco frecuente de
obstruccion intestinal alta, resultante de la compresién de la
tercera porcién duodenal entre la aorta abdominal y la arteria
mesentérica superior (AMS) en su origen, en relacién con la
reduccién del paniculo graso retroperitoneal. Es mds frecuente en
mujeres y adultos jovenes y la mayoria de los casos se presentan
después de una pérdida ponderal importante; Los sintomas del
SAMS son inespecificos, pudiendo presentarse como intolerancia
a la alimentaciéon con nduseas y vOmitos, pérdida de peso,
saciedad precoz, distensién abdominal y dolor epigastrico. El
dolor alivia en decubito prono, decubito lateral izquierdo o en
posicién genupectoral, maniobras que relajan la presién de la
arteria mesentérica sobre el duodeno. Los pacientes pueden
quejarse de reflujo, con demostracién en el estudio endoscdpico de
esofagitis y/o gastritis asociada a estasis. El tratamiento del SAMS
es generalmente conservador. Se deben de corregir alteraciones
hidroelectroliticas, descompresion mediante SNG y finalmente
recuperar el estado nutricional. En los casos agudos suelen mejorar
con tratamiento conservador, sin embargo aquellos con cuadros
crénicos suelen requerir intervencidn quirurgica tras un periodo
de realimentacion mediante gastroyeyunostomia que suele tener
hasta un 90% de éxito. No debemos olvidar la posibilidad de que
coexista un trastorno del comportamiento alimentario, situacion
que complica mucho el adecuado manejo de los pacientes.

Estenosis duodenal. Corte sagital. Se observa pinza
aorfomesenterica que estenosa al duodeno.



ADENOMATOSIS HEPATICA MULTIPLE

FERNANDEZ GONZALEZ, R; BARRERA BAENA, P; GOMEZ
GARCIA, M

UGC APARATO DIGESTIVO. COMPLEJO HOSPITALARIO
REGIONAL REINA SOFIA, CORDOBA.

Se trata de una enfermedad rara (prevalencia 10-20%). Definida por
Flejou como la aparicion de, al menos, diez adenomas hepaticos. Su
etiologia es incierta aunque se ha relacionado con malformaciones
vasculares y alteraciones genéticas (mutacién FHN-1 o R.catenina).
Suele aparecer sobre higados sanos en personas jévenes < 35 afios
sin diferencia de sexo. Cursar de forma asintomética o con dolor
abdominal inespecifico. Su mayor inconveniente, y por el cual
se recomienda su estrecha vigilancia, es que presenta riesgo de
complicaciones (hemorragia o degeneracién). Su diagndstico de
sospecha se realiza mediante pruebas de imagen (ecografia, TAC
o0 RM), aunque el diagndstico definitivo es histoldgico. Existen tres
opciones terapéuticas: actitud conservadora (a tener en cuenta
el riesgo de malignizacién y complicaciones por lo que requiere
vigilancia estrecha), cirugia parcial (imposibilidad en casos difusos)
o trasplante hepatico (actitud muy agresiva en caso de lesiones
benignas).

Paciente de 41 afios que acude por primera vez a CCEE de
Hepatologia por presentar dolor de larga evolucién en hipocondrio
derecho. Sin otra clinica asociada. Aporta ecografia abdominal
en la que se objetivan multiples lesiones hepaticas hiperecdicas
compatible con adenomatosis multiple. Se realiza una RM que
confirma este diagndstico. Se realiza seguimiento en CCEE, durante
mas 10 afos con ecografias anuales. Durante estos afios se produce
crecimiento de algunas de las lesiones, la mayor en la cupula
diafragmatica pasa de 4 a 6 cm, por lo que se presenta el caso en el
Comité de Trasplantes de nuestro hospital y se decide inclusion de
la paciente en lista de espera de trasplante hepatico. La paciente se
trasplanta sin complicaciones.

El tratamiento en esta patologia es muy controvertido. Se ha
publicado recientemente un estudio multicéntrico restrospectivo
basado en el Registro de Trasplante Hepatico Europeo (ELTR):“Liver
trasplantation for adenomatosis: The European experience. Este
concluye que la indicacion de trasplante hepatico se basa en una
serie de criterios. Criterio mayor - Confirmacion histoldgica de
degeneracién de algun adenoma y criterios menores |. Mas de
dos episodios hemorragicos Il. Mas de dos hepatectomias previas
Ill. Presencia de mutacién B.catenina o adenoma inflamatorio IV.
Enfermedad hepdtica subyacente V. Edad > 30afios. Debe cumplir
el criterio mayor o, al menos, tres criterios menores para que este
indicado el trasplante como mejor opcidn terapéutica.

Resonancia magnética T1. Adenomatosis multiple sobre higado

sano.

Higado  explantado.
adenomatosis mdltiple.

Pieza

macroscépica:

higado

con
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