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1. Objetivos y caracteristicas de la RAPD: la Revista Andaluza de
Patologia Digestiva es la publicacién oficial de la Sociedad Andaluza
de Patologia Digestiva (SAPD), que desde 2007 se edita soélo en
formato electrénico, bajo la denominacion de RAPD Online. 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 estarevista es el espafiol, pero algunas colaboraciones podran ser
eventualmente admitidas en el idioma original del autor en inglés,
francés, o italiano. La RAPD Online 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
publicacidn. La publicacion de abstracts, o posters no se considera
publicacion duplicada. Los manuscritos seran evaluados por
revisores expertos, designados por el comité editorial, antes de ser
admitidos para su publicacidon, en un proceso cuya duracién serd
inferior a 30 dias.

2. Contenidos de la RAPD: los numeros regulares de la
RAPD Online incluyen secciones definidas como:

- Originales sobre investigacion clinica o basica.

- Revisiones temdticas sobre aspectos concretos de la
Gastroenterologia.

- Casos clinicos.

- Imagenes del mes.

- Novedades y puesta al dia en gastroenterologia y hepatologia
- Cartas al Director.

Otras aportaciones que sean consideradas de interés por el Comité
Editorial, relativas a diferentes aspectos de la practica clinica en
el pasado reciente, comentarios biograficos, u otros contenidos
de indole cultural, o relacionados con actividades cientificas en
cualquier ambito territorial seran insertadas en la RAPD Online en
secciones disefiadas ex profeso.

3. Envio de manuscritos: la via preferencial para el envio de
manuscritos es la pagina web de la SAPD ( ),
ingresandoenlapaginadelaRAPD Onliney pulsandoelbotdn “Enviar
un original” situado en la misma pagina de acceso a la revista. A

NORMAS PARA Los AUTOREs 2017

través de él se accedera al Centro de Manuscritos, desde el que sera
posible realizar el envio de los manuscritos y toda la documentacion
requerida. Para el uso de esta herramienta deberdn 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

o , para la solucion de
cualquier problema en el envio de los manuscritos.

4. Normas de redaccién de los manuscritos: los nimeros mono-
graficos, 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 Direccion de la RAPD Online 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
legales.

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 extension para el texto, en
cualquiera de las contribuciones, se considera una pagina de 30-31
renglones, espaciados 1,5 lineas, con letra de tamafio 12, con 75-80
caracteres sin espacios por renglén y un total de 400-450 palabras
por pagina. Los textos 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,
dibujos).

Originales: los originales pueden tener una extension de hasta 12
paginas (5.100 palabras), excluyendo las referencias bibliograficas
y los pies de figuras y tablas. No se aconseja que las imdagenes
insertadas excedan el nimero de 10, incluyendo tablas y figuras.
Las ilustraciones en color y los videos, no representaran cargo
econdmico para los autores, pero la insercidn de videos, por razones
técnicas, serd previamente acordada con el editor. No obstante, el
método de edicion de la RAPD Online, permite considerar, en casos
concretos, admitir manuscritos de mayor extension, o la inclusidn
de un numero mayor de imagenes siempre que las caracteristicas
del material presentado lo exijan. No es aconsejable un numero
superior a 9 autores, salvo en los trabajos colaborativos. En estos
originales, se relacionardn los nueve primeros participantes en la
cabecera del trabajo y el resto de los participantes se relacionaran
al final de la primera péagina 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
inglés).

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, institucidn, ciudad
y pais).

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

52 Declaracion 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) Introduccidn y Objetivos
b) Material y Métodos
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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) Discusidn.

e) Conclusiones; cada uno de ellos adecuadamente encabezado

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

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

Revisiones Tematicas: los textos sobre Revisiones Tematicas
pueden tener una extension de hasta 15 paginas (6.375 palabras),
excluyendo las referencias bibliograficas y los pies de figuras y
tablas y los capitulos correspondientes a series de Puestas al dia
hasta 20 paginas (8.500 palabras). En ambos casos el nimero de
imagenes insertadas no deben exceder las 15, incluyendo tablas
y figuras. No obstante, el método de ediciéon de la RAPD Online,
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.
Las ilustraciones en color, no representaran cargo econémico por
parte de los autores. Excepcionalmente se admitira la inclusion
de videos. No es aconsejable un nimero superior a 4 autores por
capitulo.

A través del Centro de Manuscritos, y para el envio de Revisiones y
Tematicas y Puestas al dia, se le requerira la siguiente informacién:

- Datos generales:

12 Titulo completo del trabajo en espafiol (opcional también en
inglés).

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 direccidon
electrdnica.

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

42 Agradecimientos.

52 Pies de figuras.

62 Tablas y Figuras de texto.

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

Casos Clinicos: los manuscritos incluidos en esta seccién incluirdn
1-5 casos clinicos, que por lo infrecuente, lo inusual de su
comportamiento clinico, o por aportar alguna novedad diagndstica,
o terapéutica, merezcan ser comunicados.

La extensién de los textos en la seccién de Casos Clinicos no
debe ser superior a 5 paginas (2.125 palabras), excluyendo las
referencias bibliograficas y los pies de figuras y tablas y el nimero
de imdgenes insertadas no deben exceder las 5, incluyendo tablas
y figuras. No obstante, el método de ediciéon de la RAPD Online,
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.
Las ilustraciones en color y los videos, no representaran cargo
econdmico para los autores, pero la insercion de videos, por razones

técnicas, serd previamente acordada con el editor. No se admitiran
mas de 5 autores, excepto en casos concretos y razonados.

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

- Datos generales:

12 Titulo completo del trabajo en espafiol (opcional también en
inglés).

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
electronica.

- 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 Descripciodn del caso clinico.

42 Discusion. Para destacar las peculiaridades del caso y las
consecuencias del mismo.

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

62 Agradecimientos.

72 Pies de figuras.

82 Tablas y Figuras de texto.

Imagenes del mes: los manuscritos incluidos en esta seccidon
pueden adoptar dos formatos, segun la preferencia de los autores.

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

- Formato B. Imagenes claves para un diagndstico: Incluiran
imagenes de cualquier indole, clinicas, radioldgicas, endoscdpicas,
anatomopatoldgicas, macro y microscépicas, junto a una historia
clinica resumida, que planteen la posible resolucién diagndstica
final. Esta se presentara en un apartado diferente en el mismo
numero de la revista.

La extension de los textos en la seccion de Imagenes del Mes no
debe ser superior a 1 pagina (425 palabras), en el planteamiento
clinico de la imagen presentada y 2 paginas (850 palabras),
excluyendo las referencias bibliograficas y los pies de figuras y
tablas, en el comentario de laimagen (Formato A) o en la resolucidn
diagndstica del caso (Formato B). No obstante, el método de edicidon
de la RAPD Online, permite considerar, en casos concretos, admitir
manuscritos de mayor extensién, o la inclusién de un numero
mayor de imagenes siempre que las caracteristicas del material
presentado lo exijan. Las ilustraciones en color y los videos, no
representaran cargo econdémico para los autores, pero la insercion
de videos, por razones técnicas, sera previamente acordada con
el editor. No se admitiran mds 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 requerird la siguiente informacion:

- Datos generales:

12 Titulo completo del trabajo en espafiol (opcional también en
inglés).

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
electronica.

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 méaxima 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
documentos de apoyo).

52 Pies de figuras.

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 especialidad 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 (2.125 palabras), excluyendo las
referencias bibliograficas y los pies de figuras y tablas afiadidas. En
ambos casos el nimero de imagenes insertadas no deben exceder
las 5, incluyendo tablas y figuras. No obstante, el método de edicion
de la RAPD Online, permite considerar, en casos concretos, admitir
manuscritos de mayor extensién, o la inclusiéon de un numero
mayor de imagenes siempre que las caracteristicas del material
presentado lo exijan. No es aconsejable un niumero superior a 3
autores por capitulo.

A través del Centro de Manuscritos, se le requerira la siguiente
informacion:

- Datos generales:

12 Nombre del area bibliografica revisada y periodo analizado.

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 Direccion 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:

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

22 Descripcion del material bibliografico analizado.

32 Comentarios criticos sobre los resultados contenidos en los
trabajos seleccionados.

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

52 Pies de figuras.

62 Tablas y Figuras de texto.

Cartas al Director: esta seccién estard dedicada a los comentarios
que se deseen hacer sobre cualquier manuscrito publicado
en la RAPD Online. En esta seccidon se pueden incluir también
comentarios de orden mds general, estableciendo hipdtesis y
sugerencias propias de los autores, dentro del ambito cientifico de
la Gastroenterologia. La extension de los textos en esta seccion de
Cartas al Director no debe ser superior a 2 paginas (850 palabras),
incluyendo las referencias bibliogréficas. 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
inglés).

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.

592 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 Texto del manuscrito.
29 Bibliografia: Segun las especificaciones que se establecen
en el grupo de normas comunes (Ver normas comunes y otros
documentos de apoyo).

B) Normas comunes y otros documentos de apoyo

Se refiere al conjunto de normas obligatorias, tanto para la
uniformidad en la presentacién de manuscritos, como para el
cumplimiento 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
Revistas Médicas (http://www.ICMJE.org).

Unidades, nombres genéricos y abreviaturas:

- Unidades. Los parametros bioquimicos y hematoldgicos
se expresaran en Unidades Internacionales (SI), 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 temperaturas en grados centigrados. La presion
arterial se medird en milimetros de mercurio.

Existe un programa de ayuda para la conversion de unidades
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
programas informaticos. Cuando una marca comercial sea sujeto
de investigacion, se incluird el nombre comercial y el nombre del
fabricante, la ciudad y el pais, entre paréntesis, la primera vez que
se mencione el nombre genérico en la seccion de Métodos.

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

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

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

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

- Articulo ya publicado en revistas editadas en papel y en Internet:
Se resefiaran los autores (apellido e inicial del nombre, separacion
por comas entre los autores), el nombre entero del manuscrito,
la 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
completos de la primera y ultima pagina del trabajo.

Kandulsky A, Selgras M, Malfertheiner P. Helicobacter pylori infection: 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.
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Resumen

Los trastornos gastroduodenales son frecuentes y en la
mayoria de ellos no existe un trastorno organico que lo justifique.
Dentro de los trastornos funcionales gastroduodenales esta revision
se centra en la dispepsia funcional, el trastorno de los eructos y
la rumiacién. Con la publicacién reciente de las guias de Roma IV
algunos conceptos han sido revisados y actualizados ya que, en
los Gltimos afios gracias a técnicas como la manometria de alta
resolucién esofagica y duodenal, la impedanciometria y el avance
en la investigacion basica y clinica se conocen mejor los diferentes
aspectos de este grupo de patologias. Por ello, también, el interés
ha crecido alrededor de estos trastornos con el consecuente
desarrollo de nuevas farmacos y avances en el tratamiento de los
mismos. Esta revisién pretende ser un resumen Util sobre el estado
actual de estos tres trastornos.
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Abstract

Gastroduodenal disorders are frequent and in most cases
there is no organic disorder that justifies them. Within functional
gastroduodenal disorders this review focuses on functional
dyspepsia, belching disorder and rumination. With the recent
publication of Rome IV guidelines, some concepts have been revised
and updated since, in recent years, thanks to techniques such as
esophageal and duodenal high resolution manometry, impedance
monitoring and developments in basic and clinical research, the
different aspects of this group of pathologies are becoming well
known. Therefore, interest has also grown around these disorders
with the consequent development of new drugs and advances in
the treatment of them. This review is intended as a useful summary
of the current state of these three disorders.

Keywords: dyspepsia, aerophagia, belching, rumination.
Introduccion

Hasta el 20% de las personas presenta alteraciones
del drea gastroduodenal y en la mayoria de ellos no existe una
causa orgdnica para los mismos'. Los trastornos funcionales
gastroduodenales se clasifican, en Roma IV, en 4 subgrupos: 1)
dispepsia funcional, 2) trastornos de los eructos, 3) trastornos de
nduseas y vomitos, y 4) sindrome de rumiacion?.

De ellos, trataremos en esta revision la dispepsia
funcional, el trastorno de los eructos y el sindrome de rumiacién.
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Dispepsia

La dispepsia es un sindrome clinico que afecta del 10%
al 30% de las personas y que se caracteriza por cuatro sintomas
principales: la epigastralgia, el ardor epigastrico, la plenitud
postprandial y la saciedad precoz, entendida como la imposibilidad
de terminar una comida de un tamafio estandar.

Se denomina dispepsia no investigada aquella sobre
la que no se ha realizado ninguna prueba. Una vez realizados los
estudios de rutina pertinentes existen dos posibilidades, que exista
una dispepsia secundaria (ejemplo: cancer gastrico, enfermedad
péptica, patologia biliar, etc...), o si no se haya ninguna causa
organica que la justifigue nos encontrariamos ante una dispepsia
funcional.

La dispepsia funcional se divide en dos subgrupos: el
sindrome de distrés postprandial (PDS) y el sindrome de dolor
epigastrico (EPS). En la practica clinica existe un mayor nimero de
pacientes que presentan sintomas de ambos subtipos dando origen
a un solapamiento entre ambos mas importante de lo que parece
en los estudios de encuesta poblacional. No obstante, es practico
mantener la separacidon entre ambos grupos, ya que es Util para
guiar el tratamiento®.

Los criterios de Roma IV para el diagnéstico de la
dispepsia funcional son los siguientes: 1) presentar uno o mas de
los siguientes sintomas: plenitud postprandial molesta, saciedad
precoz molesta, epigastralgia molesta y ardor epigastrico (acidez)
molesto. 2) No evidencia de ninguin trastorno organico que puede
explicar la enfermedad (el estudio debe incluir la endoscopia oral).
Se deben cumplir ambas condiciones y los criterios del PDS y/o del
EPS. Los criterios deben estar presentes en los Ultimos tres meses
con inicio de los mismos al menos seis meses antes del diagndstico.

Para el sindrome de distrés postprandial (PDS) deben
cumplirse los siguientes criterios: plenitud postprandial molesta y/o
saciedad precoz molesta, sin evidencia de enfermedad metabdlica,
sistémica u organica que la explique. Deben estar presentes, uno o
ambos criterios, al menos tres dias a la semana, en los Ultimos tres
meses y con inicio de los mismos al menos seis meses antes del
diagnéstico.

Para el sindrome de dolor epigdstrico (EPS) deben
cumplirse los siguientes criterios: Epigastralgia molesta y/o
ardor epigastrico molesto (acidez), sin evidencia de enfermedad
metabdlica, sistémica u organica que la explique. Deben estar
presentes, uno o ambos criterios, al menos un dia a la semana,
en los Ultimos tres meses y con inicio de los mismos al menos seis
meses antes del diagndstico.

Como puntos de apoyo para el diagndstico en los criterios
modernos de Roma IV se incluyen los siguientes: la distension
epigastrica, los eructos excesivos y las nduseas pueden estar
presentes. Los vomitos persistentes deberian considerarse parte
de otro trastorno. La pirosis puede estar presente también, aunque
no es un sintoma de la dispepsia. La mejoria de los sintomas con
la defecacidon o expulsion de gases no se considera parte de la
dispepsia. El dolor epigastrico puede estar inducido por la ingesta,
mejorar con la misma o aparecer durante el ayuno. La epigastralgia

no debe cumplir criterios de dolor biliar. Finalmente, la dispepsia
funcional puede coexistir con otros trastornos como el reflujo
gastroesofagico (RGE) o el sindrome de intestino irritable (SIl).

Se incluye el término “molesto” en cada criterio porque
este debe tener la suficiente magnitud para provocar un impacto
negativo en las actividades de la vida cotidiana.

Algunos de los factores de riesgo que se han identificado
en los estudios son el sexo femenino, el envejecimiento, estatus
socioecondmico alto, disminucidon del grado de urbanizacidn,
infeccién con H. pylori, uso de antiinflamatorios no esteroideos
(AINEs), grado educacional bajo, vivir de alquiler, ausencia de
calefaccion central, compartir la cama con familiares y estar
casado*®.

La patofisiologia de la dispepsia funcional es compleja,
multifactorial y no esclarecida completamente. Se conoce que estan
implicados la disfuncién motora y sensitiva del area gastroduodenal,
la alteracién de la permeabilidad de la barrera mucosa, la activacion
inmune de bajo grado y la disregulacién del eje cerebro-intestino.

El vaciamiento gastrico estd retrasado en un 25-35%
de los pacientes. La alteracion de la acomodacion géstrica con
distribucién anormal del quimo también se conoce que ocurre
en estos pacientes. Existe una hipersensibilidad gastroduodenal
a la distensién, al acido y a los estimulos intraluminales. Se ha
objetivado también un aumento de los eosindfilos en la mucosa
duodenal, sobre todo en relacidn con pacientes con PDS. Por
supuesto, también a este nivel juega un papel el aumento de la
permeabilidad mucosa y la exposicién a antigenos y a sustancias
del ambiente. Por Gltimo, los factores psicosociales juegan un papel
importante en la dispepsia funcional. Ademds, esta relacion es
bidireccional®.

La infeccidn del H. pylori probablemente juegue un papel
doble como factor promotor de la dispepsia funcional y como causa
de la misma. Asi, actualmente, se denomina dispepsia asociada a
H. pylori a aquella que una vez erradicado el germen se mantiene
la mejoria en los sintomas durante al menos seis meses. En este
caso dejaria de ser una dispepsia funcional para ser una dispepsia
secundaria a H. pylori.

En la investigacion de la dispepsia es fundamental la
historia clinica para orientar el diagndstico correcto y seleccionar
las pruebas mds oportunas a realizar. Es también fundamental
conocer si existen datos de alarma.

Las pruebas mas habituales en la practica clinica suelen
ser la analitica, test de intolerancia (por ejemplo, lactosa y fructosa)
y la ecografia abdominal, para valorar el area biliopancreatica sobre
todo. También la investigacion del H. pylori en la denominada
actitud de “test and treat”, que, de hecho, se recomienda realizar a
todos los pacientes con dispepsia no investigada.

La endoscopia oral también es una prueba fundamental
en el manejo de ladispepsia no investigada. Siendo laimprescindible
a realizar en los casos donde existen datos de alarma. Lo datos
de alarma son: datos de hemorragia digestiva, disfagia, pérdida
ponderal no controlada, vomitos repetidos (sobre todo, si son
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retencionistas), alteracién analitica y exploracion fisica alterada frecuentemente comidas de menor cantidad y evitar las comidas
(por ejemplo: masa abdominal, ictericia, ascitis, etc.)’. grasas. También, evitar los AINEs, el café, el alcohol y el tabaco.
Todas ellas mejoran la dispepsia, aunque no se ha establecido su
El tratamiento es multifactorial y es importante realizar valor claramente.
la clasificacion de los subgrupos de la dispepsia funcional en PDS
o EPS, ya que el tratamiento puede variar en uno y otro caso. Se Respecto al H. pylori, existe evidencia en la mejoria de
muestra el algoritmo del manejo global de la dispepsia funcional la dispepsia crénica al erradicarlo con un nimero necesario de

(Figura 1). tratar (NNT) de 14. No obstante, aunque sea un grupo pequefio los

pacientes que mejoraran, en estudios de costo-efectividad parece
El escalon inicial para la dispepsia funcional es la educacién y ser la mejor estrategia para pacientes con dispepsia y Helicobacter
el conocimiento de su patologia, el cambio de estilo de vida pylori positivo.
y las medidas higiénico-dietéticas. Entre ellas, comer mas
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Los antisecretores, IBPs y AntiH2, han demostrado ser
eficaces en el tratamiento de la dispepsia funcional. Sobre todo, en
el caso del EPS, ya que no son eficaces en tratar el PDS.

Los procinéticos son también efectivos en el tratamiento
y, sobre todo, en el tipo de PDS. Deben ser procinéticos con
accién central antiemética (cinitaprida, domperidona) ya que en
estudios se ha demostrado que farmacos con accién Gnicamente
procinética a nivel gastroduodenal no han conseguido tanta
mejoria de los sintomas como los que combinan ambas cualidades.
La levosulpirida, antagonista dopaminérgico, presenta un efecto
procinético junto con accién central y por lo tanto es util en el
tratamiento del PDS. También hay nuevos procinéticos, como
el Itopride (antagonista de los receptores dopaminérgicos D2 e
inhibidores de acetilcolinesterasa) que mejoran los sintomas del
PDS. Este farmaco no esta aun comercializado en Espafia.

Del mismo modo, la acotiamida es un farmaco
recientemente desarrollado, no comercializado en Espafia, con
efectos procolinérgicos que mejora la relajacion del fundus junto
con efectos procinéticos. En los estudios muestra un NNT de
6 y mejoria en el PDS y no en el EPS. Por ultimo, respecto a los
antidepresivos, suelen ser una segunda linea de tratamiento en los
trastornos funcionales. En la dispepsia funcional los que presentan
mas beneficios son los triciclicos a bajas dosis como la amitriptilinay
en el subgrupo de EPS. Los ISRS no han demostrado, en un reciente
estudio, mejoria de los sintomas de la dispepsia funcional®.

La psicoterapia puede ser beneficiosa, pero como terapia
de rescate cuando los sintomas de la dispepsia funcional son
severos y no responden a los farmacos.

También, el concepto mas reciente de la inflamacion de
bajo grado de la mucosa duodenal via eosindfilos, abre la posibilidad
a tratamientos basados en antagonistas del receptor cysLT, como el
montelukast, o también, a antagonistas de los receptores H1 de la
histamina. Todos ellos requeriran estudios rigurosos para asegurar
su papel en el tratamiento de la dispepsia funcional.

Las hierbas medicinales contintian necesitando soporte
cientifico para poder recomendarlas. La toxina botulinica inyectada
en el piloro no ha demostrado mejoria de los sintomas y no se
recomienda su uso en la dispepsia funcional.

Trastorno de los eructos

El eructo se define como la expulsién audible de aire
desde el eséfago o el estdmago hacia la faringe. Es una situacion
fisiolégicos y comun que sdélo se considera patolégica cuando es
excesiva y se convierte en molesta. Entendiendo molesto como
aquello que provoca una interrupcién de las actividades de la vida
diaria y un impacto negativo en la calidad de vida de la persona.

La manometria esofadgica de alta definicion y la
impedanciometria esofagica han ampliado el conocimiento sobre
este tipo de trastornos. Asi pues, sabemos que existen dos subtipos
de trastornos de los eructos: los eructos supragastricos y los
eructos gastricos. En estos segundos no existe una deglucién de

aire como tal por lo que el término aerofagia puede ser confuso.
Por lo tanto, en los criterios actuales de Roma IV, desaparece el
término aerofagia de los trastornos gastroduodenales quedando
como histdrico. Se mantiene Unicamente el término dentro de los
trastornos funcionales gastrointestinales de infancia®.

Los criterios de Roma IV para el trastorno de los eructos
son los siguientes: eructos molestos desde el eséfago o desde el
estdbmago mas de tres dias a la semana. Se diferencia entre: eructos
excesivos supragastricos (desde el eséfago) y eructos excesivos
gastricos. Los sintomas deben estar presentes en los Gltimos tres
meses con inicio de los mismo seis meses antes del diagndstico.

Los puntos de apoyo que se sugiere la clasificacion son la
clinica mas tipica de los eructos supragastricos que son frecuentes
y repetitivos (hasta veinte eructos por minuto), la no existencia sin
embargo de este patrdn tipico en los eructos gastricos excesivos, y
el uso de la impedanciometria para su distincién definitiva.

La patofisiologia es diferente para ambos subgrupos.
En los supragastricos existen dos posibilidades. La mas comdn,
es la provocada por una relajacién del esfinter esofagico superior
(EES) con una succion de aire a nivel del eséfago provocada por
una presidn negativa en el térax por un descenso del diafragma.
La segunda opcidn, es una inyeccion de aire desde la faringe hacia
el esofago tras una apertura del EES. En ambas opciones el aire
introducido en el es6fago vuelve a la faringe muy rapidamente y sin
provocar nunca la apertura del esfinter esofégico inferior (EEI)®.

Estos rasgos lo diferencian del eructo gastrico que se
provoca primero por una apertura del EEl y posterior subida del
aire desde el estdmago hacia la faringe tras la relajacién del EES.
También sirve para diferenciarlo de la verdadera aerofagia donde
se provoca una verdadera deglucion, pero de aire con apertura del
EES, ondas propulsivas esofagicas y apertura del EEI'®",

Todas estas caracteristicas se diferencian claramente en
la manometria de la alta resolucién e impedanciometria esofagica
por lo que son las pruebas a realizar cuando se quiere esclarecer el
diagnéstico.

Los eructos supragastricos excesivos desaparecen durante
el habla, la distraccion o el suefio por lo que suele ser un trastorno
conductual y que suele ser tipico de pacientes con aumento
marcado del estrés o con cuadros ansiosos; asi como, en personas
con trastornos obsesivos o bulimia. También puede darse en
personas con hernia de hiato y sensacion de presién retroesternal
que inician esta conducta buscando un alivio de la sensacion de
opresion de manera repetida hasta que pasa a realizase de manera
automatica e incontrolada.

Los eructos géstricos excesivos son menos frecuentes
que los supragastricos y los episodios mas graves y agudos suelen
darse en personas con trastornos neuroldgicos o neuromotores
importantes en los cuales puede existir hasta riesgo de volvulacion.

En el tratamiento de los eructos supragastricos es
fundamental hacer entender al paciente el mecanismo del mismo
para hacer consciente al paciente de su conducta involuntaria.
Importante, también, tratar otros trastornos como el reflujo



gastroesofagico o la dispepsia funcional primero si los hubiera.
Evitar bebidas gaseosas, chicles, caramelos o gominolas junto con
degluciones lentas y de pequefias cantidades de alimento puede
ser util. La terapia del habla con un logopeda bien informado y
sensibilizado hacia el problema a través de técnicas de biofeedback
y de respiracion diafragmatica puede reducir significativamente
los sintomas'. Por supuesto, si existen sintomas de un trastorno
psiquidtrico es necesario derivar al psiquiatra para valoracion y
tratamiento si procede. Asi como pueden ser de ayuda técnicas de
manejo del estrés.

En los eructos gastricos excesivos graves con riesgo
de volvulacion puede ser recomendable la colocacion de uno
sonda nasogastrica para aspirar el aire gastrico y disminuir el
riesgo de volvulacién. En los casos crénicos se aplican los mismos
tratamientos que en los supragastricos. No existe evidencia en el
uso de reductores de la tensiéon superficial, como la dimeticona,
aunque podrian disminuir la formacién del gas intestinal y aliviar
parte de lo sintomas tedricamente.

Afadidos a ellos, el baclofeno (agonista de los receptores
B del GABA) produce una disminucién de la frecuencia de apertura
de EEl junto con disminucién de la tasa de degluciones mediante un
efecto central y podria ser Gtil en ambos casos.

Rumiacion

Los criterios de Roma IV para el sindrome de rumiacién
son dos y deben cumplirse ambos: 1) regurgitacion de la comida
recién ingerida hasta la boca sin esfuerzo y repetidamente seguida
de la expulsion del bolo o su nueva masticaciéon y deglucion.
2) La regurgitacién no debe precederse de arcadas. Los criterios
deben estar presentes en los Ultimos tres meses con inicio de los
sintomas al menos seis meses antes del diagndstico.

Como puntos de apoyo se enfatiza la importancia de la
regurgitacion sin esfuerzo. Ademas, tipicamente la regurgitacién
debe ser de comida reconocible que puede tener un sabor
agradable y suele ceder cuando esta se vuelve acida.

Se han propuesto diferentes mecanismos para la
rumiacién. Gracias al uso de manometria de alta resolucién
esofagica y duodenal y a la impedanciometria, se pueden
diferenciar bien este proceso de otros como los eructos gastricos
o la regurgitacidn'?. Estan implicadas multiples estructuras. Entre
ellas, existe un aumento de la presion intragdstrica previa o
simultanea con una relajacion del EEl junto con la relajacion del
diafragma lo que provoca una propulsién de fluido hacia el eséfago.
También existen contracciones de los musculos intercostales que
sugiere la participacién también de estas estructuras’.

Es importante también conocer que puede asociarse
la rumiacion con trastornos psicolégicos, asi como a la bulimia
nerviosa, aunque con expulsién del bolo regurgitado mucho mas
comuUnmente.

Dispepsia funcional, aerofagia y rumiacién. J. Garcia de Paso-Mora

Numerosos pacientes presentan evidencias de reflujo
gastroesofagico patoldgico con dafio mucoso habitualmente en
el esoéfago distal en la endoscopia. La rumiacién puede asociar
también sintomas de pirosis lo cual hace que ocasionalmente sea
dificil hacer el diagndstico diferencial con la enfermedad por reflujo
gastroesofagico.

En el tratamiento se han propuesto varias opciones
como cambios de estilo de vida, medicacion, cirugia y tratamiento
conductual. Curiosamente, el mascar chicle parece disminuir los
episodios de rumiacion en nifios. Los inhibidores de la bomba de
protones (IBPs) son fundamentales para controlar el reflujo y el
dafio mucoso esofagico, aunque pueden prolongar los episodios
de rumiacion al disminuir la acidez del bolo regurgitado. Se han
ensayado otros farmacos, como el baclofeno, aunque los datos
actuales no apoyan su uso en esta patologia.

La linea principal de tratamiento, no obstante, son
el tratamiento conductual. El uso de técnicas de respiracion
diafragmatica parece ser Gtil y tener buenos resultados en controlar
los episodios de rumiacién.
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REVISIONES TEMATICAS

GASTROPARESIAY TRASTORNOS CON

NAUSEAS Y VOMITOS

GASTROPARESIS AND DISORDERS WITH NAUSEA AND

VOMITING

J. Serra-Pueyo

Resumen

Nos planteamos en esta revisidn conocer los principales
trastornos funcionales y motores que cursan con nauseas y vomitos
y plantear el enfoque diagnéstico en el paciente con nauseas y
vomitos de origen funcional. Se revisara el manejo terapeutico de
los pacientes con gastroparesia y vdmitos funcionales.

Palabras clave: vémitos funcionales, gastroparesia.

Abstract

Our aim in this review is getting to know the main
functional and motor disorders that occur with nausea and vomiting
and to propose a diagnostic approach for patients with functional
nausea and vomiting. The therapeutic management of patients
with gastroparesis and functional vomiting will be reviewed.

Keywords: functional vomiting, gastroparesis.

CORRESPONDENCIA

Jordi Serra Pueyo

Servicio de Digestivo. Secretaria Pl 5.
Hospital Universitario Germans Trias i Pujol
Ctra. Canyet, s/n. 08916 Badalona
serra.jordi@terra.es

Fecha de envio: 04/06/2017
Fecha de aceptacion: 14/07/2017

RAPD ONLINE VOL. 40. N°4 Julio - Agosto 2017.

Introduccion

La alteraciéon de la actividad motora y sensorial del
estdmago va a inducir sintomas principalmente localizados en el
epigastrio. Estos sintomas van desde leves sensaciones de saciedad
precoz, plenitud postprandial, quemazon o dolor epigdstrico, hasta
cuadros graves de nauseas y vémitos que impiden la correcta
nutricién del individuo con la consiguiente pérdida de peso.

Ante un paciente que presenta estos sintomas, lo primero
que deberemos hacer es descartar una causa organica de los
mismos mediante las exploraciones complementarias pertinentes
(analiticas, gastroscopia, ecografia, TAC, etc.). Una vez descartada
la organicidad, nos planteamos la posibilidad de un trastorno
funcional o motor del tubo digestivo.

Los principales trastornos funcionales que cursan con
nauseas y vomitos son: Gastroparesia, dispepsia funcional, las
nauseas y vomitos funcionales y la pseudoobstruccion intestinal.
Gastroparesia
Definicién

Se define como un retraso en el vaciamiento géstrico.
Etiologia

La gastroparesia puede tener numerosas causas
(Tabla 1). Actualmente la mas frecuente es la diabetes mellitus’.

La diabetes puede producir gastroparesia por una neuropatia de
los plexos nerviosos del tracto digestivo, o simplemente como


mailto:serra.jordi%40terra.es?subject=

consecuencia de la hiperglucemia, que de por si ya retrasa el
vaciamiento géstrico?.

Diabetes mellitus

Reseccidn géstrica parcial /
Vagotomia
Int. Nissen

Postquirurgica

Enfermedad de Parkinson

Patologia neurolégi
atologia neurologica Tumor cerebral

Enfermedades del colageno ESClerI?EdS(_:‘rmla

Trastornos metabdlicos Patologia tiroidea

endocrino Insuficiencia renal
Opioides
Farmacos Triciclicos
Octreodtido

Paraneoplasico

Idiopatica

Diagnéstico

El diagndstico de la gastroparesia se plantea en pacientes
con molestias epigastricas y presencia de nauseas y vémitos, y se
realiza mediante la medicién del vaciamiento géstrico®. Se considera
que esta retrasado cuando se retiene >10% de la radioactividad
en estdbmago tras cuatro horas de la ingesta. La manometria
gastrointestinal puede poner de manifiesto una neuropatia o
miopatia como causa de la gastroparesia®. El estudio con barostato
electrénico nos puede mostrar una flaccidez o pérdida de tono
gastrico, y puede también ser Util para valorar los efectos de
diferentes farmacos sobre la gastroparesia®.

Tratamiento

El tratamiento de la gastroparesia es complejo, y debe de
considerar diferentes aspectos:

Dieta: debido a que los lipidos retrasan el transito
intestinal, se aconseja una dieta pobre en grasas®. Asi mismo,
para evitar la formacidén de bezoares es conveniente restringir el
consumo de fibras, especialmente en pacientes con neuropatias
generalizadas. Es aconsejable evitar las comidas copiosas, por
lo que se aconseja espaciar la cantidad total de alimentos en un
mayor nimero de comidas pero de menor cantidad. Finalmente,
en pacientes con gastroparesias graves que no permitan la
alimentacién normal, puede ser necesario pasar a nutricién enteral,
bien por via oral o por yeyunostomia, o nutricién parenteral.

Farmacos: basicamente farmacos procinéticos’. Existen
diversos tipos de procinéticos atendiendo a su mecanismo
de accion: los mas utilizados son los farmacos antieméticos,
como la domperidona, metoclopramida o levosulpirida. Estos

farmacos actuan sobre los receptores dopaminérgicos, excepto
la levosulpirida que también tiene accion colinérgica. Los
farmacos con accion colinérgica disponibles en Espaiia incluyen
la cinitaprida y la prucaloprida, si bien esta Ultima debe de usarse
como uso compasivo ya que solamente esta autorizada para el
tratamiento del estrefiimiento crénico®. Por ultimo, los farmacos
que actuan sobre los receptores de la motilina, como el antibiético
eritromicina, pueden ser de utilidad en casos graves ya que poseen
una potente actividad procinética. Sin embargo, la eritromicina es
efectiva cuando se administra por via endovenosa, por lo que su
uso se restringe a periodos de exacerbacién graves en pacientes
ingresados.

Otros tratamientos®: a lo largo de los afios se han
publicado diversos trabajos sobre la efectividad de la estimulacién
eléctrica aplicada mediante marcapasos gastricos, o de la inyeccion
yuxtapildrica de toxina botulinica. Sin embargo, los resultados
de estas técnicas no han sido suficientemente positivos como
para generalizar su uso, que esta restringido a algunos centros,
sin que el autor tenga conocimiento de que estén utilizdndose
actualmente en ningun centro espafiol. El abordaje quirdrgico de
la gastroparesia puede ser necesario en algunos pacientes. Lo mas
frecuente es que se requiera la colaboracién del cirujano para la
colocacion de yeyunostomia de alimentacion, o gastrostomia de
descarga. En algunos pacientes la gastrectomia puede ser util, pero
su uso se limita a pacientes con afectacion circunscrita al estémago.
Muchos pacientes tienen una afectacion generalizada que afecta a
estébmago e intestino delgado, y en estos pacientes la gastrectomia
no estard indicada.

Dispepsia funcional
Definicién

La dispepsia funcional forma parte de los trastornos
funcionales gastrointestinales. Se caracteriza por la presencia de
sintomas referidos al epigastrio sin ninguna causa aparente que los
justifique.

Diagnéstico

El diagnostico de dispepsia funcional es un diagnéstico
eminentemente clinico. Se han establecido criterios diagndsticos
(criterios de Roma) para el diagndstico positivo de estos trastornos.
Segun la ultima edicion de los criterios de Roma (Roma V)"0, se
establece que se deben de cumplir uno o mas de los siguientes
criterios: dolor y/o ardor epigéstrico, saciedad precoz, y/o plenitud
postprandial, sin que haya evidencia de causa organica de los
sintomas, incluyendo estudio con gastroscopia.

En casos de sintomas graves, con dificultad para mantener
la ingesta adecuada y/o pérdida de peso, se debe de plantear el
diagnéstico diferencial con trastorno motores del estdmago como
la gastroparesia. En estos casos, el vaciamiento gastrico puede ser
normal o mostrar un ligero enlentecimiento del vaciamiento de
sélidos. El barostato puede mostrar una hipersensibilidad gdstrica
a la distensidn, y una mala relajacién adaptativa del fundus, pero
con un tono gastrico normal. La manometria gastrointestinal serd
tipicamente normal.



Tratamiento

Debido a la ausencia de una causa clara, no existe un
tratamiento especifico parala dispepsia. Como en muchos trastornos
funcionales el tratamiento suele ser eminentemente sintomatico™.
Es aconsejable erradicar el Helicobacter pylori en caso de que el
paciente presente esta infeccion. En los pacientes con predominio
de dolor o ardor epigastrico se aconseja un tratamiento de prueba
con inhibidores de la bomba de protones, que han mostrado una
eficacia superior a placebo en estudios controlados. En los pacientes
con saciedad precoz o plenitud postprandial se aconseja probar un
tratamiento con procinéticos. En caso de que estos tratamientos
no sean efectivos, los farmacos antidepresivos han mostrado
buenos resultados en ensayos clinicos. Otros tratamientos como la
psicoterapia o la hipnoterapia podrian intentarse en caso de que se
disponga de terapeutas con experiencia en este tipo de pacientes.

Otros trastornos funcionales

Alteraciones por nauseas y vomitos

Se trata de pacientes que presentan episodios repetitivos
de nduseas y/o vémitos molestos, que se producen al menos un
dia a la semana, con un minimo de un episodio de vomitos a la
semana, y en los que se han excluido los vomitos autoinducidos, los
trastornos alimentarios, la regurgitacién y la rumiacion, asi como
enfermedades organicas, metabdlicas o sistémicas que expliquen
los sintomas, incluyendo la gastroscopia.

Sindrome de los vémitos ciclicos

Consiste en la ocurrencia de episodios de vomitos
incoercibles, de inicio agudo, con una duracién menor a una
semana, que ceden espontdneamente dejando al paciente
completamente asintomdtico, y que se repiten de forma ciclica
(minimo de tres episodios al afo), con intervalos de mas de
una semana libres de sintomas'. El tratamiento de las crisis de
vomitos requiere de tratamiento con antieméticos potentes, como
el ondansetron. Se ha descrito que algunos pacientes pueden
mejorar con antimigrafiosos. La profilaxis de nuevos episodios
puede hacerse con antidepresivos triciclicos, que han mostrado
una efectividad de alrededor del 70% en la prevenciéon de nuevos
episodios de vdmitos.

Sindrome de hiperémesis por cannabinoides

Es un cuadro clinicamente indistinguible de los vémitos
ciclicos, pero que en este caso se produce asociado a un consumo
excesivo de cannabis. Los sintomas desaparecen al cesar su
consumo.

Conclusion

Las nauseas y vdémitos crénicos de tipo funcional
pueden producirse asociados a trastornos graves de la motilidad
gastrointestinal, como la gastroparesia o la pseudoobstruccidn
intestinal; o asociados a trastornos funcionales digestivos como
la dispepsia funcional u otros trastornos funcionales por vémitos
excesivos. El diagndstico de estos procesos debe de encaminarse
en primer término a excluir la organicidad. Mediante gastroscopia

Gastroparesia y trastornos con nduseas y vomitos. J. Serra-Pueyo

y otras pruebas complementarias que se consideren necesarias.
Una vez excluida la organicidad la mayoria de trastornos pueden
diagnosticarse mediante la clinica. Los criterios de Roma IV
establecen los criterios diagndsticos de estos trastornos. En
pacientes con sintomas incapacitantes, como voémitos de
repeticién, malnutricidon o pérdida de peso, se debe de completar
el estudio mediante pruebas funcionales digestivas (vaciamiento
gastrico, barostato electrénico, manometria gastrointestinal) para
poder llegar a un diagndstico de certeza y orientar el tratamiento
mds adecuado a cada cuadro.
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REVISIONES TEMATICAS

UTILIDAD CLINICA DE LOS ESTUDIOS
GENETICOS EN HEPATOLOGIA

GENETIC STUDIES IN HEPATOLOGY: A CRITICAL
APPRAISAL OF ITS CLINICAL USEFULNESS.

A. Ortega-Alonso, M. Garcia-Cortés, R.]. Andrade-Bellido

Resumen

Se considera que la historia de la genética comienza
en 1866, con los trabajos de Mendel, pero no es hasta finales
del siglo pasado cuando se producen avances en el campo de la
Hepatologia, fundamentalmente en relacion a enfermedades
hepaticas monogénicas. El diagndstico de estas entidades
(hemocromatosis hereditaria, enfermedad de Wilson y déficit de
alfa-1-antitripsina) es la principal indicacidn actual de la realizacion
de estudios genéticos en practica clinica. Pero en la mayor parte
de enfermedades hepaticas subyacen variantes genéticas, que
estdn siendo estudiados mediante andlisis de GWAs. Aunque se
ha identificado el valor prondstico de algunas de estas variantes
genéticas en distintas enfermedades hepaticas, dichos hallazgos
carecen aun de aplicabilidad clinica.

Palabras clave: enfermedades hepdticas, estudios
genéticos, GWAs.
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Abstract

Although the history of genetics actually begins in 1866,
owing to the Mendel’s observations, its applicability to the field of
hepatology is delayed, until the end of the last century when the
discovery of genetic determinants of hepatic monogenic diseases
came-up. Diagnosis of these entities (hereditary hemochromatosis,
Wilson's disease and alpha-1-antitrypsin deficiency) is the main
current indication of genetic studies in clinical practice. But in most
liver diseases underlie the presence of genetic variants affecting
multiple genes, which are being studied by analysis of GWAs. Some
of these genetic variations seem to influence the outcome of the
disease, although these findings have yet to be implemented in
routine clinical practice.

Keywords: liver diseases, genetic studies, GWAs.

Introduccion

En las ultimas décadas, el conocimiento de los
estudios genéticos y su aplicabilidad en la practica clinica se ha
ido extendiendo. En los afios 90, el andlisis de enfermedades
monogénicas permitié detectar los genes responsables de estas
patologias, como la hemocromatosis hereditaria, la enfermedad
de Wilson y el déficit de alfa-1-antitripsina. Pero la mayor parte de
enfermedades hepaticas tiene un caracter poligénico y complejo,
siendo el resultado de la combinacién de multiples factores
genéticos y ambientales’.
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Los andlisis del GWAs (Genome-wide association studies
o estudios de asociaciéon del genoma completo) han puesto de
manifiesto el trasfondo genético de varias enfermedades hepaticas
complejas como la colelitiasis, enfermedad hepatica grasa no
alcohdlica (EHGNA), hepatitis virales, colangitis biliar primaria (CBP)
y colangitis esclerosante primaria (CEP)".

En este trabajo, vamos a revisar el uso de estos estudios
genéticos en las enfermedades hepaticas monogénicas y la posible
utilidad de los mismos en las poligénicas de herencia compleja

ENFERMEDAD GENES UTILIDAD CLiNICA
Hepatopatia
Hemocromatosis HFE (cromosoma 6) crénica,
hereditaria (C282Y) hiperferritinemia,
IST>45%
Déficit Alfa-1- SERPINA-1 Hepatopatia
Antitripsina (cromosoma 14) cronica, niveles
p (alelo Piz) bajos A1AT
Casos dudosos
. ATPT7B -
Enfermedad Wilson (Cromosoma 13) Scre_e‘nlng
familiares
EHGNA PNPLA3, TM6FS2 Ensayos clinicos
HAI HLADR3-DR4 Score diagnostico
CBP HLADQB1
CEP HLA-B -
Triple terapia,
HCC IL28B, ITPA Hepatitis aguda
HCB HLA-DP, HLA-DR -
DILI HLA -

Lista de abreviaturas: IST, indice de saturacién de transferrina; A1AT,
alfa-1 antitripsina; EHGNA, enfermedad hepdtica grasa no alcohdlica;
HAI, hepatitis autoinmune; CBP, colangitis biliar primaria; CEP, colangitis
esclerosante primaria; HCC, hepatitis crénica C; HCB, hepatitis crdnica B;
DILI, hepatotoxicidad.

Enfermedades monogénicas

Hemocromatosis hereditaria (HFE)

La hemocromatosis hereditaria (HH) es una hepatopatia
causada por un acimulo excesivo de hierro en los tejidos y el
consiguiente dafio tisular, causado fundamentalmente por un fallo
al no evitar que el hierro innecesario pase al torrente sanguineo,
en el cual estd implicado la hepcidina?, una proteina esencial en la
homeostasis del hierro. La primera descripciéon de la enfermedad
fue realizada por facultativos franceses a mediados de 180034
como una “diabetes bronceada”, pero el gen HFE (cromosoma 6,
complejo de histocompatibilidad) no fue identificado y relacionado
con esta entidad hasta 1996°.

La HH asociada al gen HFE es la mas frecuente y se asocia
con homocigosidad para el polimorfismo 845G-A, que resulta en el
cambio de un aminoacido, Cys282Tys (C282Y). La frecuencia de este

polimorfismo se ha determinado en meta-analisis de poblacién
europea (36 estudios, 12.7613 individuos), detectandose una
frecuencia alélica del 6,2%, aunque se han detectado variaciones en
frecuencia segun el area geogréfica (del 12,5% en Irlanda al 0% en
algunas regiones del sur de Europa). Ademas de este polimorfismo,
existe otro “menor”, el Hys63Asp (H63D), que se encuentra con
mayor frecuencia en pacientes respecto a controles. Tiene una
frecuencia alélica del 14% y menor variabilidad geografica®.

Si nos centramos en los pacientes sintomaticos, el mismo
meta-andlisis europeo antes referido pone de manifiesto que mas
del 80% de los pacientes con HH son homocigéticos para C282Y,
encontrandose heterocigosidad compuesta (C282Y, H63D) en un
5,3% de los mismos. En los controles, estas frecuencias fueron del
0,6% vy 1,3%, respectivamente®.

Cabe destacar que en el desarrollo de la enfermedad,
ademas de un individuo predispuesto, con el polimorfismo C282Y,
es necesaria la concurrencia de factores del huésped o ambientales
para que tenga expresividad clinica (embarazo, polimorfismos
en otros genes reguladores de la hepcidina, hepatitis virales o el
consumo de alcohol, entre otros), lo que pone de manifiesto la baja
penetrancia del trastorno genético, en torno al 13%?2.

En base a las recomendaciones de la Asociacién Europea
para el Estudio del Higado, el estudio genético HFE debe solicitarse
en aquellos pacientes con hepatopatia cronica de causa no
filiada, que presentan hiperferritinemia y un indice de saturacién
de transferrina superior al 45%. Se puede valorar su realizacion
en casos de porfiria cutdnea tarda, condrocalcinosis, carcinoma
hepatocelular y diabetes mellitus tipo 1°.

Déficit de Alfa-1-Antitripsina

Este trastorno, autosémico recesivo con expresion
codominante, surge de mutaciones en el gen SERPINA-1, localizado
en el cromosoma 14, fundamentalmente el cambio Glu264Vval y
Glu342Leu (variante alélica PiZ). Este gen codifica la proteina alfa-
1-antitripsina (A1AT), un tipo de serpina que actia como inhibidor
enzimatico, impidiendo, entre otras funciones, el dafio de la
elastasa de neutroéfilos sobre el tejido pulmonar?’.

Se han identificado 4 variantes alélicas:
- PiM: la mas frecuente.

- PiZ: es el alelo mutado mas frecuente, sintetizando una
A1AT deficiente; los individuos homocigéticos (PiZZ) desarrollan
una deficiencia severa.

- PiS: un alelo que condiciona una deficiencia funcional,
sélo tiene consecuencias clinicas en heterocigdticos compuestos
con otro alelo mutado (ej PiSZ).

- PiQO o alelos nulos, que conducen a la ausencia de
produccién de RNAm o proteina.

La variante PiZ tiene una alta prevalencia en caucdsicos
de ascendencia europea, siendo uno de los trastornos metabdlicos
mas frecuentes®.



El déficit de A1AT se puede manifestar como disfuncién
hepatica con inicio desde la infancia a la edad adulta, ademas de
enfermedad pulmonar obstructiva crénica y/o bronquiectasias,
caracteristico en individuos mayores de 30 afios.

La determinacién de los niveles séricos de A1AT
constituyen el “gold standard” para el diagndstico de la enfermedad,
aunque realizar el genotipo de los pacientes permite también
estimarlos de forma indirecta. La severidad de la enfermedad va a
depender del genotipo y del nivel resultante de A1AT sérica, siendo
la variante PiZZ la mas severa®.

No todos los individuos portadores de la variante de riesgo
desarrollan una enfermedad hepatica clinicamente relevante, por lo
que aun es un desafio predecir las consecuencias del déficit en base
a los resultados del test genético. Se ha observado en los pacientes
con la variante PiZ en heterocigosis y afectos por otra enfermedad
hepatica, una asociacion con estadios avanzados de fibrosis y
cirrosis®. De igual forma, esta variante se asocia con hepatopatia
en pacientes con fibrosis quistica y mayor riesgo de desarrollo de
hipertensién portal®1°,

No existen recomendaciones en las guias clinicas de las
principales asociaciones para el estudio del higado, pero en base
a los datos de la literatura, estaria indicado solicitar el estudio
genético en pacientes con una enfermedad hepatica de causa no
aclarada y niveles bajos de A1AT de forma persistente.

Enfermedad de Wilson

La enfermedad de Wilson (EW) es un trastorno
hereditario autosémico recesivo, en el cual existe una alteracidn en
la homeostasis del cobre, siendo deficiente su excrecién biliar, lo
que causa una acumulacién tisular, sobre todo a nivel del higado y
del cerebro™.

Estd causada por mutaciones en el gen ATP7B del
cromosoma 13, identificado en 1993; habiéndose descrito, hasta
la fecha, mas de 500 diferentes, aunque son unas 380 de estas las
que estan relacionadas con la enfermedad y se recogen en una
base de datos online de la Universidad de Alberta' "2, La frecuencia
de mutaciones determinadas depende del drea geografica siendo
por ejemplo, la H1069Q predominante en Europa (central, este y
noreste) y la M645R en Espafia’®; lo que complica el diagndstico
genético, ademas de que la mayoria de los pacientes son
heterocigotos compuestos'.

La afectacion hepatica puede oscilar desde individuos
asintomaticos con hipertransaminasemia a fallo hepatico agudo
asociado a anemia hemolitica coombs negativo. Los sintomas
neuroldgicos suelen presentarse de forma mas tardia que la
enfermedad hepatica, de predominio en la tercera década de la
vida, aunque puede estar presente desde la infancia’™.

En base a las recomendaciones de la Asociacion Europea
y Americana para el Estudio del Higado'"'#, se recomienda solicitar
el estudio genético en individuos en los que el diagndstico es
dificil de establecer por test clinicos y bioquimicos, ademas de en
familiares de primer grado. Para ayudar en el proceso diagnostico,
en ambas guias clinicas se recogen algoritmos diagndsticos para
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aplicar en pacientes con sospecha de la enfermedad e indicar
el estudio genético. El algoritmo de la asociacion americana
recomienda realizarlo en los siguientes casos: anillo de Kayser-
Fleischer presente, ceruloplasmina superior a 20 mg/dL, cobre
en orina de 24 horas superior a 40 mcg y peso de cobre en tejido
hepético seco inferior a 250 mcg/g; o bien, Kayser-Fleischer
ausente, ceruloplasmina inferior a 20 mg/dL, cobre en orina de
24 horas superior a 40 mcgy peso de cobre en tejido seco entre 50 a
250 mcg/g. En la guia europea, el algoritmo diagndstico se basa en
el sistema de puntuacién de Leipzig, recomendando su realizacion
cuando el score en base a sintomas tipicos (extrapiramidalismo,
anillo de Kayser-Fleischer y ceruloplasmina) es 0-1, el cobre en
orina de 24 horas es superior a 1,6 micromoles y el cobre hepatico
es normal o inferior a 4 micromoles/g.

De igual forma, es muy importante el cribado genético en
familiares de un paciente afecto, ya que la probabilidad de que un
hermano sea homocigoto y desarrolle la enfermedad es del 25%.
En el caso de los hijos, la probabilidad desciende a un 0,5%, pero se
recomienda igualmente por la importancia del diagndstico precoz
de la enfermedad™.

Enfermedades poligénicas

Enfermedad hepatica grasa no alcohdlica

La enfermedad hepatica grasa no alcohdlica (EHGNA)
es la enfermedad hepatica mas frecuente en paises occidentales,
oscilando su frecuencia entre 17% a 46%, segln las series
consultadas; y en estrecha relacién con el sindrome metabdlico™.

Desde el punto de vista genético, el primer analisis de
GWAs (Genome-wide association study o estudios de asociacion
del genoma completo) en pacientes con EHGNA fue realizado
en 2008'® y puso de manifiesto la asociacion de una mutacién
del gen PNPLA3 (llel48Met) con esta enfermedad hepatica.
Aproximadamente un 40% de individuos caucasicos presenta un
alelo mutado de este gen'. La trascendencia de este gen ha sido
confirmada posteriormente en varias cohortes con grupos étnicos
diferentes, evidenciando un aumento de riesgo en estos pacientes
al respecto de mayor necroinflamacién, fibrosis avanzada e incluso
hepatocarcinoma'2', En un estudio de 100 individuos caucasicos
con EHGNA y CHC, comparados con otros 275 controles con EHGNA
sin hepatocarcinoma, se evidencié una odds ratio (OR) de 5,05 para
el desarrollo de dicha neoplasia en los portadores homocigotos de
este alelo, que ascendia a 12,19 al compararlo con una cohorte de
poblacién general de Reino Unido?2.

Recientemente, se ha identificado que el gen TM6SF2
(variante E167K)?>?* produce un incremento de la susceptibilidad
para EHGNA y fibrosis hepatica, aunque parece conferir proteccion
contra eventos cardiovasculares. Los autores argumentan que la
inhibicion de la secreciéon de VLDL del higado protegeria frente
a enfermedad cardiovascular, pero incrementa el riesgo de
enfermedad hepatica severa. Esta variante alélica esta presente en
un 15% de caucdsicos.

Aunque los portadores de las variantes descritas
presentan un mayor riesgo de EHGNA y mayor fibrosis, actualmente
las guias clinicas no recomiendan su determinacidn sistematica'®.



Hepatitis autoinmune

La hepatitisautoinmune (HAI) es una enfermedad hepatica
crénica de causa desconocida, que afecta fundamentalmente al sexo
femenino y se caracteriza por hipergammaglobulinemia, presencia
de autoanticuerpos circulantes, asociacion con HLA, evidencia de
hepatitis de la interfase en la biopsia y buena respuesta a terapia
inmunosupresora?®.

La asociacion genética mas importante de la HAI es con
los algunos antigenos HLA de clase I, region localizada en el brazo
corto del cromosoma 6%, en concreto con el HLA DR3 (DRB1*0301)
y DR4 (DRB1*0401), que confieren susceptibilidad a la HAI tipo 1
en Europa y Norte América y su presencia forma parte del score
diagnéstico de la enfermedad. Por otra parte, la HAI tipo 2 esta mas
asociada con el HLA DR 3 y DR 7 (DRB1*0701)?"%8, En un estudio
reciente del grupo danés de HAI se identificé el HLA DR3 como el
principal modificador genético de la severidad de la enfermedad y
la presencia de fibrosis al diagndstico®.

En el primer GWAs de HAI, realizado en 2014, se
confirmaron las asociaciones con HLA de clase Il antes mencionadas,
identificadas en estudios de genes candidatos, y se identificd una
variante del gen SH2B3 como el primer factor de riesgo genético
(no HLA) para el desarrollo de HAI tipo 1°°.

Colangitis biliar primaria

La colangitis biliar primaria (CBP) es un trastorno
colestdsico crénico, que afecta primordialmente a mujeres, y
puede presentarse con astenia, ictericia o prurito, aunque la mayor
parte de los pacientes se diagnostican en fase asintomatica. Los
anticuerpos antimitocondriales (AMA) son caracteristicos de la
enfermedad y estdn presentes en el 90% de los pacientes®'.

Un GWAs realizado en 2009 con 2.072 individuos
norteamericanos (536 afectos de CBP y 1.536 controles) puso
de manifiesto una fuerte asociacion de la enfermedad con el
HLA-DQB1, y algo menor con dos polimorfismos en el locus
IL-12A, lo que sugiere que la IL-12 es relevante en la patofisiologia
de la CBP32. Estos hallazgos fueron confirmados posteriormente
en una cohorte italiana, ademas de identificar asociacion con el
IRF5-TNPO3, presente también en otras enfermedades autoinmunes
como el lupus eritematoso sistémico®.

Colangitis esclerosante primaria

La colangitis esclerosante primaria (CEP) es una
hepatopatia crénica caracterizada por inflamacién y fibrosis tanto
de conductos biliares intrahepdticos como extrahepaticos, que
produce estenosis multifocales. Hasta un 80% de los pacientes
presentan una enfermedad inflamatoria intestinal concomitante,
fundamentalmente colitis ulcerosa®'.

Un GWAs realizado en 2010 con una cohorte noruega,
y posteriormente validado en individuos europeos, demostré una
asociacion fuerte con variantes cercanas al HLA-B, que ha sido
recientemente confirmado, ademas de identificar cuatro nuevos loci
de riesgo. En este mismo estudio se ha sugerido que la correlacion

genética entre CEP y colitis ulcerosa es significativamente mayor
que entre la CEP y la enfermedad de Crohn3+3%,

Hepatitis Crénica C

La infeccion por el virus de la Hepatitis C es una de las
principales causas de enfermedad crénica hepdatica en el mundo,
se estima que hay 180 millones de individuos en el mundo con
Hepatitis Crénica C (HCC). Las consecuencias de la misma pueden
variar desde minimos cambios histolégicos a fibrosis avanzada
o cirrosis, con o sin carcinoma hepatocelular. En los ultimos afios
se dispone de nuevos tratamientos antivirales de accién directa,
con espectaculares tasas de respuesta y una baja tasa de efectos
adversos®®.

En los primeros GWAs realizados en pacientes con HCC se
puso de manifiesto la importancia del gen I1L28B, y de los pacientes
homocigdticos para el alelo C, lo que comportaba una mayor tasa
de respuesta viral sostenida, en pacientes tratados con biterapia.
Este hecho se ha confirmado en varias cohortes®-%,

En un estudio de 2010 se genotiparon 1.008 individuos
procedentes de seis cohortes con marcadores del virus, algunos con
aclaramiento espontaneo (n=388) y otros con infeccion persistente
(n=620), mostrando como el polimorfismo CC de la IL28B se
relacionaba con el aclaramiento espontaneo del virus, tanto en
pacientes europeos como de ancestros africanos*C.

Desde el punto de vista clinico, en el afio 2012, se recogia
su determinacion en el Informe de Utilidad Terapéutica emitido por
el Ministerio de Sanidad para el tratamiento con triple terapia con
los nuevos inhibidores de proteasa*'. En pacientes monoinfectados
naive, con grado de fibrosis F2, se recomendaba tratar con la triple
terapia a los pacientes con genotipo TT o CT; indicando la biterapia
en los CC, por su alta tasa de respuesta.

Aunque las anteriores recomendaciones han quedado
obsoletas con la llegada de los antivirales de accidn directa, en
el dltimo documento de consenso sobre virus de la Hepatitis C
publicado por la Asociacién Espafiola para el Estudio del Higado*?
se recomienda determinar el genotipo de la IL28B en casos de
Hepatitis C Aguda, como uno de los predictores de eliminacién
espontanea del virus y que guiaria en la decisién de indicar
tratamiento antiviral.

Por otra parte, en otro GWAs realizado en 308 pacientes,
se detectaron variantes funcionales del gen ITPA como protectoras
contra la anemia hemolitica inducida por ribavirina y una menor
necesidad de ajuste de dosis del farmaco*.

Hepatitis Crénica B

Se estima que entre 350-400 millones de personas son
portadoras del antigeno de superficie del Virus de la Hepatitis B
(VHB). La aparicién de cirrosis a 5 afios en pacientes no tratados
con Hepatitis Crénica B (HCB) oscila entre el 8% y 20%, con una
tasa de descompensacion del 20%, cuya aparicién confiere un mal
prondstico. La incidencia anual del CHC varia entre el 2% al 5%,
cuando ya se ha establecido la cirrosis*.



En un GWAs realizado en 2009 en una cohorte japonesa
(786 individuos con HCB y 2.201 controles) se identific6 una
asociacion significativa con variantes en la region del HLA-DPA1 y
HLA-DPB1, que confieren proteccidn frente a la infeccidn crénica®.

Otro andlisis posterior realizado en poblacién china
detecté un polimorfismo en la regién HLA-DR con una fuerte
asociacién con la ausencia de respuesta a la vacunacion frente al
VHB*,

Hepatotoxicidad idiosincrasica

La hepatotoxicidad farmacolégica es una de
las enfermedades hepdticas de mas dificil diagnodstico,
fundamentalmente por la ausencia de biomarcadores especificos*’.

En los estudios GWAs realizados en grupos de casos se
encontré asociacion con alelos HLA para algunos farmacos, como
la flucloxacilina, amoxicilina-clavulanico, ximelagatran, lapatinib o
lumiracoxib*3-53,

Un andlisis mas reciente en 878 casos de toxicidad por
multiples farmacos, excluyendo la flucloxacilina y la amoxicilina-
clavuldnico, puso de manifiesto una asociacion significativa con
el HLA-A*33:01, sobre todo con la terbinafina, fenofibrato y
ticlopidina®.

Actualmente, en préctica clinica, la identificacién de
factores genéticos tiene un valor muy limitado para identificar
individuos susceptibles, y no se recomienda la determinacién
de estos alelos antes de iniciar el tratamiento farmacolégico; a
excepcion quizas de la determinacion del gen de la Polimerasa
Gamma Mitoncondrial (POLG) antes del tratamiento con &cido
valproico en nifios, ya que su mutacion incrementa notablemente
el riesgo de toxicidad hepatica potencialmente grave, por este
antiepiléptico®. En general, la determinaciéon de los alelos de
riesgo de hepatotoxicidad no tiene valor predictivo positivo (para
identificar sujetos susceptibles) pero en determinados supuestos
(sujetos que toman dos farmacos con potencial hepatotoxico,
uno de los cuales se asocia con un gen de riesgo) o para descartar
hepatotoxicidad en caso de ausencia del alelo de riesgo, se ha
sugerido su utilidad diagndstica por su alto valor predictivo
negativo®.
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CASOS CLINICOS

DERECHA CRONICA

DISPEPSIA COMO PRESENTACIC)I\J
NUSUAL DE HERNIA DIAFRAGMATICA

DYSPEPSIA AS UNUSUAL PRESENTATION OF CHRONIC
RIGHT DIAPHRAGMATIC HERNIA

AM. Moreno-Garcia, V. Méndez-Rufian, A. Aparcero-Fuentes

Resumen

La hernia diafragmdtica crénica es una entidad adquirida
que ocurre tras un traumatismo toracoabdominal de alta energia.
Es rara su presentacion como afectacién del hemidiafragma
derecho, ya que suele ser mas frecuente la izquierda, y con clinica
de sintomas digestivos vagos, pues es mas habitual como dolor
toracico, cuadro de oclusién intestinal, isquemia intestinal o
gastrica.

Presentamos el caso de un vardn que sufrié un accidente
de tradfico con traumatismo toracoabdominal cerrado, que
ocho afios tras el mismo comienza con sintomas catalogados de
dispepsia de perfil funcional inicialmente. Se diagnostica de una
hernia diafragmatica derecha crénica con paso de colon e intestino
delgado a hemitérax derecho, asi como un desplazamiento del
higado hacia el hemiabdomen izquierdo. Lo peculiar del caso es
la afectacion del hemidiafragma derecho y la presentacion como
una dispepsia no investigada de perfil funcional, atribuyendo los
sintomas a un cuadro de estrés postraumatico.
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La radiologia simple de térax nos da la sospecha de esta
patologia, que se confirma mediante la realizacion de una TAC. En la
era tecnoldgica que vivimos, no debemos olvidar la historia clinica
como herramienta esencial en el diagndstico, que guiara nuestras
decisiones.

Palabras clave: dispepsia funcional, hernia diafragmatica
crénica, ruptura diafragmatica.

Abstract

Chronic diaphragmatic hernia is an acquired entity
that occurs after a high energy thoracoabdominal trauma. lIts
presentation is rare as affectation of the right hemidiaphragm,
since it is more frequent the left side, and with clinical symptoms
of vague digestion, as it is more frequent as chest pain, intestinal
occlusion, intestinal or gastric ischemia.

We present the case of a male who suffered a traffic
accident with closed thoracoabdominal trauma, which eight years
after it begins with cataloged symptoms of initially functional
dyspepsia. It is diagnosed of a chronic right diaphragmatic hernia
with passage from colon and small intestine to right hemithorax, as
well as a displacement of the liver towards the left hemiabdomen.
The peculiarity of the case is the involvement of the right
hemidiaphragm and the presentation as an unrecognized dyspepsia
of functional profile, attributing the symptoms to a post-traumatic
stress disorder.
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Simple chest X-ray gives us the suspicion of this pathology,
which is confirmed by a CT scan. In the technological age that we
live, we must not forget the clinical history as an essential tool in
the diagnosis, which will guide our decisions.

Keywords: dyspepsia, chronic diaphragmatic hernia,
diaphragm rupture.

Introduccion

Las hernias diafragmaticas adquiridas, no haremos
mencion a las congénitas, son consecuencia de traumatismos
toracoabdominales de alta energia, sobre todo accidentes de
trafico en nuestro medio. Suelen afectar a varones jévenes entre 18
y 40 afios.

Caso clinico

Varén de 41 afios en la actualidad, con antecedente de
un politraumatismo de alta energia por un accidente de trafico
por colisién frontal con otro vehiculo ocho afios atras. En dicho
episodio sufrid fracturas en las cuatro extremidades, multiples
fracturas costales, traumatismo craneoencefalico con hematoma
frontoparietal izquierdo tratado de forma conservadora, fracturas
aplastamientos vertebrales de la L1, L2 y L5; asi como neumotorax
izquierdo tratado de forma conservadora en otro centro
hospitalario.

Consulta por cuadro de unos seis meses de evolucion de
dolor abdominal en epigastrio, irradiado a hipocondrio derecho y
espalda, de predominio postprandial con sensacién de digestiones
lentas y pesadas. Refiere que empeora con comidas mds copiosas
y que en alguna ocasién ha precisado asistencia en el servicio de
urgencias de su centro de salud. Asi mismo nos comunica que esta
presentando disnea de moderados esfuerzos, que incluso le limitan
su vida sexual. Su médico de primaria le prescribe un procinético
(cinitaprida) y omeprazol con escasa mejoria, atribuyendo el caso
a una dispepsia de perfil funcional en el contexto de un sindrome
de estrés postraumatico, aunque el paciente no presenta alteracion
del animo ni toma medicacién para ello. Al no mejorar es derivado
a nuestra consulta. No se practicd ninguna prueba radioldgica de
térax ni abdomen.

Le realizamos una ecografia de abdomen el mismo dia de
la consulta, apreciando un higado con una morfologia anémala, con
pérdida de volumen del Iébulo hepatico derecho e hipertrofia del
I6bulo izquierdo, sin apreciar lesiones ocupantes de espacio, con
colelitiasis no complicada; asi como una porta de tamafio normal,
permeable con velocidades normales y flujo hepatdpeto; el bazo
era normal, aunque estaba desplazado a laizquierda, no apreciando
liquido libre ni colecciones, no pudiéndose valorar el pancreas.

Revisamos las exploraciones radiolégicas previas
disponibles no existiendo estudios de tdérax en los ultimos afos.
Ante los hallazgos ecograficos y la sospecha de que los cambios
en la anatomia abdominal pudiesen ser consecuencia de secuelas
del traumatismo de alta energia solicitamos un estudio de TAC de
abdomen y una gastroscopia.

El estudio endoscopico resulta anodino, sin apreciar
lesiones. En el estudio TAC que se completa con estudio de térax, se
aprecia una hernia diafragmatica derecha de grandes dimensiones
con extrusion al térax hasta la altura de la cuarta vértebra dorsal
(que corresponde al vértice superior del corazén, ya que este
drgano se localiza entre la cuarta y la octava apdfisis espinosas de
las vértebras dorsales), de gran parte del contenido intraabdominal
que incluye asas de delgado, colon y mesos; provocando compresion
del parénquima pulmonar derecho y la lateralizacién del higado
hacia la izquierda del abdomen, presentando esta glandula una
hipertrofia del lébulo izquierdo, no aprecidandose alteraciones
vasculares en el eje esplenoportal ni mesentérico. El estomago
presenta una elongacidn, con orientacion del piloro en direccion
vertical hacia el hemitérax derecho, dificultando el vaciamiento
gastrico

Los sintomas del paciente son secundarios a la
malposicion del estdmago y de las asas intestinales de delgado y
colon, que producen sintomas suboclusivos. La hernia diafragmatica

Tomografia  toracoabdominal-corte  coronal:  ausencia de
hemidiafragma derecho con izquierdo indemne (1), asa coldnica en
hemitdérax derecho (2) y elongacion géstrica con orientacion pildrica
vertical (3).

Corte coronal de TAC observando una pérdida de volumen del I6bulo
hepatico derecho con hipertrofia del I6bulo hepatico izquierdo, con
lateralizacién de toda la glandula hacia el hemiabdomen izquierdo.
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Corte axial de TAC con contenido intestinal en hemitdrax derecho
hasta nivel cardiaco. Observamos: (1) colon, (2) meso, (3) intestino
delgado y (4) sexta vértebra dorsal.

justificaria el cuadro de disnea que presenta el paciente, por el
proceso restrictivo-compresivo pulmonar a nivel de hemitérax
derecho. Por este motivo derivamos al paciente a cirugia para la
reparacion de la hernia.

Discusion

Lo particular de este caso es doble, por una parte la
manifestacion tardia y paucisintomatica de la hernia diafragmatica
ocho afios tras el traumatismo y la localizacion en el hemidiafragma
derecho de la lesion.

La incidencia de ruptura diafragmatica tras un
traumatismo abdominal cerrado, se sitia en torno al 0,8-6% de los
casos'.

La lesién del hemidiafragma izquierdo es la mas frecuente
con un 68% de los casos, la del hemidiafragma derecho es del 24%y
la lesién bilateral en menos del 1,5% de los casos?. Esta afectacion
predominante del lado izquierdo se debe a que el hemidiafragma
derecho es mas grueso y se encuentra protegido por el higado
que actuaria como un amortiguador de la energia liberada en el
traumatismo disipandose.

En el caso que exponemos observamos como el impacto
no solo ha dafiado el diafragma derecho, si no que el higado se
ha desplazado, lateralizandose hacia el centro y hemiabdomen
izquierdo®.

La hernia diafragmatica traumatica es una situacién de
dificil diagnéstico, que puede pasar desapercibida en el momento
agudo, debido a la presencia de otras lesiones como son el
hemotdrax, neumotoérax y lesiones de visceras huecas, incluso en
los centros con alta experiencia en el manejo de politraumatizados.
Se estima que solo el 30% de las lesiones son diagnosticadas en
la fase aguda en nuestro entorno. En el paciente que nos ocupa,
presentd neumotdrax con necesidad de colocaciéon de tubo de
torax, lo que pudo enmascarar las lesiones iniciales. Esta ausencia

de diagndstico en la fase inicial, hace que su deteccidn se realice
tardiamente cuando aparecen sintomas y/o complicaciones
respiratorias o digestivas o ambas*5. En un 40% de los pacientes
con lesion diafragmatica crénica suele presentarse clinicamente
como una urgencia, como la obstruccién intestinal, precisando
ingreso hospitalario y tratamiento quirurgico.

Clinicamente la hernia diafragmatica se manifiesta como
dolor toracico, sobre todo en el lado izquierdo, que aumenta con la
inspiracion profunda y se puede acompaiar de vémitos. Ante esta
situacion debemos descartar una afectacién cardiaca o respiratoria
como el neumotdrax o neumonia. También se puede describir
como disnea con tos no productiva y con sintomas digestivos, con
distensidn abdominal, sensacion de plenitud postprandial, vémitos
ocasionales, como es el caso que nos ocupa, e incluso sintomas de
oclusion intestinal'.

La técnica diagnostica fundamental es la radiografia
simple de térax, donde se puede apreciar presencia de contenido
abdominal en alguno de los hemitérax. En este paciente tras el
episodio de ingreso inicial no se le volvid a realizar ningln estudio
de térax. La tomografia axial computarizada (TAC) es la prueba
de eleccion una vez que se sospecha, con una rentabilidad en las
hernias cronicas del 100%8. En nuestro paciente fue la ecografia
de abdomen lo que nos puso en alerta sobre una alteracion
en las estructuras anatomicas normales, en un paciente con el
antecedente del traumatismo, por lo que solicitamos la TAC.

El tratamiento de las hernias diafragmaticas consiste en la
reparacion quirdrgica de las mismas, por lo que nuestro paciente es
valorado por cirugia.

Como conclusiéon podemos sacar que no debemos
banalizar a los pacientes con sintomas dispépticos, debiendo ser
cautos y meticulosos en su evaluacién comenzando por la historia
clinica.
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Resumen

El tratamiento endoscépico de la ulcera hemorragica
gastrica o duodenal es un procedimiento seguro, no obstante,
en pacientes con factores de riesgo, se ha descrito el hematoma
intramural duodenal como complicacién. Debido a lainespecificidad
de sus sintomas debe existir una alta sospecha clinica. La técnica
de eleccidon para el diagnéstico y seguimiento es la TC sin y con
contraste intravenoso.

El  manejo es conservador en  pacientes
hemodinamicamente estables, reservandose la cirugia para casos de
inestabilidad hemodinamica o perforacién intestinal. La resolucion
del proceso suele darse entre la primera y la octava semanas
tras el inicio de los sintomas. A pesar de su excepcionalidad, se
debe tener en cuenta esta posible complicacion en pacientes con
factores de riesgo y tener un grado de sospecha alto si apareciera
sintomatologia abdominal.

Palabras clave: hematoma duodenal, tratamiento
endoscopico, ulcera, TC.
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Abstract

Endoscopic  treatment of gastric or duodenal
hemorrhagic ulcer is a safe procedure; however, in patients with
risk factors, duodenal intramural hematoma has been described as
a complication. Due to the non-specificity of its symptoms there
must be a high clinical suspicion. The technique of choice for
diagnosis and follow-up is CT without and with intravenous contrast
enhancement.

Management is conservative in hemodynamically stable
patients, surgery being performed in cases of hemodynamic
instability or intestinal perforation. The resolution of the process
usually occurs between the first and the eighth week after the onset
of symptoms. Despite its exceptionality, this possible complication
should be taken into account in patients with risk factors and a
high degree of suspicion should be kept if abdominal symptoms
appeared.

Keywords: duodenal hematoma, endoscopic treatment,
ulcer, CT.

Introduccion

Los procedimientos hemostaticos endoscépicos como
la inyeccién local de epinefrina, la colocacién de un adhesivo
tisular de fibrina sobre la mucosa y la colocacién de hemoclips son
comunmente utilizados para el tratamiento de Ulceras hemorragicas
gastricas y duodenales, habiendo desplazado a la cirugia abierta’.
Aunque los riesgos de esta técnica son minimos, se han descrito
algunos casos de hematomas duodenales intramurales como
complicacion’.


mailto:jadegarciaespinosa%40gmail.com?subject=

Presentamos el caso de un paciente que desarrollé un
hematoma duodenal tras someterse a tratamiento
endoscopico de una Ulcera hemorragica mediante inyeccién local
de epinefrina y colocacion de hemoclips.

intramural

Caso clinico

Paciente varén de 42 afios con antecedentes personales
de leucemia aguda mieloblastica tratada con trasplante alogénico
de médula 6sea. Present6 una hemorragia digestiva alta por Ulcera
duodenal el dia +12 del transplante por lo que fue sometido a
tratamiento hemostatico endoscépico con inyeccién local de
epinefrina y colocacidn de hemoclips.

Ecografia abdominal donde se aprecia engrosamiento hiperecogénico
de la pared duodenal (flecha).

Ecografia abdominal donde se aprecia dilatacién del colédoco
(cursor).

Al dia siguiente del tratamiento endoscdépico el paciente
presentd dolor abdominal intenso. Analiticamente destacaba
hiperbilirrubinemia a expensas de bilirrubina directa. Ante la
sospecha clinica de complicacion abdominal post transplante de
médula 6sea se solicitd una ecografia urgente.

La ecografia mostré engrosamiento
hiperecogénico de la pared duodenal (flecha en )y
dilatacion de la via biliar intra y extrahepdtica, con dilatacién del
colédoco de hasta 16 mm (cursor en ).

Se completd el estudio con TC de abdomen y pelvis
sin y con contraste intravenoso (iv) en fase portal

TC de abdomen y pelvis sin contraste iv donde se aprecia hematoma
intramural duodenal (flecha blanca), hematoma retroperitoneal
(asterisco) y liquido o hematoma mesentérico (flecha amarilla).

TC de abdomen y pelvis con contraste iv donde se aprecia hematoma
intramural duodenal (flecha blanca), hematoma retroperitoneal
(asterisco) y liqguido o hematoma mesentérico (flecha amarilla).
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en el que se observd engrosamiento hiperdenso
de la pared duodenal en un segmento extenso desde la primera
porcidn a rodilla duodenal, que no realzaba tras la administracién
de contraste iv y que no asociaba masa sélida, sugerente de
hematoma intramural (flechas blancas en ).
Mostraba un pequefio foco hiperdenso en fase portal en el
interior del hematoma, sugerente de pequefio sangrado activo
venoso. Asimismo se evidencid material hematico retroperitoneal
(asteriscos blancos en ), mesentérico (flechas

amarillas en ), liquido peritoneal (asterisco amarillo
en ) y dilatacion del conducto pancredtico (punta de flecha
en ).

TC de abdomen y pelvis con contraste iv con reconstruccién coronal
en la que se aprecia el hematoma intramural duodenal (flecha
blanca), hematoma retroperitoneal (asterisco blanco), liquido
peritoneal (asterisco amarillo) y dilatacion del conducto pancreatico
(punta de flecha).

Ante estos hallazgos y en el contexto del paciente, el
diagnéstico radioldgico fue de hematoma intramural duodenal
secundario a tratamiento endoscopico. Secundariamente existia
dilatacion de la via biliar y del conducto pancredtico por obstruccion
de la ampolla de Vater.

El tratamiento fue conservador con colocacién de sonda
nasogastrica y nutricion parenteral ya que el paciente estaba
estable hemodindmicamente, resolviéndose completamente el
hematoma en aproximadamente cuatro semanas.

Discusion

El hematoma intramural duodenal es una entidad rara.
La causa mas frecuente es el traumatismo abdominal cerrado
(70-80%). Entre las causas de hematoma intramural espontaneo
la mas frecuente es la secundaria a tratamiento anticoagulante
con warfarina3. Otros factores de riesgo son los trastornos de la
coagulacién, enfermedades vasculares del colageno, pancreatitis
agudas graves, vasculitis y neoplasias duodenales o pancreaticas.
El hematoma duodenal como complicacién de tratamientos
endoscopicos tanto diagndsticos como terapéuticos se ha descrito
en escasas ocasiones.

Los procedimientos endoscépicos hemostaticos con
inyeccion local de epinefrina, colocacién de adhesivo tisular de
fibrina sobre la mucosa y colocacién de hemoclips, son la técnica
de eleccion para el tratamiento de las Ulceras duodenales y
gastricas sangrantes. Aunque la inyeccién local con epinefrina
podria causar dafio tisular, en la practica clinica no suele ocurrir
en pacientes sanos?; sin embargo, puede presentar riesgo en un
subgrupo de pacientes con enfermedades de base como aquellos
con insuficiencia renal crénica en hemodialisis, cirréticos, pacientes
sometidos a terapia anticoagulante o aquellos con trastornos de
la coagulacidon o enfermedades hematoldgicas, como en nuestro
caso'?,

La presentacién clinica del hematoma duodenal
intramural espontaneo puede variar desde dolor abdominal a
obstruccion intestinal o abdomen agudo. A menudo el diagndstico
no se sospecha clinicamente por la escasa especificidad de los
sintomas y se establece con técnicas de imagen, siendo de eleccion
la TC abdominopélvica sin y con contraste iv. La alta disponibilidad
de la TC en los servicios de Radiodiagndstico evitan un alto nUmero
de laparotomias exploradoras®.

Los hallazgos en TC incluyen el engrosamiento hiperdenso
(30-80 unidades Hounsfield) de la pared duodenal, que puede estar
presente durante los diez primeros dias tras la aparicion de los
sintomas. La hiperdensidad disminuye a medida que evoluciona el
hematoma, pudiendo simular una lesion quistica intramural en su
estadio crénico®.

Ademas del hematoma intramural, puede existir
hemorragia intraluminal, mesentérica, intraperitoneal vy
retroperitoneal asi como dilatacidn de la via biliar y del conducto
pancreatico por obstruccién de la ampolla de Vater', como ocurrié
en nuestro caso. La obstruccién de la ampolla de Véater con
dilatacion del conducto pancreatico puede ocasionar un cuadro de
pancreatitis aguda’®. Si el hematoma es extenso y oblitera la luz
duodenal puede ocasionar una obstruccion a ese nivel.

En ecografia, el hematoma intramural agudo, se presenta
como un engrosamiento hiperecogénico de la pared del duodeno®.
Sin embargo, este hallazgo no es especifico para los hematomas
intestinales y puede observarse en un amplio espectro de
trastornos, incluyendo la enfermedad intestinal inflamatoria, colitis
pseudomembranosa, colitis infecciosa, colitis isquémica, infarto
hemorragico, enfermedad injerto contra huésped y obstruccion
venosa mesentérica. Por lo tanto, la utilidad de la ecografia para



el diagndstico certero de hematoma intramural duodenal es
cuestionable3®,

El tratamiento de eleccion es conservador con
sonda nasogastrica y nutricion parenteral en pacientes
hemodindmicamente estables, siendo necesaria la cirugia en
pacientes inestables o ante la sospecha de perforacién'. La
resolucién del hematoma suele darse de forma espontdnea entre
una y ocho semanas después®’.

Conclusion

El hematoma duodenal como complicacién de un
procedimiento endoscépico es una entidad extremadamente rara
aunque se han descrito algunos casos en pacientes con factores de
riesgo.

El endoscopista debe tener en cuenta esta complicacién
y vigilar estrechamente a los pacientes con factores de riesgo,
teniendo un alto grado de sospecha si aparece sintomatologia.

La TC es la técnica de eleccién para el diagndstico y
seguimiento. El manejo suele ser conservador, reservando la cirugia
para pacientes inestables hemodindmicamente.

RAPD ONLINE VOL. 40. N°4 Julio - Agosto 2017.

Bibliografia

1. Sungjin Chung, Cheol Whee Park, Hyun Wha Chung, Seok Joon Shin and
Yoon Sik Chang. Intramural duodenal hematoma and hemoperitoneum
after endoscopic treatment in a patient with chronic renal failure on
hemodialysis: a case report. Cases Journal 2009, 2:9083.

2. Sugai K, Kajiwara E, Mochizuki Y, Noma E, Nakashima J, Uchimura K,
Sadoshima S: Intramural duodenal hematoma after endoscopic therapy for
a bleeding duodenal ulcer in a patient with liver cirrhosis. Intern Med. 2005,
44:954-7.

3. Maher A. Abbas, Joseph M. Collins, Kevin W. Olden. Spontaneous
intramural small-bowel hematoma: Imaging findings and outcome. AJR
2002; 179:1389-1394.

4. Ghishan FK, Werner M, Vieira P, Kuttesch J, DeHaro R: Intramural duodenal
hematoma: an unusual complication of endoscopic small bowel biopsy. Am J
Gastroenterol. 1987, 82:368-70.

5. Zinelis SA, Hershenson LM, Ennis MF, Boller M, Ismail-Beigi F: Intramural
duodenal hematoma following upper gastrointestinal endoscopic biopsy.
Dig Dis Sci. 1989, 34:289-91.

6. Maemura T, YamaguchiY, Yukioka T, Matsuda H, Shimazaki S: Laparoscopic
drainage of an intramural duodenal hematoma. J Gastroenterol. 1999,
34:119-22.

7. Camarero C, Herrera D, Corbaton J, Mingo A, Olivares F, Roldan B:
Intramural haematoma of the duodenum following endoscopic biopsy:
an unusual complication of non-therapeutic endoscopy in children. Eur J
Pediatr. 2004, 163:418-9.

8. FrisoliJK, Desser TS, Jeffrey RB. Thickened submucosal layer: a sonographic
sign of acute gastrointestinal abnormality representing submucosal edema
or hemorrhage. AJR 2000, 175:1595-1599.



CASOS CLINICOS

SINDROME DE LA ARTERIA MESENTERICA
SUPERIOR: UNA CAUSA DE OBSTRUCCION
INTESTINAL POR FALTA DE GRASA.

SUPERIOR MESENTERIC ARTERY SYNDROME: A RARE
CAUSE OF INTESTINAL OBSTRUCTION DUE TO THE

LACK OF FAT.

J. Garcia-Espinosa?, A. Martinez-Martinez?, P. Tomas-Mufioz?, E. Ruiz-Carazo?

Resumen

El sindrome de la arteria mesentérica superior se
caracteriza por la compresion de la tercera porcién duodenal entre
la arteria mesentérica superior y la aorta. Esta compresion se
debe a la disminucidn del dngulo que forman la aorta y la arteria
mesentérica superior, lo que condiciona una disminucién de la
distancia entre ambas. Clinicamente puede manifestarse como un
cuadro crénico inespecifico o como un cuadro agudo de obstruccion
intestinal alta. La técnica de elecciéon para su diagndstico es la TC
abdominopélvica con contraste intravenoso en fase arterial. El
tratamiento de eleccidn es conservador, reservando el tratamiento
quirdrgico para casos en los que las medidas conservadoras no son
efectivas.

Palabras clave: sindrome de la arteria mesentérica
superior, sindrome de Wilkie, obstruccion intestinal.
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Abstract

The superior mesenteric artery syndrome is characterized
by the compression of the third duodenal portion between the
superior mesenteric artery and the aorta. This compression is
due to the decrease in the angle of the aorta and the superior
mesenteric artery, which causes a decrease in the distance between
the two. Clinically it can manifest as chronic nonspecific conditions
or as an acute case of high intestinal obstruction. The technique of
choice for its diagnosis is abdominopelvic CT scan with intravenous
contrast enhancement in the arterial phase. The treatment of
choice is conservative, surgical treatment being used for cases in
which conservative measures are not effective.

Keywords: superior mesenteric artery syndrome, Wilkie's
syndrome, bowel obstruction.

Introduccion

El sindrome de la arteria mesentérica superior (SAMS) se
caracteriza por la compresion de la tercera porcién duodenal entre
la arteria mesentérica superior (AMS) y la aorta. Es una entidad
rara que se debe a la disminucién del dangulo que forman la aorta
y la AMS, lo que condiciona una disminucién de la distancia entre
ambas’.
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Presentamos el caso de una paciente que desarrollé un
cuadro de obstruccion intestinal alta por SAMS. El interés del caso
reside en la escasa frecuencia con la que se presenta asi como en las
caracteristicas tipicas de la paciente y de los hallazgos por imagen.

Caso clinico

Paciente mujer de 43 afios de edad de complexidén
delgada (IMC de 17,86), con antecedentes de hipertiroidismo
mal controlado. Acudié al servicio de Urgencias por distensidon
abdominal y dolor intenso en hemiabdomen superior de dos dias
de evolucién con abundantes vomitos de contenido alimenticio. La
ultima deposicién dos dias antes fue de caracteristicas normales.
No asociaba fiebre ni otros sintomas gastrointestinales. A la
exploracidn fisica mostraba un abdomen distendido y timpanico en
mesogastrio-epigastrio, no doloroso a la palpacion y sin signos de
irritacién peritoneal.

Las pruebas analiticas no presentaron hallazgos de
interés.

Ante la sospecha de obstruccién intestinal se
tomografia computarizada (TC) abdominopélvica

. Se realiz6 dicha prueba sin contraste intravenoso
(iv) por referir antecedente personal de alergia al contraste yodado
no documentado en su historia clinica.

solicitd

La exploracidn realizada evidencié una gran dilatacion de
la cdmara gastrica y del duodeno hasta la tercera
porcién, con abundante contenido liquido en su interior. En la
tercera porcion duodenal se observé un cambio de calibre abrupto,
localizado en linea media. Distal a este segmento, el resto de asas
intestinales se encontraban colapsadas. El punto de transicidn se
visualizaba justo bajo el angulo que forman la aorta y la arteria
mesentérica superior (AMS), el cual estaba anormalmente
reducido, siendo de 8¢ . La distancia entre la aorta y la
AMS era escasa, de tan solo de 3,4 mm

El diagnéstico radioldgico fue de obstruccidn intestinal
alta por sindrome de la arteria mesentérica superior.

Se colocd una sonda nasogastrica (SNG) cuyo resultado
fue la salida de un litro de contenido gastrico-bilioso y la
resolucién del cuadro. Durante su ingreso se solicitd Angio-TC
abdominopélvica para mejor valoracion de los hallazgos descritos
previamente, el cual no se llevé a cabo por negativa de la paciente.
Se realizo estudio baritado de transito intestinal que no mostré
hallazgos significativos. Durante los cuatro dias de ingreso no volvié
a presentar sintomatologia y se procedié al alta médica. A los tres
meses, en la consulta programada, referia molestias y plenitud
postprandiales esporadicas aunque no se habia vuelto a repetir el
cuadro de obstruccién intestinal.

Discusion

El sindrome de la arteria mesentérica superior o sindrome
de Wilkie es una entidad rara que se caracteriza por una reduccion
andmala del angulo que forman la aorta y la AMS, también llamado

TC abdominopélvica sin contraste iv en la que se observa importante
dilatacién géstrica (asterisco). La linea roja indica la distancia entre
la AMS (flecha blanca) y la aorta (flecha amarilla) que es de tan solo
3,4 mm.

TC abdominopélvica sin contraste iv en planos coronal (A) y sagital (B)
en la que se observa importante dilatacién gastrica (asterisco en Ay
B) y disminucidn del dngulo que forman la AMS y la aorta, el cual es
de 82 (lineas rojas en B).

pinza aortomesentérica. El dngulo normal oscila entre 282 y 652.
Este hecho implica una disminucion del espacio entre la aorta y la
AMS, que normalmente es de entre 10 y 28 mm, dando lugar a una
compresion extrinseca del duodeno en su tercera porcion’.

Entre las causas mas frecuentes se encuentra la
disminucién de la almohadilla grasa retroperitoneal en personas
de complexidon delgada, habitualmente mujeres, como ocurrid
en nuestro caso. Suele relacionarse con aquellas condiciones en
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las que se produce una pérdida de peso rapida como estados de
caquexia tumoral, anorexia nerviosa, malnutriciéon, malabsorcion,
etc. Otras causas son alteraciones estructurales como la rotacién
incompleta del duodeno, la insercién alta del ligamento de Treitz, el
origen bajo de la AMS o el tratamiento correctivo de la escoliosis?.

La clinica depende de la forma de presentacion. En las
formas crénicas, el sindrome se manifiesta con dolor epigastrico
predominantemente postprandial, sensacién de plenitud, vémitos,
pérdida de peso y anorexia. Los vomitos y la pérdida de peso
contribuyen a la pérdida de grasa retroperitoneal, lo que perpetuta
el cuadro?3. En el episodio agudo se manifiesta con un cuadro de
obstruccion intestinal alta, lo que ocurrié en nuestro caso.

La técnica de eleccion para el diagnéstico en la fase
aguda es la TC abdominopélvica con contraste iv en la que se
observara dilatacion gastrica y duodenal hasta su tercera porcion
y compresion duodenal entre la aorta y la AMS. Idealmente, el
estudio con TC debe incluir una serie angiografica para realizar
una mejor definicién del angulo aortomesentérico y de la distancia
entre la aorta y la AMS?.

En las formas agudas e iniciales el tratamiento es
generalmente conservador, con colocacion de SNG, reposicidn
de liquidos vy electrolitos y alimentacion nasoyeyunal para
evitar la obstruccién. También debe incluir el apoyo nutricional
con hiperalimentacién dirigido a la restauracién de la grasa
retroperitoneal y al aumento de peso, lo que puede aliviar algunos
sintomas®. El tratamiento quirlrgico estd indicado solo si fallan las
medidas conservadoras®.

Conclusion

El SAMS es una entidad rara que habitualmente ocurre
en pacientes de complexion delgada, normalmente mujeres.
Ante la sospecha de obstruccion intestinal en un paciente de
estas caracteristicas debemos tener en cuenta esta entidad. Los
hallazgos por TC son caracteristicos cuando se presenta de forma
aguda en forma de obstruccidn intestinal. El manejo es conservador
reservando la cirugia para casos en los que no son efectivas estas
medidas.
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IMAGEN DEL MES

LEIOMIOMA OVARICO PRIMARIO
GIGANTE BILATERAL COMO CAUSA DE
OBSTRUCCION INTESTINAL

BILATERAL GIANT PRIMARY LEIOMYOMA CAUSED BY
AN INTESTINAL OBSTRUCTION

T. Gallart-Aragén?, A. Martin-Lagos Maldonado?, F. Martin-Vieira®

Resumen

Se expone un caso de leiomioma primario de ovario
bilateral. Este corresponde a un tipo de lesion poco comun. Se
presenta una mujer de 54 afios de edad, con masa anexial. En TAC
abdominal se evidencia de masa abdominal de 200x98x150 mm.
Se realizd histerectomia total y ooforectomia bilateral. El estudio
histopatoldgico demostré que se trataba de un leiomioma primario
de ovario. Los leiomiomas primarios de ovario son tumores poco
frecuentes y muchas veces subdiagnosticados. Son de evolucidn
benigna, con una supervivencia de 100% a los 5 afios.

Palabras clave: leiomioma ovarico, tumores del musculo
liso, tumores benignos.
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Abstract

We present the case of a bilateral primary ovarian
leiomyoma (a rare type of lesion) in a 54-year-old woman who
showed adnexal mass. The abdominal CT scan showed an
abdominal mass of 200x98x150 mm. The patient underwent a total
hysterectomy and a bilateral oophorectomy. The histopathological
study showed that it was a primary ovarian leiomyoma. Primary
ovarian leiomyomas are rare and often underdiagnosed tumors.
They are benign, with a 100% survival after 5 years.

Keywords: ovarian leiomyoma, smooth muscle tumors,
benign tumors.

Imagen

Mujer de 54 afios de edad, que acude al servicio de
urgencias por ausencia de deposiciones en los ultimos cinco dias,
distensién y dolor abdominal. En la exploracién fisica presenta
abdomen distendido, timpanico y doloroso. La analitica general no
mostré datos resefiables salvo hemoglobina 10 gr/dL con VCM 75.
Una radiografia simple de abdomen mostré una marcada dilatacion
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Figura 1

Vision intraoperatoria de tumoracién ovarica bilateral.

del marco cdlico derecho y transverso. El TAC abdominal reflejé la
presencia de una gran masa sélida heterogénea, hipercaptante,
de unos 200x98x150 mm, y que se extiende desde fondo de saco
de Douglas hasta el colon transverso, provocando la obstruccion
completa del mismo, y de naturaleza ginecoldgica. La paciente
fue intervenida de forma urgente objetivandose un tumor
ovarico bilateral y realizandose histerectomia subtotal con doble
anexectomia. El estudio histolégico confirmé el diagndstico de
leiomioma ovarico gigante bilateral. La paciente fue dada de alta al
séptimo dia postoperatorio.
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TUMOR DE VANEK: UN HALLAZGO
ENDOSCOPICO POCO COMUN.

VANEK'S TUMOR: A RARE ENDOSCOPIC FINDING.

A. Correia-Varela-Almeidal, A. Cabello-Fernandez?, N. Brenda-Minore?, ].M. Vazquez-Moro6n?,
E. Gémez-Delgado?, A. Bejarano-Garcia’

Resumen

Los pdlipos fibroides inflamatorios (PFI), también
conocidos por tumor de Vanek son lesiones extremadamente raras
que pueden presentarse en cualquier tramo del tubo digestivo,
aunque son mas frecuentes en el estdbmago. Tras su reseccion, los
PFI tipicamente no recurren ni requieren tratamiento adicional.

Palabras clave: pdlipo fibroide inflamatorio, tumor de
Vanek.

Abstract

Inflammatory fibrous polyps (IFP), also known as Vanek's
tumors, are extremely rare lesions that can be found in any part of
the digestive tract, although they are more frequently found in the
stomach. Following resection, IFPs do not normally relapse nor do
they require further treatment.

Keywords: inflammatory fibroid polyp (IFP), Vanek’s
tumor.
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Imagen

Mujer de 76 afios con antecedentes de diabetes tipo 2 y
esofagitis péptica grado A en tratamiento con omeprazol. Presenta
odinofagia desde hace unos meses sin otros sintomas ni signos
clinicos acompafiantes. Se realiza una endoscopia oral en la que
se observa, en antro prepilérico, una lesién polipoidea de unos 20
mm de didmetro con pediculo ancho vy sin irregularidades en su
superficie (Figura 1). Se toman biopsias de la misma con informe
histoldgico de gastritis crdnica atrofica y test de ureasa positivo.
Se pautd tratamiento erradicador para Helicobacter pylori. La
ultrasonografia endoscdpica observé a nivel antral una lesion
protuyente, hipoecogénica y homogénea confinada en el espesor
de la mucosa. Posteriormente se realizé reseccién endoscdpica
de la lesion sin presentar complicaciones tras el procedimiento.
El informe anatomopatoldgico emitid el diagndstico de pdlipo
fibroide inflamatorio o tumor de Vanek (Figura 2) destacando en
el estudio inmunohistoquimico inmunofenotipo positivo para CD34
y vimentina, confirmando asi el diagndstico (Figura 3).

El pdlipo fibroide inflamatorio es un tumor muy poco
frecuente constituyendo menos del 0,1% de todos los pdlipos
gastricos'. La mayoria se localizan en el antro prepildrico (70%) y
pueden surgir de la mucosa o incluso de la submucosa?.

Tipicamente en endoscopia suele presentarse como una
lesién polipoidea unica, sésil o pediculada, revestida por mucosa
de aspecto normal que en ocasiones puede estar deprimida o
ulcerada. El patrdn ultrasonografico mds comun es de una lesién de
margenes mal definidos, hipoecogénica, homogénea y localizada
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en la segunda o tercera capa, manteniéndose intacta la cuarta capa
de la pared gastrica®.

Microscdpicamente se caracteriza por la presencia de
tejido fibroconectivo laxo y células inflamatorias, en especial
eosindfilos*. El estudio inmunohistoquimico tiene un papel
relevante en su diagndstico, ya que caracteristicamente son CD34
y vimentina positivos®.

Por lo general son asintomaticos® aunque, los pélipos de
gran tamafio pueden provocar sintomas como dolor abdominal,
sangrado o incluso cuadro suboclusivo.

Se ha descrito una asociacién patoldgica de estos
tumores con la presencia de infeccidon por Helicobacter pylori y
que su erradicacion podria influir en la evolucién de los PFI pero
estos mecanismos no estan audn claros’. El principal diagndstico
diferencial hay que realizarlo con los tumores del estroma

gastrointestinal (GIST), gastroenteritis eosinofilica y otros tumores Proliferacién de células fusiformes entremezcladas con estructuras
benignos mesenquimaless. vasculares e intensa respuesta inflamatoria con presencia de
eosinofilos.

Aunque los PFl son tradicionalmente considerados
lesiones benignas, existen estudios recientes sugiriendo la
posibilidad de formar un proceso neoplasico®. De esta forma, la
reseccién endoscdpica o quirdrgica podria estar indicada en todos
los pacientes, no solamente en aquellos con pdlipos grandes
o sintomaticos. Una vez completamente resecados, los PFl no
recidivan ni requieren tratamiento adicional o vigilancia®.

Estudio inmunohistoquimico con inmunofenotipo positivo para
CD34.
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SINDROME DE LERICHE DETECTADO DE
FORMA INCIDENTALEN ELESTUDIO DE
ANGINA POSTPRANDIAL

LERICHE SYNDROME INCIDENTALLY DETECTED IN THE
STUDY OF POSTPRANDIAL ANGINA

J. Garcia-Espinosa!, A. Martinez-Martinez?, R.M. Lechuga-Lucena®

Resumen

La enfermedad oclusiva aortoiliaca o sindrome de Leriche
es una entidad rara causada por la obliteracidn progresiva de la
aorta abdominal infrarrenal, que se extiende a las arterias iliacas de
forma gradual, respetando normalmente las arterias renales. Cursa
habitualmente con la triada clinica de pulsos femorales ausentes o
disminuidos, claudicacion o dolor al caminar en miembros inferiores
y disfuncion eréctil. La presentacién clinica puede ser aguda o
crénica. La técnica de imagen de eleccidn para su diagnostico es el
angio-TC, siendo la angio-RM una buena opcion en pacientes con
contraindicacidon para la administracion de contraste yodado. El
tratamiento de eleccion es el bypass aortobifemoral.

Palabras clave: Leriche, enfermedad oclusiva aortoiliaca,
TC.
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Abstract

Aortoiliac occlusive disease or Leriche syndrome is a
rare entity caused by the progressive obliteration of the infrarenal
abdominal aorta, which gradually extends to the iliac arteries,
normally respecting the renal arteries. It usually presents with the
clinical triad of absent or diminished femoral pulses, claudication
or pain in lower limbs when walking and erectile dysfunction. The
clinical presentation may be acute or chronic. The imaging technique
of choice for its diagnosis is computed tomography angiography
(CTA), with MR angiography (MRA) being a good option in patients
with contraindication to the administration of iodinated contrast
media. The treatment of choice is the aortobifemoral bypass.

Keywords: Leriche, aortoiliac occlusive disease, CT.
Imagen

Paciente varén de 58 afios de edad, fumador de 20
cigarrillos al dia y habito endlico, con antecedentes personales de
perforacién gastrica por Ulcera, intervenido por laparoscopia hace
cinco afos.

Referia que hacia dos meses presentd un dolor intenso
subito en ambos miembros inferiores por el que cay6 al suelo, sin
poder caminar sin ayuda desde entonces. Desde ese mismo dia
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presentaba dolor abdominal periumbilical postprandial, anorexia y
pérdida de aproximadamente 20 kg de peso.

A la exploracién clinica mostraba caquexia aunque
aceptable estado general, con abdomen blando, depresible y no
doloroso a la palpacién.

Dada la sintomatologia, el médico especialista en
Aparato Digestivo, solicité ecografia abdominal que,
en acto Unico, se completd con Angio-TC toraco-abdomino-pélvico

Ecografia abdominal en la que se aprecia ocupacién completa por
material heterogéneo de la aorta abdominal (flecha), compatible con
trombosis.

La ecografia mostré ocupacion completa por material
de ecogenicidad heterogénea de la luz de la aorta abdominal
infrarrenal (flecha en ), que se extendia a ambas arterias
iliacas comunes, internas y externas, no observandose flujo en
la exploracién Doppler. Las arterias femorales comunes eran
permeables de forma bilateral. El angio-TC toraco-abdomino-
pélvico confirmd los hallazgos ecograficos, observandose oclusién
completa por material trombatico de la aorta abdominal infrarrenal
(flechas blancas en ) en un segmento continuo que se
extendia desde aproximadamente 1 cm distal al origen de las
arterias renales hasta el origen de las arterias femorales comunes.
Las arterias femorales comunes eran permeables (flecha amarilla
en ). Asimismo presentaba trombosis completa de la
arteria mesentérica superior en un segmento de aproximadamente
22 mm a 5 mm de su origen, existiendo abundante colateralidad
arterial intraabdominal y en pared abdominal. No se apreciaron
signos radioldgicos de isquemia aguda en asas de intestino delgado
y colon.

El diagndstico radioldgico fue de enfermedad oclusiva
aorto-iliaca (sindrome de Leriche) y de trombosis crénica de
la arteria mesentérica superior. Estas entidades justificaban
respectivamente la clinica de miembros inferiores y de angina
postprandial en relacién con isquemia mesentérica crénica.

A) Angio-TC de abdomen y pelvis en plano axial donde se aprecia
defecto de replecién de la aorta abdominal infrarrenal (flecha
blanca) por ocupacién de la luz por material trombdtico. Nétese
que los rifiones muestran adecuada vascularizacion. B) Angio-TC de
abdomen y pelvis en plano coronal en el que se observa la trombosis
de la aorta abdominal infrarrenal (flecha blanca), que se extiende
a arterias iliacas comunes. Las arterias femorales comunes son
permeables (flecha amarilla).

La enfermedad oclusiva aorto-iliaca fue descrita en
1814 por Robert Graham, sin embargo el cirujano René Leriche la
correlaciond con la triada clinica de pulsos femorales ausentes o
disminuidos, claudicacién o dolor al caminar en miembros inferiores
y disfuncién eréctil, ddndole el nombre de sindrome de Leriche'.

Se trata de una arteriopatia oclusiva crénica causada
por la obliteracién progresiva de la aorta abdominal infrarrenal,
que se extiende a las arterias iliacas de forma gradual, respetando
normalmente las arterias renales?. La causa mdas frecuente es
la arteriosclerosis con trombosis superpuesta, pudiendo estar
también en relacién con vasculitis y trombosis®. Esta entidad
puede presentarse de forma aguda o crénica. Los sintomas clinicos
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pueden variar segun la forma de presentacion de la enfermedad, el
nivel de la oclusion y el grado de desarrollo de los vasos colaterales.
En nuestro caso no se sospechd esta entidad al ser de curso crénico
y con escasa sintomatologia en miembros inferiores, la cual era
enmascarada por la clinica abdominal.

Aun en las formas mas localizadas la enfermedad es
progresiva debido a la extensién de la enfermedad arteriosclerética,
a la estenosis y obstruccion de las arterias iliacas o al crecimiento
del codgulo en direccién craneal. La progresion craneal suele ser
compensada por la formacién de vasos colaterales hasta que
finalmente se obstruye una o las dos arterias renales, conduciendo
a una hipertensién maligna por lesion renal unilateral o a anuria
respectivamente®.

La angiografia por sustraccién digital (DSA) es la técnica
gold standard para el diagndstico de esta entidad, no obstante, es
una técnica invasiva que asocia elevado riesgo de morbimortalidad.
Por este motivo, se prefiere el angio-TC para el diagnostico ya que
es una técnica excelente para la evaluacion de grandes vasos y
sus ramas. En pacientes en los que la administracién de contraste
yodado esté contraindicada (alergia al yodo o insuficiencia renal), la
angio-RM es la técnica mas adecuada®.

El tratamiento de eleccién es quirirgico con bypass
aortobifemoral. El tratamiento médico esta dirigido a prevenir
el progreso de la enfermedad controlando los factores de riesgo
como la hipertension, diabetes, hiperlipidemia y obesidad®. Los
antiagregantes plaquetarios también estan indicados para prevenir
las recidivas trombéticas?.
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