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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 solucién 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 insercidon 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, endoscépicas,
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 inclusion 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 econémico 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 inclusion 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 Direccidn postal completa del autor responsable, a quien debe
dirigirse la correspondencia, incluyendo teléfono, fax y direccion
electrénica.

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

- Cuerpo fundamental del manuscrito, conteniendo:

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 (SlI), excepto la
hemoglobina que se expresara en g/dL. Las medidas de longitud,
altura y peso se expresaran en unidades del Sistema Métrico
decimal y las 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.

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

Stamatakos M, Sargedi C, Stefanaki C, Safi oleas C, Matthaiopoulou |,
Safi oleas M. Anthelminthic treatment: An adjuvant therapeuticstrategy


http://www.ICMJE.org
http://www.techexpo.com/techdata/techcntr.html
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/journals?itool=sidebar

against Echinococcus granulosus. Parasitol Int (2009), doi:10.1016/].
parint.2009.01.002
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utility analysis of ablative therapy for Barrett’sesophagus, Gastroenterology
(2009), doi: 10.1053/j.gastro.2009.02.062.

- Articulo de una revista que se publica sélo en Internet, pero
ordenada de modo convencional: se resefiaran los autores, el

nombre entero del manuscrito, la abreviatura de la revista (puede
afiadirse entre paréntesis on line), el afio de publicacion y tras un
punto y coma el volumen de la revista y tras dos puntos los nimeros
completos de la primera y ultima pagina del trabajo. Si el trabajo
original al que se hace referencia, proporciona el DOl y la direccién
de Internet (URL), se pueden afadir al final de la referencia.

Gurbulak B, Kabul E, Dural C, Citlak G, Yanar H,Gulluoglu M, et al. Heterotopic
pancreas as a leading point for small-bowel intussusception in a pregnant
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URL: http.//www.wjgnet.com/1007-9327/15/1353.asp. DOI: http://dx.doi.
0rg/10.3748/wjg.15.1353

- Articulo de una revista que se publica sélo en Internet, pero no
esta ordenada de modo convencional: se resefiaran los autores, el
nombre entero del manuscrito, la abreviatura de la revista, el afio
de publicacién y el DOI.

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

- Articulo publicado en resumen (abstract) o en un suplemento de
una revista: se resefaran los autores (apellido e inicial del nombre,
separacion por comas entre los autores), el nombre entero del
manuscrito, la palabra abstract entre corchetes, la abreviatura de la
revista, el afio de publicacion y tras un punto y coma el volumen de
la revista, seguida de la abreviatura Suppl, o Supl, entre paréntesis
y tras dos puntos los nimeros completos de la primera y ultima
pagina del trabajo.

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

- Libros: se resefiaran los autores del libro (apellido e inicial del
nombre, separacion por comas entre los autores), el titulo del libro,
la ciudad donde se ha editado, el nombre de la editorial y el afio de
publicacion.

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

- Capitulo de un libro: se resefiardn los autores del capitulo
(apellido e inicial del nombre, separacion por comas entre los
autores), seguidos de In: los nombres de los editores del libro y tras
un punto, el nombre del libro. La ciudad donde se ha editado, el
nombre de la editorial, el aflo de publicacién y tras dos puntos los
numeros completos de la primera y Ultima pagina del trabajo.

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

- Informacién procedente de un documento elaborado en una
reunion: este tipo de referencia debe ser evitado, siempre que sea

posible. Pero en caso de tener que ser citado, se resefiara el titulo
del tema tratado, el nombre de la reunioén y la ciudad donde se
celebré. La entidad que organizaba la reunidn, y el afio. La direccidn
electrénica mediante la cual se puede acceder al documento.

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

Figuras, tablas y videos: la iconografia, tanto si se trata de
fotografias, radiografias, esquemas o graficos, se referiran bajo el
nombre genérico de “Figura”. Las referencias a las figuras, tablas
y videos, deberan ir resaltadas en negrita. Se enumerardn con
numeros ardbigos, de acuerdo con su orden de aparicion en el texto.

Los paneles de dos o mds fotografias agrupadas se consideraradn
una Unica figura, pudiendo estar referenciadas como “Figuras 1A,
1B, 1C”.

- Fotografias: las fotografias se enviaran en formato digital TIFF (.TIF),
JPEG (.JPG) 0 BMP, en blanco y negro o color, bien contrastadas, con
una resoluciéon adecuada (preferentemente 150-300 puntos por
pulgada). En el caso de archivos JPEG debera usarse la compresion
minima para mantener la maxima calidad, es decir en un tamafo
no reducido.

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

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

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

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

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

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

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

Derechos de autor: los trabajos admitidos para publicacién quedan
en propiedad de la Sociedad Andaluza de Patologia Digestiva y su
reproduccién total o parcial serd convenientemente autorizada.
En la Carta de Presentacidon se debe manifestar la disposicion a
transferir los derechos de autor a la Sociedad Andaluza de Patologia
Digestiva. Todos los autores deberan autorizar a través del Centro
de Manuscritos la cesion de estos derechos una vez que el articulo
haya sido aceptado por la RAPD Online. Como alternativa existe
un modelo disponible para su descarga (Modelo transferencia
Derechos de Autor). Esta carta puede enviarse firmando una
version impresa del documento, escaneada y enviada a través
de correo electronico a la RAPD Online. Posteriormente puede
enviarse el original firmado por correo terrestre a Sulime Disefio
de Soluciones, Glorieta Fernando Quifiones, s/n. Edificio Centris.
Planta Baja Semis6tano, mod. 7A. 41940 Tomares. Sevilla.

Conflicto de intereses: existe conflicto de intereses cuando un autor
(o la Institucién del autor), revisor, o editor tiene, o la ha tenido en
los 3 Ultimos afios, relaciones econdmicas o personales con otras
personas, instituciones, u organizaciones, que puedan influenciar
indebidamente su actividad.
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Los autores deben declarar la existencia o no de conflictos de
intereses en el Centro de Manuscritos durante el proceso de
remision articulos, pero no estan obligados a remitir un Formulario
de Declaracién de Conflictos, cuando se envia el manuscrito. Este
se requerird posteriormente, siempre que sea necesario, cuando el
manuscrito sea admitido.

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

Estadisticas: no es el objetivo de la RAPD Online, una exhaustiva
descripcién de los métodos estadisticos empleados en la realizacion
de un estudio de investigacion, pero si precisar algunos requisitos
que deben aparecer en los manuscritos como normas de buena
practica. Si los autores lo desean pueden consultar un documento
basico sobre esta materia en: Bailar JC I, Mosteller F. Guidelines for
statistical reporting in articles for medical journals: amplifications
and explanations (http://www.sapd.es/public/guidelines
statistical_articles_medical journals.pdf). Ann Intern Med 1988;
108:266-73.

- Los métodos estadisticos empleados, asi como los programas
informaticos y el nombre del software usados deben ser claramente
expresados en la Seccién de Material y Métodos.

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

- La P se debe utilizar en mayusculas, reflejando el valor exacto y no
expresiones como menos de 0,05, o menos de 0,0001.

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

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

Otros documentos y normas éticas:

- Investigacion en seres humanos: las publicaciones sobre
investigacion en humanos, deben manifestar en un sitio destacado
del original que: a) se ha obtenido un consentimiento informado
escrito de cada paciente, b) El protocolo de estudio esta conforme
con las normas éticas de la declaracién de Helsinki de 1975 (https://
www.wma.net/es/policies-post/declaracion-de-helsinki-de-la-
amm-principios-eticos-para-las-investigaciones-medicas-en-seres-
humanos/) y ha sido aprobado por el comité ético de la institucidn
donde se ha realizado el estudio.

- Investigacién en animales: los estudios con animales de
experimentacién, deben manifestar en un sitio destacado del
original que estos reciben los cuidados acordes a los criterios
seflalados en la “Guide for the Care and Use of Laboratory Animals”
redactada por la National Academy of Sciences y publicada por el
National Institutes of Health (http://www.nap.edu/readingroom/
books/labrats).

- Ensayos clinicos controlados: la elaboracién de ensayos clinicos
controlados debera seguir la normativa CONSORT, disponible en:
http://www.consort-statement.org y estar registrado antes de
comenzar la inclusién de pacientes.

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

- Proteccion de datos: los datos de caracter personal que se
solicitan a los autores van a ser utilizados por la Sociedad Andaluza
de Patologia Digestiva (SAPD), exclusivamente con la finalidad
de gestionar la publicacién del articulo enviado por los autores
y aceptado en la RAPD Online. Salvo que indique lo contrario, al
enviar el articulo los autores autorizan expresamente que sus datos
relativos a nombre, apellidos, direccidn postal institucional y correo
electrénico sean publicados en la RAPD Online, eventualmente en
los resimenes anuales publicados por la SAPD en soporte CD, asi
como en la pagina web de la SAPD y en Medline, u otras agencias
de blsqueda bibliografica, a la que la RAPD Online pueda acceder.
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PAPEL DE LA GRANULOCITOAFERESIS
EN LA COLITIS ULCEROSA
CORTICODEPENDIENTE.
RESULTADOS A LARGO PLAZO.

ROLE OF GRANULOCYTE AND MONOCYTE APHERESIS
IN CORTICOSTEROID-DEPENDENT COLITIS.

LONG-TERM RESULTS.

V. Aguilera-Jaldo, C. Trigo-Salado, M.D. De la Cruz-Ramirez, A. Cervera-Barajas, ].L. Marquez-Galan,
J.M. Herrera-Justiniano, E. Leo-Carnerero

Resumen

Introduccion y objetivos: actualmente no esta definido el
papel de la granulomonocito-aféresis (GMA) en el tratamiento de
la colitis ulcerosa (CU). Nuestro objetivo fue conocer la evolucion a
largo plazo de pacientes CU corticodependiente tratados mediante
GMA, especialmente en funcion de la refractariedad a otros
tratamientos.

Material y métodos: estudio retrospectivo descriptivo de
35 pacientes con CU corticodependiente en los que se realizé GMA
entre 2008 y 2016. Se recogieron datos clinico-epidemioldgicos
y tratamientos realizados. Consideramos fracaso terapéutico la
necesidad de esteroides y de progresar en el tratamiento médico o
cirugia.

Resultados: tras un seguimiento medio de 50 meses
el 20% de los pacientes (7/35) se encuentran en remision libre
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de esteroides, siendo la probabilidad global de no progresar en
el tratamiento de 60%, 46% y 41% a los uno, dos y tres afios de
seguimiento. El 26,7% de los pacientes naive para tratamiento
con inmunomoduladores (IMMs) y bioldgicos anti-TNF-alfa (BLGs)
permanecen libres de esteroides sin progresar en el tratamiento;
por el contrario, todos los pacientes con fracaso a IMM requirieron
esteroides o escalada terapéutica. En el 63,4% de los pacientes con
fracaso a BLGs se evit6 la colectomia.

Conclusiones: el 20% de los pacientes con CU
corticodependiente se beneficia de la GMA. Es en los refractarios
a BLGs donde el beneficio parece mas claro, permitiendo evitar la
colectomia en la mayoria. No apreciamos beneficio en pacientes
refractarios a tiopurinas, mientras que en los pacientes naive
parece limitado y condicionado por su alto coste y la existencia de
terapias farmacoldgicas alternativas muy eficaces. Si parece ser una
buena opcidn en los pacientes con neoplasias o en los que esté
contraindicado usar IMMs o BLGs.

Lista de abreviaturas: enfermedad inflamatoria intestinal
(Ell), colitis ulcerosa (CU), granulomonocito-aféresis (GMA),
inmunomoduladores (IMMs), bioldgicos (BLGs).

Palabras clave: aféresis, enfermedad inflamatoria
intestinal, colitis ulcerosa, corticodependiente.
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Abstract

Introduction and aims of this study: the role of
granulocyte and monocyte apheresis (GMA) in the treatment of
ulcerative colitis (UC) is not currently defined. Our objective was
to know the long-term evolution of corticodependent UC patients
treated with GMA, especially in terms of refractoriness to other
treatments.

Material and methods: retrospective-descriptive study of
35 patients with corticodependent UC treated with GMA between
2008 and 2016. Clinical-epidemiological data and treatments were
collected. We consider therapeutic failure the need for steroids and
progress in medical treatment or surgery.

Results: after an average follow-up of 50 months, 20%
of patients (7/35) were in steroid-free remission, with the overall
probability of not progressing in treatment being 60%, 46% and 41%
at one, two and three years of follow-up. 26.7% of treatment-naive
patients treated with immunomodulators (IMM) and biological anti-
TNF-alpha remained steroid-free without progressing in treatment;
on the contrary, all patients with bad results when treated with IMM
required steroids or therapeutic escalation. In 63.4% of patients
with failure to biological anti-TNF-alpha, colectomy was avoided.

Conclusions: 20% of patients with cortical-dependent UC
benefited from GMA. It is in cases refractory to biological anti-TNF-
alpha where the benefit seems clearer, allowing to avoid colectomy
in the majority of cases. We see no benefit in patients refractory
to thiopurine, while in treatment-naive patients it seems limited
and conditioned by its high cost and the existence of very effective
alternative pharmacological therapies. It seems to be a good option
in patients with neoplasms or in those who are contraindicated to
be treated with IMM or biological anti-TNF-alpha.

Abbreviations: inflammatory bowel disease (IBD),
ulcerative colitis (UC), granulocyte and monocyte apheresis (GMA),
immunomodulators (IMM), biologics (BLGs).

Keywords: apheresis, inflammatory bowel disease,
ulcerative colitis, corticodependent.

Introduccion

Las enfermedades inflamatorias intestinales (Ell)
engloban una serie de enfermedades crénicas donde la CU vy
la enfermedad de Crohn son las mas relevantes. La etiologia es
multifactorial, estando implicados factores genéticos y ambientales
que condicionan una respuesta inmune andémala en la mucosa
intestinal con consecuencias locales y sistémicas'. El objetivo
terapéutico fundamental es conseguir la remision en el brote agudo
y mantenerla a largo plazo, todo ello a través de la maxima eficacia
terapéutica y menor toxicidad posible.

Los farmacos utilizados para el manejo de la enfermedad
dependeran de si buscamos la remisién o el mantenimiento de la
respuesta, siendo en todos los casos el objetivo final el control de

un sistema inmune anormalmente reactivo. En los brotes agudos
los utilizados clasicamente son los corticoides y aminosalicilatos
mientras que como tratamiento de mantenimiento los empleados
son los IMMs tiopurinicos (azatioprina y 6-mercaptopurina) y
BLGs siendo los anti-TNF los mas conocidos y representativos.
La aparicion de estos Ultimos han supuesto un gran avance en el
tratamiento de la Ell, demostrando gran eficacia en el control y
mantenimiento de la CU23.

Desgraciadamente tras afios de utilizacion de estos
fdrmacos nos encontramos con un pool de pacientes que son
refractarios a los mismos, pierden eficacia, existe contraindicacion
para su uso o han provocado efectos secundarios. Simultaneamente
al desarrollo de los BLGs, se evaluaron en Japdn distintos sistemas
de extraccion mediante aféresis de sustancias mediadoras de la
inflamacidén del torrente sanguineo. Las técnicas de aféresis tienen
la ventaja frente a los tratamientos habituales de sus escasos
efectos secundarios. Los resultados iniciales fueron alentadores* y
la técnica se introdujo en Europa como una terapia alternativa en
pacientes con Ell que no respondian a los tratamientos habituales,
especialmente en CU. Sin embargo, el hecho de que estos resultados
se basaran en estudios poco robustos metodoldgicamente y
la ineficacia demostrada en un ensayo clinico comparado con
columnas ficticias® ha enfriado las expectativas creadas en los
paises occidentales y la técnica no ha llegado a implantarse de
forma generalizada.

Nos planteamos como objetivo evaluar la evolucién
a largo plazo de pacientes con CU corticodependiente tratados
mediante GMA, especialmente en funcién de la refractariedad a
otros tratamientos convencionales e intentar esclarecer el papel y
el lugar de la GMA en el algoritmo terapéutico de la CU.

Material y métodos

Se llevo a cabo un estudio descriptivo retrospectivo de
una muestra de pacientes consecutivos con CU corticodependiente
en los que se realiz6 GMA como tratamiento en algin momento
de la evolucidn de la Ell en nuestro centro entre febrero de 2008 y
mayo de 2016.

Pacientes

En total realizamos GMA en 47 pacientes con Ell.
Excluimos un paciente con diagnéstico de enfermedad de Crohn y
otro de colitis no clasificable, dos en los que no se pudo completar
la aféresis por dificultad de accesos venosos, otros dos en los que la
indicacién de la misma es la corticorefractariedad y seis pacientes
con un periodo de seguimiento corto (inferior a seis meses).
Se incluyeron finalmente en el estudio 35 pacientes con CU de
comportamiento corticodependiente. La dependencia a esteroides
se considerd como la imposibilidad de reducir los esteroides por
debajo de 10 mg/dia a los tres meses del inicio del tratamiento
asi como la aparicidn de recaidas en los tres meses siguientes al
inicio de los corticoides. La decisién de utilizar la aféresis u otra
alternativa terapéutica farmacoldgica fue del médico responsable
en el desarrollo de su practica diaria, en consenso con el paciente.
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Dividimos a los pacientes en tres grupos: pacientes que
no habian sido tratados previamente con IMMs -o retirados antes
de tres meses por efectos secundarios- ni tratamientos con BLGs
(grupo A, n 15), pacientes refractarios solo a terapia con IMMs
(grupo B, n 9) y pacientes con fracaso a IMMs y BLGs (grupo C,
n11).

Metodologia de la aféresis

Cada sesion de aféresis consistia en un volumen de filtrado
de 1.800 ml de sangre con velocidad de bombeo de 30 ml/minuto
mediante sendos abordajes venosos antecubitales con catéteres
intravasculares 18 G . Cada sesidn se programd para un
tiempo de 60 minutos y en régimen de hospital de dia requiriendo
de un profesional de enfermeria entrenado especificamente para
la técnica. Empleamos filtros de acetato de celulosa (Adacolumn®,
Otsuka Pharmaceuticals. Japan Inmunoresearch Laboratories,
Takasaki, Japan). No hubo un protocolo estandarizado sobre el
numero de sesiones semanales ni del total de sesiones realizadas, si
bien la mayoria de los pacientes fueron tratados con dos sesiones de
aféresis semanales las dos primeras semanas y posteriormente una
semanal durante tres semanas consecutivas hasta un total de siete.
En algunos pacientes, segun criterio del facultativo responsable, se
prescribieron sesiones de aféresis de mantenimiento mensuales o
bimensuales para el mantenimiento tras obtener buena respuesta
y ante la ausencia o fracaso de otras opciones terapéuticas.

Esquema del procedimiento del sistema de aféresis.

Variables a estudio

Recogimos edad, sexo, habito tabdquico, antecedentes
de neoplasia maligna, extensién de la colitis segun la clasificacion
de Montreal, severidad endoscépica segun indice de Mayo en los
casos en los que se realiz6 colonoscopia y datos analiticos previos
y posteriores a la aféresis. También se analizaron tratamientos
realizados previos, concomitantes y posteriores a la aféresis
(incluyendo esteroides, salicilatos, IMMSs y BLGs), necesidad de
cirugia y uso de aféresis de mantenimiento.

Se evalud la eficacia de la GMA considerando fracaso
la necesidad de realizar escalada terapéutica: en el grupo A paso
a IMMs o BLGs, en el grupo B uso de BLGs y en el C necesidad
de cirugia. Dada la heterogeneidad de nuestra poblacion y los
diferentes criterios de fracaso establecidos consideramos la
remision libre de corticoides como principal variable de éxito.

Secundariamente recogimos los efectos secundarios
originados atribuibles a la técnica. En cuanto a la analitica
recopilamos los valores de PCR antes y después de la técnica,
ademas de hemograma para valorar el posible efecto deletéreo de
la aféresis sobre las diferentes series hematoldgicas.

Analisis estadistico

Serealizd un andlisis descriptivo con medidas de tendencia
central y dispersion para variables cuantitativas y distribucion de
frecuencias para variables cualitativas. Se compararon subgrupos
mediante el test de chi-cuadrado para variables cualitativas
de interés y T-Student para cuantitativas, utilizando analisis de
regresion logistica para estudio multivariante. Realizamos analisis
de supervivencia mediante curvas de Kaplan-Meier comparando
las mismas mediante la prueba Log-Rank. Se establecid el nivel de
significacidn estadistica en p<0,05.

Resultados

En la se describen las caracteristicas basales de
los 35 pacientes incluidos. La edad media al inicio de la GMA fue
de 41,8+13,9 afios (rango 14-65), con un tiempo de evolucién de la
enfermedad al inicio de la misma de 5,29+5,6 afios (rango 0-22).

Sexo
Hombres (%) 23 (65,7%)
Mujeres (%) 12 (34,3%)
Habito tabaquico
Fumadores 2 (5,7%)

No fumadores 17 (48,6%)

Ex fumadores 16 (45,7%)

Antecedentes neoplasia maligna 3(8,6%)

Extension colitis (Clasif. Montreal)

Extensa 17 (48,6%)

Izquierda 14 (40%)
Proctosigmoiditis 3(8,6%)

Proctitis 1(2,8%)

Tratamientos previos
Salicilatos 35 (100%)
28 (80%)

11 (31,4%)

Inmunomoduladores

Bioldgicos



Entre los 15 pacientes del grupo A, 8 iniciaron tiopurinas
pero las suspendieron antes de cuatro meses por efectos
secundarios; los 9 pacientes del grupo B se habian tratado con
tiopurinas y uno ademas metotrexato; de los 11 pacientes del grupo
C 9 se habian tratado con infliximab y 2 con adalimumab. Por otra
parte, 34 pacientes (97%) mantienen tratamiento con salicilatos, 15
(43%) con IMMs y 8 (22,9%) con BLGs concomitantes a la GMA. El
tiempo medio de seguimiento de los pacientes tras GMA fue de
50,23+31,8 meses (6-97). Un total de seis pacientes se sometieron
a aféresis mensual de mantenimiento temporalmente (menos de
seis meses) y uno cada dos meses hasta el fin del seguimiento.

El 20% de los pacientes (7/35) permanecieron en
remision libre de esteroides sin precisar progresar en el tratamiento
a lo largo del seguimiento, siendo la probabilidad a 1, 2 y 3 afios del
36%, 26% y 15%, respectivamente . En funcion del fallo
farmacoldgico previo apreciamos:

En el grupo A, 4 de los 15 pacientes (26,7%) quedaron
en remision libre de esteroides. Precisaron escalada terapéutica 10
pacientes (66,7%), progresando 8 a IMMs y dos a BLGs. El paciente
restante se mantuvo con corticoterapia a demanda por desarrollo
de neoplasia.

En el grupo B ninglin paciente consiguié remision libre
de esteroides, de los 9 pacientes 7 (77,8%) precisaron escalada
terapéutica a BLGs y dos se mantuvieron con esteroides a demanda
con clara disminucién de la necesidad de los mismos. Ninguno
requirié colectomia.

En el grupo C, 3 de los 11 pacientes (27,3%) quedaron
en remision libre de esteroides y en otros 3 pacientes se consigue
incluso desescalar en el tratamiento (1 por buena evolucidn, otro
por neoplasia -sigue necesitando esteroides en mucha menor
cuantia- y otro por mejoria). Cuatro pacientes se intervienen a los 2,
4,6y 16 meses pero se consigue evitar la colectomia en 7 (63,6%).

La probabilidad de estar en remisién libre de esteroides
al afio en pacientes naive es del 35%, en fallo a IMM del 11% vy tras
fallo a BLGs del 54%; p 0,16

Probabilidad de remision libre de esteroides tras la GMA en el global
de pacientes (A) y seguin fracasos terapéuticos previos (B).

Por otra parte, la probabilidad de no precisar progresar
en el escaldn terapéutico es en el global de los pacientes del 60%,
46% y 41% a los 1, 2 y 3 afios ; siendo al afio del
67%, 33% y 72% en los grupos A, B y C respectivamente; p 0,08

Probabilidad de escalada terapéutica tras la GMA en el global de
pacientes (A) y segun fracasos terapéuticos previos (B).

Ninguna de las otras variables analizadas, incluyendo
el grado de actividad endoscépica de la colitis y el valor de la
proteina C reactiva basal, influyé negativamente sobre la eficacia
de la aféresis . Desde el punto de vista de la seguridad,
no hubo eventos adversos mayores. Se produjo un descenso de
la cifra de monocitos y linfocitos, este Ultimo no significativo y sin
repercusion clinica en ninguno de los casos

Progresion
tratamiento (%)

Remision

sin esteroides (%) P

Tabaco
Si/Ex 4/18 (22%) 10/18 (56%)
0,5 0,4
No 3/17 (18%) 11/17 (65%)

Extensién CU

Extensa 3/17 (18%) 10/17 (58%)
0,5 0,5
Cizq/ o o
oroctits 4/18 (22%) 11/18 (61%)

Act. endoscopica

Leve 2/3 (33%) 2/6 (33%)
Moderada 3/17 (18%) 0,7 13/17 (76%) 0,1
Grave 1/8 (13%) 4/8 (50%)
PCR basal
<5ml 2/18 (11%) 10/18 (56%)
0,1 0,4
>5 ml 5/16 (31%) 10/16 (63%)
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Variables analiticas Pre-aféresis Post-aféresis p
Leucocitos 9.508 8.239 0,01
Neutrofilos 6.374 5.644 0,20

Linfocitos 2.216 1.890 0,09
Monocitos 701 532 0,03
Plaguetas 342.085 336.057 0,64

Hemogloblina (g/l) 128 124 0,11

Discusion

Nuestro estudio es un analisis retrospectivo de la eficacia
delaGMA en la CU corticodependiente, con el objetivo fundamental
de conocer el papel real en practica clinica de la técnica en estos
pacientes a la hora de evitar la escalada terapéutica y sobre todo la
colectomia. Aunque los resultados puedan parecer desalentadores,
queremos empezar destacando que en pacientes en los que la
Unica alternativa terapéutica es la colectomia al haber fracasado
el tratamiento IMM y BLG, la GMA la evita hasta en dos tercios de
los casos. A partir de aqui intentamos analizar en qué escenarios
realmente es util la GMA.

Existen varios tipos de técnicas de aféresis, segiin se basen
en sistemas de adsorcidon o centrifugacién, siendo los primeros
los mas usados. Entre los sistemas de adsorcién, el de GMA con
Adacolum® es el mas empleado en nuestro medio y permite
adsorber un 65% de granulocitos, 55% de monocitos y solo un 2% de
linfocitos. La disminucién del reservorio de leucocitos activados en
la circulacién sistémica condiciona una reduccidn de las citoquinas
inflamatorias y aumento de mediadores antiinflamatorios®.

El papel de la aféresis ha sido evaluado tanto en
enfermedad de Crohn como en CU, con mejores resultados en
ésta Ultima. Fernandez Pérez et al.” evaluaron la eficacia de la GMF
en 18 pacientes en régimen de induccién y mantenimiento tanto
en enfermedad de Crohn como en CU activa corticodependiente
y corticorefractaria cuyos resultados demostraron unos ratios
de respuesta y remision similares en ambos grupos, sin embargo
el de recaida fue mucho mayor en aquellos con enfermedad de
Crohn. Con posterioridad fue evaluada tUnicamente en enfermedad
de Crohn moderada-severa activa en un estudio multicéntrico
controlado con placebo (columna ficticia) llevado a cabo por Sands
et al.® que incluyd 235 pacientes, donde la GMA no demostro ser
eficaz en inducir la respuesta o remision clinica frente al grupo
control. Asi pues, los resultados que permiten posicionar la
aféresis en la enfermedad de Crohn son escasos y heterogéneos,
y las pautas evaluadas hasta el momento indican que la aféresis
podria tener utilidad en inducir la remisidn pero no en mantenerla,
pudiendo considerarse solo en casos de fracaso o contraindicacién
de la terapia convencional.

A mediados de los afios 90 empiezan a emerger en Japdn
las técnicas de aféresis con muy buenos resultados en las series

publicadas en CU, con tasas de remision en las formas refractarias
y dependientes de esteroides que en algunos estudios llegan a ser
hasta del 90%%". Un estudio multicéntrico evalud la eficacia de
GMA en 70 pacientes con CU activa comparando con prednisolona
intravenosa. La aféresis mostro resultados comparables o incluso
superiores a los esteroides aunque con una respuesta clinica mas
lenta'®. Todo esto hace que la Guia de Consenso Asia-Pacifico'
sobre CU haga referencia explicita a su papel terapéutico, con
especial énfasis a la poblacidén japonesa al ser la procedencia de
los estudios. Recientemente Lai et al." publicaron un estudio
retrospectivo multicéntrico que fue el primero que evalud eficacia
y seguridad de GMA en poblacién china con CU tras fracaso a
terapéuticas de primera linea o situacidn de corticodependencia o
corticorefractariedad. La tasa de eficacia fue alta (70%) y la técnica
fue bien tolerada; un indice de Mayo bajo seleccioné pacientes
buenos respondedores. Sin embargo, una de las principales criticas
es que estas recomendaciones se basan en series observacionales
sin grupo control o abiertas, con escaso numero de pacientes
que ademas son muy heterogéneos (corticorefractarios,
corticodependientes o fracaso a inmunosupresores previos).

En Europa y América, existe controversia acerca del
posicionamiento en cuanto a la utilidad de la aféresis. Sands et al.®
publicaron un ensayo clinico doble ciego, comparando la aféresis con
columna ficticia que incluyé 168 pacientes con CU moderada-severa
sin respuesta o intolerante a los tratamientos convencionales y no
aprecié ningln beneficio en lo que se refiere a remisidn o respuesta
ni clinica ni endoscdpica. Contrariamente, un metaanalisis reciente
incluye un total de nueve estudios y casi 900 pacientes y llega a la
conclusion de que la aféresis no es inferior a los esteroides a la hora
de conseguir la remision y respuesta en el global de CU y en los
casos graves, si bien tienen el inconveniente de los estudios antes
referidos™. En la actualidad se esta llevando a cabo un ensayo
abierto de un solo brazo comparando la eficacia de la aféresis en
los pacientes con CU moderada-grave corticodependiente tras
fracaso a inmunosupresores (97%) o bioldgicos (42%) (estudio ART)
disefiado para ver respuesta a 96 semanas. De momento solo se
han publicado los resultados a semana 12 en 84 pacientes donde se
consigue remision primaria en el 39% de los pacientes y respuesta
en el 56% siendo superior en los fallos a IMMs (57%) que en los
fallos a BLGs 0 a ambos (sobre el 40%). La remisidn y respuesta
sin esteroides en semana 12 es del 23 y 36% respectivamente'®.
Aunque son series dificilmente comparables por heterogéneas y la
definicién de respuesta es muy diferente, la tasa de remisién libre de
esteroides entre nuestros pacientes es similar (20%) incluso tras un
mayor tiempo de seguimiento. Si lo comparamos con los resultados
a un afio de un estudio retrospectivo espafiol de practica clinica,
que incluye 142 pacientes con CU (69% tras fallo a ISy 23% a IFX),
los resultados son superponibles a los nuestros pues observan que
la tercera parte de los pacientes con CU dependiente de esteroides
no los precisan tras la aféresis'’, resultado practicamente idéntico
al 36% de nuestra serie.

Con todos estos datos, existen discrepancias en las
recomendaciones de los documentos de consenso; las Guia de
la American College of Gastroenterology y una reciente guia
canadiense no incluyen la aféresis como alternativa terapéutica’®®,
a diferencia de la Ultima guia de la European Crohn's and Colitis
Organisation (ECCO) que la incluyen dentro de los tratamientos
alternativos sobre cuya eficacia no hay evidencia suficiente al



respecto?. A nivel nacional, existen varios documentos de consenso
que remarcan la utilidad de la GMA en CU tanto para inducir la
remision como de mantenimiento.

Hay circunstancias atn no aclaradas como cuales son los
factores que predicen una mejor respuesta a la aféresis o la eficacia
de la intensificacion para conseguir la remisién (mas de una sesion
semanal), que parece ser Util sobre todo en pacientes refractarios
a esteroides donde la respuesta es mas pobre?'. La eficacia de las
sesiones de aféresis de mantenimiento esta también por dilucidar,
aunque sesiones mensuales parecen prevenir la recaida de CU
en pacientes que han alcanzado la remisién a través de GMA
semanal, especialmente en aquellos que han reducido la dosis de
corticoides al inicio del tratamiento de mantenimiento?. Es dificil
en nuestra serie por nimero de pacientes y ser retrospectiva sacar
conclusiones al respecto, pero creemos que hay pacientes que
pueden beneficiarse de las mismas, sobre todo cuando no tenemos
otras alternativas. En nuestra serie uno de nuestros pacientes tiene
un rabdomiosarcoma, con la consiguiente limitacion terapéutica,
que tras dos afios de aféresis de mantenimiento han evolucionado
favorablemente evitando la colectomia. Sobre lo que no hay
controversia entre autores ni entre los resultados de los diferentes
estudios realizados es en la seguridad de la técnica, sin haberse
reportado efectos secundarios relevantes de la misma?3, En nuestra
serie el principal problema reportado es el acceso venoso, que
impide la técnica en casi un 5% los pacientes. Aunque encontramos
un déficit tras la GMA en las cifras de linfocitos y monocitos no
tienen repercusién clinica alguna en el desarrollo de procesos
infecciosos.

Con todo esto consideramos que es lo mas relevante de
nuestro estudio es posicionar la aféresis en el algoritmo terapéutico
de la CU dependiente de esteroides, circunstancia sobre la cual
tampoco existe acuerdo. Analizando nuestra serie, entre los
pacientes naive a IMMs y BLGs la respuesta libre de esteroides
al afio fue del 35%, pero ademds atrasa el uso de otras opciones
terapéuticas de modo que tras el primer afio de seguimiento el
60% de los pacientes no precisan progresar en el tratamiento.
Sin embargo el alto coste de la técnica y la existencia de dichas
alternativas farmacoldgicas de eficacia demostrada para el control
de la enfermedad nos hace decantarnos a favor del uso de IMMs y
BLGs antes la GMA salvo en casos de antecedentes neopldsicos o
contraindicacidn de dichos farmacos. En el caso de los pacientes
con fallo solo a IMMs la respuesta a la aféresis es realmente pobre
y creemos que no esta indicado sino tratar directamente con BLGs,
si bien asumimos el sesgo que implica la posibilidad de poder usar
una alternativa no agresiva como seria la terapia BLG en caso de
no respuesta, lo que implica fallo de la GMA segun los criterios
que hemos establecido; esto podria justificar la diferencia con el
estudio ART donde la respuesta es superior en los pacientes que
fallan a IMMs respecto a los refractarios a BLGs. Sin embargo,
en los pacientes con fallo a IMMs y BLGs al ser el siguiente paso
la colectomia en practica clinica intentamos evitarla con la
consiguiente no progresion terapéutica y éxito de la GMA. Sin
embargo, es este Ultimo grupo de pacientes consideramos que lo
mas destacable es que evitamos la colectomia en 7/11 (63%), pero
ademas de ellos en 3 se suspende finalmente el BLG y otros 3 siguen
con anti-TNF pero sin precisar esteroides. Por tanto, consideramos
que es un tratamiento que debemos utilizar siempre en pacientes
corticodependientes refractarios a IMMs y BLGs antes de la cirugia.

Como limitaciones de nuestro estudio decir que se trata
de un estudio retrospectivo con lo que ello conlleva, ademas del
bajo numero de pacientes, si bien no deja de ser relevante si lo
consideramos con series publicadas. Por otra parte, el régimen de
numero de sesiones semanales en induccién y mantenimiento ha
sido heterogéneo, al no existir un protocolo estandarizado para el
mismo. Ademas, no se utilizaron indices clinicos ni endoscépicos
para definir respuesta o fracaso de los tratamientos realizados
o de la GMA. A pesar de las limitaciones, estos resultados son
concordantes con lo descrito en la literatura mas relevante.

Conclusiones

En nuestro estudio, la quinta parte de los pacientes con
CU corticodependiente tratados con aféresis consiguen quedar en
remision tras una media de seguimiento de mas de cuatro afios en
los que no precisan progresar en el tratamiento ni utilizar esteroides.
Es en los refractarios a BLGs donde el beneficio parece mas claro,
permitiendo evitar la colectomia en un porcentaje importante. No
apreciamos beneficio en los refractarios a IMMs y en los naive estd
limitado por el alto coste y la existencia de alternativas terapéuticas
de eficacia demostrada aunque no exentas de efectos secundarios.

En nuestra opinidn, segun los resultados obtenidos
de nuestro estudio y los descritos en la literatura, las técnicas de
aféresis deberia considerarse una opcion viélida y atil en casos
seleccionados de pacientes, como en situaciones en las que no sea
posible el uso de las terapias convencionales (por contraindicacion
o efectos secundarios) asi como en aquellos en los que fracasan las
ultimas lineas de tratamiento resultando aqui la aféresis la Gltima
opcion valida previa a la cirugia.
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Resumen

La patologia de la via biliar puede clasificarse en distintos
tipos dependiendo de su etiologia: idiopatica, congénita, secundaria
y neopldsica. Comprende un gran espectro de enfermedades
hepatobiliares y pancredticas las cuales desarrollan estenosis y
dilatacion de los conductos biliares.

Las técnicas de imagen como la ecografia, la tomografia
computerizada con contraste y la resonancia magnética juegan un
papel crucial en los pacientes en los que se sospecha estenosis de
la via biliar.

Esta contribucién es muy uatil en el diagndstico de
colestasis obstructiva o no obstructiva y en la diferenciacion entre
estenosis benignas y malignas.

Palabras clave: estenosis, biliar, ecografia, resonancia
magnética.
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Abstract

The pathology of the bile duct can be classified into
different types depending on its etiology: idiopathic, congenital,
secondary and neoplastic. It comprises a wide spectrum of
hepatobiliary and pancreatic diseases which make the bile ducts to
narrow or expand.

Imaging techniques such as ultrasound, contrast
computed tomography and MRI play a crucial role in patients with

suspected bile duct strictures.

Their contribution is very useful in the diagnosis of
obstructive or nonobstructive cholestasis and in the differentiation
between benign and malignant strictures.
ultrasound,

Keywords: stricture,

resonance imaging.

biliary, magnetic

Introduccion

La estenosis biliar es un estrechamiento fijo de un
segmento focal de la via biliar que provoca una dilatacién de la
via biliar proximal y parametros clinicos de ictericia obstructiva.
La dilatacién de los conductos biliares puede ser el resultado de
estenosis, masas o combinacion de ambas.
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La etiologia es muy amplia. La estenosis de la via biliar
puede obedecer a causas congénitas, inflamatorias, infecciosas,
autoinmune, neoplasica, isquémica o iatrogénica, cada una con
hallazgos caracteristicos clinicos y en técnicas de imagen que
orientan hacia un adecuado diagndstico diferencial.

A continuacién, expondremos los principales hallazgos

en distintas técnicas de imagen de las estenosis biliares y aquellos
datos diferenciales que orienten hacia una etiologia determinada.

Estudio por imagen. Aspectos técnicos.

1. Técnica ecogrdfica.

El examen de rutina incluye exploraciones en el plano
sagital y transversal. Es muy util realizar una proyeccién subcostal
oblicua con el borde izquierdo del transductor craneal al borde
derecho para evaluar el hilio hepatico ya que esta orientacion en un
plano oblicuo nos mostrard en una sola imagen la longitud de los
conductos hepaticos derecho e izquierdo. En apnea e inspiracion,
girando el transductor 902 con respecto a este plano, se visualiza
una proyeccion del eje largo del conducto hepatico comun y del
colédoco en el hilio hepatico.

2. Técnica TC.

La evaluacién de una obstruccién biliar es el motivo mas
frecuente para realizar una TC de las vias biliares. Se debe evitar
un contraste oral de densidad elevada ya que en duodeno puede
producir estrias y oscurecer los calculos de la via biliar adyacente.

Se realizan cortes finos (1-2,5 mm) mediante tomografia
computerizada multidetector (TCMD) para obtener una resolucion
elevada de la via biliar.

Para visualizar los calculos es util el estudio sin contraste
intravenoso, pero el estudio en fase arterial muestra mejor las
lesiones pancredticas, por lo que frecuentemente utilizamos un
estudio multifasico.

Una fase mas tardia entre 15 y 20 minutos después de la
administracién del contraste intravenoso es Util para ver el realce

tardio caracteristico de los colangiocarcinomas'.

3. Técnica colangioresonancia magnética (colangio-RM).

La colangio-RM es un estudio de resonancia magnética
disefiado para la evaluacion de la patologia de la via biliar.

El fundamento de la colangio-RM es acentuar las
diferencias entre el tiempo de relajacién de la bilis, que es un
liquido estacionario, y el resto de tejidos sélidos que se encuentran
alrededor de la via biliar como el higado o el pancreas. Para ello
se utilizan secuencias muy potenciadas en T2 (tiempo de eco
300-2.000 milisegundos) y secuencias rapidas para minimizar
efectos por el movimiento como la respiracién o el latido.

El protocolo para un estudio de colangio-RM incluye?:
- T1 fase - opuesto de fase.
- T2 axiales FRFSE con supresion de la grasa Fat-Sat.

- T2 axiales y coronales Single-Shot Fast Spin Echo (SSFSE)
a corte fino.

- Colangio-RM (SSFSE) 2D radiales con gran espesor de
corte sobre el eje portal inicial y rotando en sentido antihorario.

- Colangio-RM 3D (FRFSE) coronal-oblicuo alineado con
conducto biliar comun + MIP coronal-oblicuo.

Los hallazgos en colangio-RM que sugieren estenosis
biliares malignas son el engrosamiento parietal, la afectacién de
un segmento largo, asimetria, margen externo indistinguible,
irregularidad de la luz y el aumento del realce en relacién al
parénquima hepatico en fase portal en secuencias con contraste®.

Etiologias y hallazgos
Existen multiples etiologias de estenosis biliar: congénita,
infecciosa, autoinmune, inflamatoria, neoplasica, isquémica e

iatrogénica®.

1. Congénita: enfermedad de Caroli y quistes de colédoco.

1.1. La enfermedad de Caroli es una enfermedad
autosdmica recesiva producida por la mutacién del gen PKHD15.

Se caracteriza por una dilatacién multifocal y sacular de
grandes conductos intrahepaticos . El "signo del punto
central" o "central dot sign" es un hallazgo caracteristico en TC y
RM con contraste i.v.57. Los puntos representan radicales portales
realzados, rodeados por conductos biliares dilatados

Es importante diferenciar enfermedad de Caroli de
sindrome de Caroli. La enfermedad de Caroli se asocia a fibrosis
hepatica, hamartomas biliares, quistes de colédoco, enfermedad
renal poliquistica autosémica recesiva y rifidon con médula en

Colangio-RM. Enfermedad de Caroli focal. Secuencia potenciada en
T2 SSFSE Fat-Sat (izquierda) y secuencia de colangiopancreatografia
(derecha). Multiples dilataciones quisticas de pequefio tamafio de via
biliar intrahepatica en segmentos posteriores de LHD (6 y 7).



Claves para el diagnéstico diferencial de las estenosis biliares: ¢como nos pueden ayudar las técnicas de imagen? E. Moya-Sanchez

Enfermedad de Caroli focal. TC abdominal en fase portal. "Signo del
punto central" (flecha): Los puntos representan radicales portales
realzados, rodeados por conductos biliares dilatados (hipodensos).

esponja, mientras que el sindrome de Caroli consiste en la presencia
de enfermedad de Caroli junto con fibrosis hepatica.

1.2. El quiste de colédoco es una dilatacidon congénita de
conductos biliares intra o extrahepaticos. La mayoria sintomaticos
antes de los diez afios.

La colangio-RM es la prueba de eleccidon para diagnéstico
de quistes y evaluacién de unién pancreatico-biliar?. El tratamiento
de eleccion es la hepaticoyeyunostomia en Y de Roux debido al alto
riesgo de colangiocarcinoma (principalmente tipos | y IV).

Clasificacién de Todani®:

I: Dilatacién fusiforme del colédoco. Quiste de colédoco.
85%).
( )

II: Diverticulo verdadero.

Ill: Coledococele. Dilatacién focal de porcidn distal
colédoco

IVa: Dilatacion fusiforme via biliar intra y extrahepatica.
IVb: Multiples dilataciones de via biliar extrahepatica.

V: Enfermedad de Caroli.

Ecografia abdominal en la que se aprecia disminucién progresiva del
calibre del colédoco hasta una dilatacién focal de unos 7 mm (flecha
naranja) en region papilar, compatible con coledococele (Quiste de
colédoco tipo Il clasificacion Todani).

2. Infecciosa: colangiopatia asociada a SIDA, colangitis piégena
recurrente.

2.1. Colangiopatia asociada a SIDA: Estd relacionada
con infecciones oportunistas: cryptosporidium, citomegalovirus,
microsporidium.

La ecografia es la técnica de eleccién para la valoraciéon
inicial. El hallazgo caracteristico es la dilatacién de los conductos
biliares y engrosamiento parietal*

Ecografia abdominal en la que se observa una dilatacién fusiforme
del colédoco en un paciente con colangiopatia asociada a SIDA.

En colangio-RM destaca la irregularidad de conductos
biliares con estenosis multifocales intra y extrahepaticas, estenosis
ductales extrahepaticas de segmento largo y estenosis ampular

. Se asocia a colecistitis alitidsica. Debido a infeccién por
estos organismos, es frecuente encontrar engrosamiento parietal

vesicular e inflamacidn perivesicular®'©

Colangiopatia-SIDA. Exploracién: colangio-RM. Secuencias axiales
potenciadas en T1, T2 y secuencia de colangiopancreatografia.
Pequefias zonas de estenosis dispersas en radicales intrahepaticos
derechos e izquierdos. En secuencia de colangiopancreatografia
se aprecia dilatacion de via biliar extrahepatica con disminucion
progresiva de calibre y afilamiento distal secundario a estenosis
papilar.



Ecografia abdominal: colecistitis alitidsica en paciente con
colangiopatia-SIDA: engrosamiento parietal vesicular con moderada
hiperemia asociada a la exploracién Doppler color.

2.2. Colangitis pidgena recurrente. Es una patologia mas
frecuente en el sureste asiatico y en un rango de edad entre los 30
y 40 afios.

Se produce la formacién de calculos pigmentados
intraductales, estenosis biliar y brotes recurrentes de colangitis.
Esta relacionada con infeccion por parasitos (Ascaris lumbricoides,
Clonorchis sinensis) y bacterias gram negativas y se asocia a un
aumento de riesgo de colangiocarcinoma.

Al igual que en la colangiopatia SIDA, la ecografia es
la técnica de eleccion para la valoracidn inicial. Los principales
hallazgos en colangio-RM son: calculos pigmentados en conductos
biliares intra o extrahepaticos, multiples estenosis en via biliar
intrahepatica, estenosis focal en un segmento corto de la via biliar
extrahepatica y dilataciones localizadas en conductos biliares
lobares o segmentarios con predileccion por el segmento lateral del
I6bulo hepatico izquierdo (LHI) y el segmento posterior del I6bulo
hepatico derecho (LHD)3*.

3. Autoinmune: Colangiopatia 1gG4, colangitis esclerosante

primaria (CEP).

3.1. Colangiopatia IgG 4: el diagndstico de colangiopatia
IgG 4 es combinado mediante hallazgos clinicos (buena respuesta
a esteroides), pruebas de laboratorio (incremento del nivel sérico
de IgG4) y técnicas de imagen (engrosamiento parietal ductal con
fibrosis e infiltracién de células plasmaticas positivas para IgG4)*"

Colangiopatia-IgG4. Ecografia abdominal. Engrosamiento parietal
circunferencial de via biliar con estenosis en colédoco (flecha).

Se ha establecido una clasificacion colangiopatia 1gG4
segun la distribucidn de la estenosis*:

1: Estenosis aislada de porcidn distal intrapancreatica de
conducto hepdtico comun.

2: Estenosis difusa de conductos biliares intra y
extrahepaticos.

3: Estenosis en hilio en hepatico y conducto hepatico
comun distal.

4: Estenosis aislada en hilio hepatico.

La colangiopatia IgG 4 se asocia a otras entidades como
enfermedad esclerosante, pancreatitis autoinmune, fibrosis
retroperitoneal y enfermedad renal

Pancreatitis autoinmune. Ecografia abdominal (izquierda), pancreas
difusamente hipoecogénico (flecha amarilla), con dilatacion de
radicales biliares intrahepaticos. TC abdominal en fase portal
(derecha). Pancreas difusamente aumentado de tamafo (flecha
amarilla), que provoca una estenosis en porcidn distal del colédoco y
una dilatacidn retrégrada de via biliar extrahepatica e intrahepatica.

Las lesiones renales asociadas a pancreatitis autoinmune
tienen cuatro patrones de presentacién: corticales nodulares
redondeadas o con morfologia en cufia, lesiones corticales
periféricas, lesiones simuladoras de masa y lesiones que afectan
a la pelvis renal. Normalmente son multiples y bilaterales y se
componen de infiltracion linfoplasmocitaria. En TC son hipodensas
en fase precoz con ligero realce en fase tardia''.

3.2. La CEP se caracteriza por una inflamacidon difusa y
fibrosis progresiva de conductos biliares intra y extrahepaticos que
en imagen se traducen en estenosis multifocales y difusas de cortos
segmentos biliares, alternadas con segmentos de calibre normal o
minimamente dilatados en “collar de cuentas”

En estadios avanzados, los conductos periféricos no
pueden visualizarse, dando el aspecto de "drbol podado".
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4. Inflamatoria: coledocolitiasis.

Coledocolitiasis: paso de litiasis desde la vesicula al
interior de los conductos biliares.

En ecografia se muestran como focos ecogénicos con o sin
sombra acustica posterior y dilatacion biliar ductal .la
TC en fase portal tiene alta especificidad y moderada sensibilidad.
En fase portal se puede visualizar el "signo de la diana”, terminacién
abrupta del conducto hepatico comun y anillo periférico de alta
densidad . La colangio-RM tiene alta sensibilidad y se
observan como defectos de replecién con margenes angulares en el

interior de ductos biliares hiperintensos'*

Colangitis esclerosante primaria. Ecografia abdominal: vesicula
colapsada por completo ocupada por litiasis que dejan sombra
posterior. La via biliar intrahepdtica presenta dilatacién irregular
con presencia de estenosis por engrosamiento parietal. Lesiones
de naturaleza quistica que conectan con via biliar y presentan barro
biliar en posicion declive.

Coledocolitiasis. Ecografia (izquierda). Pequefia imagen ecogénica
redondeada, sin sombra acustica posterior. Los calculos pequefios
pueden no dejar sombra. La mayoria de los célculos del colédoco
se localizardn en el conducto distal en la ampolla de Vater. La
evaluacion ecografica debe incluir todo el conducto, haciendo

En los pacientes con cirrosis biliar secundaria causada por hincapié en la regién periampular. RM (imagen derecha). Secuencia
CEP, el higado es dismérfico observandose hipertrofia severa del axial potenciada en T2 SSFSE. Coledocolitiasis. Imagen hipointensa
I6bulo caudado y del segmento medial del LHI, grandes nédulos de en tercio distal del colédoco.

regeneracion y areas periféricas atréficas en forma de cufia.

Se asocia a enfermedad inflamatoria intestinal (colitis
ulcerosa) y al aumento de riesgo de colangiocarcinoma.

El hallazgo de sospecha en colangio-RM es la presencia
de estenosis dominante con alto grado de estrechamiento ductal
y marcada dilatacion de ductos proximales, masas polipoideas
intraductales y la progresidn rapida de estenosis.

Por tanto, los hallazgos por imagen de la CEP y de la
colangiopatia asociada a 1gG4 son similares y realizar el diagndstico
diferencial entre estas dos entidades puede ser dificil.

Clinicamente la CEP afecta a pacientes jovenes
(30-40 aios), la enfermedad suele ser menos sintomatica que la
colangiopatia-lgG 4, con progresion de la enfermedad a lo largo de
un periodo largo (afios), mientras que la colangiopatia I1gG 4 suele
tener una presentacién aguda con duracién corta de los sintomas.
Los sintomas, parametros analiticos y hallazgos por imagen, se
resuelven frecuentemente con tratamiento.

Coledocolitiasis. TC fase portal. Litiasis visualizada como densidad
central rodeada por bilis de menor densidad ("signo de la diana").

Los hallazgos por imagen también son de utilidad para
realizar el diagndstico diferencial. La CEP se manifiesta mediante
estenosis y dilataciones de segmentos cortos: imagen de "cuentas”
o "drbol podado" e imagenes pseudo diverticulares. En la
colangiopatia IgG 4, las estenosis son largas y continuas a menudo
con dilatacidon preestendtica. Es frecuente encontrar estenosis
aislada del colédoco distal".

Coledocolitiasis. RM secuencia colangiopancreatografia. Imagen
hipointensa en tercio distal del colédoco (flecha) que produce una
estenosis distal del mismo y dilatacién de via biliar extrahepatica
previa al calculo.



5. Neoplasica: Cistoadenoma, colangiocarcinoma.

5.1 Cistoadenoma: es una neoplasia quistica infrecuente,
que normalmente afecta a mujeres de mediana edad si bien
puede ocurrir a cualquier edad y ocasionalmente en hombres.
Histolégicamente se asemeja a la neoplasia quistica mucinosa del
pancreas. La mayoria son intrahepaticos (80-85%), pero también
pueden asentar en el conducto hepatico comin o en la vesicula.
Normalmente son lesiones grandes y su densidad depende del
contenido del quiste

Cistoadenoma biliar (confirmado mediante PAAF). Lesion quistica
hepatica, bien delimitada, de pared gruesa. En TC se observa una
lesién focal hipodensa con capsula que presenta discreto realce tras
la administracién del contraste intravenoso.

5.2: Colangiocarcinoma: es la neoplasia biliar primaria
que produce obstruccion biliar con mas frecuencia. La mayoria son
adenocarcinomas y pueden ser formadores de masa, infiltrativos
periductales o intraductales

La principal caracteristica es el realce periférico
moderado, seguido de realce centripeto progresivo. En RM los

tipos periductal infiltrativo e intraductal aparecen como estenosis
Unicas o multiples, engrosamiento ductal focal o difuso con o sin
realce a la exploracién con contraste i.v. y crecimiento polipoideo
intraductal'1%.

Tumor de klatskin. Masa hiliar (flechas) que condiciona amputacion
de conducto cistico y conducto hepatico comun (secuencia
de colangiopancreatografia). Dilatacién universal de via biliar
intrahepdtica hasta confluencia de conductos hepaticos.

6. Isquémica.

Estenosis biliar que aparece posterior a la realizacion de
un trasplante hepatico en los primeros seis meses postcirugia.

En ecografia se observa dilataciéon de ductos biliares,
engrosamiento parietal, material ecogénico en el interior de
conductos dilatados, formacion de "moldes biliares".

En TC y RM se identifican ductos dilatados de forma
irregular, engrosados, de atenuacion e intensidad de sefial variable
debido a debris intraluminal y dreas de infarto parenquimatoso’®.

Distinguimos entre estenosis anastomoticas y estenosis
no anastom@ticas.

Las estenosis anastomdticas son secundarias a la
técnica quirdrgica o a isquemia local o fuga biliar en el periodo
postoperatorio. Se caracterizan por estenosis de segmentos cortos
localizados en la zona de la anastomosis con dilatacién biliar
proximal. Las estenosis no anastomaticas a su vez se dividen en dos
grupos etioldgicos: macroangiopatica o secundaria a trombosis o
y microangiopatica, de
causa inmunoldgica o debida a un tiempo de isquemia prolongado.

estenosis de la arteria hepatica

A diferencia de las estenosis anastomaticas, estas se caracterizan
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por multiples estenosis discontinuas que afectan a conductos
intrahepaticos y segmentos estendticos largos alrededor del hilio
hepatico y del conducto hepatico comun’®.

Colangiopatia isquémica. TC axial con contraste i.v. en fase arterial y
reconstruccion 3D (A y B): trombosis de arteria hepética a unos 2 cm
de su salida desde el tronco celiaco (flechas). Ecografia abdominal y
RM colangiopancreatografia y axial T2 (C, D, E). Dilatacién irregular
de via biliar intrahepatica en ambos l6bulos hepdaticos con estenosis
segmentarias debido a un engrosamiento de pared irregular (flecha
imagen C).

7. Miscelanea: quistes peribiliares, diverticulos periampulares,

sindrome de Mirizzi.

7.1. Quistes peribiliares: obstruccién de glandulas
peribiliares por alteraciones vasculares o inflamacién. Son
asintomaticos y normalmente se trata de un hallazgo incidental.
Es importante no confundirlos con dilatacién biliar. Son pequefios
(menores de 2 mm) y no comunicados con el sistema biliar*.

7.2. Diverticulos periampulares: dilatacion biliar superior
a una imagen redondeada u ovoidea heterogénea (por debris, gas

Sindrome de Mirizzi. Ecografia abdominal. Vesicula distendida
con engrosamiento parietal estriado por edema vy litiasis que deja
sombra acustica posterior enclavada en regién infundibular (Imagen
A), comprime al conducto hepatico comun y produce una dilatacion
de via biliar proximal (Imagen B). Vesicula biliar con abundante
material ecogénico en su interior (moco o pus), litiasis y marcado
engrosamiento parietal (Imagen C).

y liquido) en relacidn con duodeno, que comprime el conducto
hepatico comun'.

7.3. Sindrome de Mirizzi: estenosis y obstruccion de
conducto hepatico comin causada por compresidén extrinseca
de calculo vesicular impactado en la bolsa de Hartmann. Existen
algunos factores predisponentes como un cistico largo o la
insercion baja del conducto cistico en el conducto hepético comun

Conclusiones

Existen numerosas etiologias que condicionan estenosis
o dilatacién de la via biliar, incluyendo patologias tanto benignas
como malignas.

La ecografia es la técnica de imagen de eleccidon para
realizar una primera aproximacién diagnostica mientras que la TC
y la colangio-RM nos aportan mayor resolucién anatémica que
ayudan a lograr una aproximacién diagndstica definitiva en funcion
de cada etiologia.

Es importante para el clinico y para el radidlogo evaluar
estos hallazgos de forma conjunta que permitan la instauracion de
un tratamiento adecuado que mejore el prondstico de los pacientes.
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REVISIONES TEMATICAS

DISTENSION ABDOMINAL:
UN ENFOQUE FISIOPATOLOGICO.

ABDOMINAL BLOATING:

A PHYSIOPATHOLOGICAL APPROACH.

J.J. Puente-Gutiérrez

Resumen

La distensién abdominal (DA) es un sintoma muy
frecuente que afecta al 15-30% de la poblacién general siendo
ademas el sintoma referido con mayor frecuencia por los pacientes
con trastornos funcionales digestivos (60-90%). Se describe como
una sensacién de tensién o hinchazéon del abdomen y puede
acompafiarse o no de unaumento objetivo del perimetro abdominal.
Su fisiopatologia no estd bien establecida, aunque, parece ser
el resultado de una combinacién de mecanismos patogénicos
entre los que se encuentran el incremento del contenido luminal
(gas u otros fluidos), la alteracién del transito y evacuacion
intestinal, la alteracién de los mecanismos de acomodacion de la
pared abdominal a los volimenes intraabdominales (disinergia
abdominofrénica) junto a una hipersensibilidad visceral, ademas
de posibles cambios en la composiciéon de la microbiota y/o un
aumento de la fermentacién bacteriana de alimentos no absorbidos
en el intestino delgado. El hecho de ser una condicién dificilmente
objetivable y medible, con variados y poco conocidos mecanismos
fisiopatoldgicos, junto a la falta de un enfoque terapéutico bien
establecido y efectivo, hace que la DA represente un verdadero
reto tanto para los pacientes como para el médico. En esta revisién
repasamos los conocimientos actuales sobre a fisiopatologia de
la DA, aportamos algunas pautas de actuacion desde el punto
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de vista de su diagndstico, y trataremos de dar una orientacion
sobre las posibilidades terapéuticas, que incluyen cambios en
la dieta, farmacos (procinéticos, espasmoliticos, antibidticos,
probidticos, estimulantes de la secrecion intestinal, antidepresivos)
y biofeedback, en base a dichos conocimientos fisiopatoldgicos y a
las evidencias disponibles en los ensayos clinicos.

Palabras clave: distensién abdominal, gas intestinal,
trastorno funcional intestinal, sindrome de intestino irritable.

Abstract

Bloating is a common symptom that affects 15-30%
of general population and is also the symptom most frequently
referred to by patients with functional digestive disorders (60-90%).
It is described as a feeling of abdominal tension or swelling of the
abdomen and may or may not be accompanied with an objective
increase of the abdominal girth. Its pathophysiology is not well
established, although it appears to be the result of a combination of
pathogenic mechanisms such as increased luminal content (gas or
other fluids), altered bowel transit, altered accommodation of the
abdominal wall to the intra abdominal volumes (Abdomino-phrenic
dyssynergia), visceral hypersensitivity, etc. in addition to possible
changes in the composition of microbiota and / or increased
bacterial fermentation of unabsorbed foods in the small intestine.
The fact that it is a difficult measurable condition, with varied and
little known pathophysiological mechanisms, coupled with the lack
of a well-established and effective therapeutic approach represents
a real challenge for both patients and doctors. We will review
the current knowledge about the pathophysiology of abdominal
distension and provide some recommendations for the diagnosis
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and therapeutic possibilities, including changes in diet, drugs
(prokinetics, antispasmodics, antibiotics, probiotics, stimulants of
fluid secretion, antidepressants) and biofeedback, based on such
pathophysiological knowledge and the evidence available in clinical
trials.

Keywords: bloating, distension, intestinal gas, functional
intestinal disorders, irritable bowel syndrome.

Introduccion

La distensiéon abdominal (DA) es una alteracién clinica
consistente en la sensacién de hinchazén abdominal, acompafiada
o no de un aumento objetivo en el perimetro abdominal. Se trata
de un trastorno muy frecuente en la poblacion general donde
los estudios epidemioldgicos han descrito una prevalencia entre
17-21%", cifra que puede alcanzar el 90% en el grupo de pacientes
con trastornos funcionales digestivos'?, representando ademds
uno de los sintomas mds molestos que refieren estos pacientes?.
Por tanto, la DA supone un motivo de consulta muy frecuente tanto
en Atencién Primaria como en las consultas de Gastroenterologia. A
pesar de su importancia clinica, no se conocen bien los mecanismos
fisiopatoldgicos responsables de la DAy, en consecuencia, tampoco
existe un tratamiento especifico, lo que plantea numerosos retos a
la hora de su abordaje tanto por parte del clinico como por parte
del paciente

Problema clinico muy prevalente pero poco entendido.

Falta de parametros objetivos para monitorizar/medir este sintoma.
Falta de correlacidn entre la sensacion subjetiva y el signo objetivo.
Falta de una explicacién fisiopatoldgica clara.

Escasas evidencias con alta calidad metodoldgica.

Grupo heterogéneo de pacientes.

Efectividad de los tratamientos muy modesta frente a placebo
Impacto relevante en la calidad de vida del paciente.

Paciente sometido a pruebas complementarias innecesarias.
Paciente visitando multitud de profesionales.

Paciente etiquetado como paciente psiquiatrico ("todo es psicoldgico")
Paciente sometido a restricciones dietéticas y en el estilo de vida.

A pesar de todo, el paciente sigue con DA.

En este articulo vamos a revisar los conocimientos
actuales sobre los mecanismos implicados en la fisiopatologia
de la DA, aportamos algunas pautas de actuacién orientadas a
diagnosticar correctamente a estos pacientes y revisaremos las

opciones terapéuticas disponibles conforme a dichos conocimientos
fisiopatoldgicos y a las evidencias disponibles en los ensayos
clinicos.

Definicion

Podemos definir la DA como una sensacién de hinchazdn
o presidn abdominal o sensaciéon de gas atrapado, con o sin
aumento del perimetro abdominal. Esta definicién se complica y
convierte en confusa ya que engloba a dos grupos de pacientes,
mejor diferenciados con la terminologia utilizada en inglés que
en castellano: de un lado, aquellos con sensacién de distension
acompafiada de un incremento del perimetro abdominal objetivo y
medible (lo que representa un signo clinico en la exploracion fisica),
definido en inglés como "distension"y, de otro lado, aquellos sujetos
con sensacién de distensidn sin que se objetive un aumento del
perimetro abdominal, definido en inglés con el término "bloating".
De hecho, en solo la mitad de los pacientes que se quejan de DA se
logra demostrar DA objetiva®*.

A la confusion en la definicion se afiade la confusidn
derivada de su encaje dentro de la clasificacion de los trastornos
funcionales digestivos, dado que la DA no deja de ser un sintoma
inespecifico que puede observarse en pacientes con distintos
trastornos. Asi, los trastornos funcionales intestinales se clasifican
segun los criterios de Roma |V en sindrome de intestinoirritable (Sll),
estrefiimiento funcional, diarrea funcional, distension funcional y
trastorno funcional no especificado®. En ese contexto, los pacientes
con DA estan dispersos entre las distintas categorias, mezclados a
su vez con pacientes sin distension, y sélo aquellos que no retinen
los criterios diagndsticos de estas entidades, se categorizan (por
exclusién) como DA funcional

Se deben cumplir estos dos criterios #:

1. Se produce hinchazén y/o distensién abdominal recurrente, que
predominan sobre posibles sintomas, al menos un dia a la semana,
de promedio.

2. No existen criterios diagnosticos suficientes para SlI, estrefiimiento
funcional, diarrea funcional ni trastorno funcional intestinal no
especificado.

Lista de abreviaturas. DA: distensién abdominal. SII: sindrome de intestino
irritable. ¥ Los sintomas deben haberse iniciado por lo menos 6 meses
antes del diagnéstico y deben estar presentes durante los ultimos 3 meses.
Tomado de Lacy et al.°.

Epidemiologia

Estudios poblacionales estiman una prevalencia de la DA
entre 17-21%. Esta aumenta de forma notable si nos centramos en
aquellos pacientes con enfermedades funcionales digestivas, pues
entre 60-88% de los pacientes con SlI refieren DA como sintoma
predominante, llegando a ser catalogado como el sintoma mas



molesto, por encima del dolor abdominal®™. También es mas
frecuente en mujeres con una ratio de 2:1°. Aunque estd presente
en todos los subtipos de Sll, su prevalencia varia de 80% en Sl con
predominio de estrefiimiento (SII-E) a 40% en Sll con predominio de
diarrea, existiendo en el primer caso correlacion entre el sintomay
la DA objetiva’.

Presentacion clinica

La DA suele fluctuar en su intensidad a lo largo del dia,
empeora conforme este avanza, y luego mejora durante la noche®.
Caracteristicamente también empeora tras la ingesta, habiéndose
descrito que la comida rica en fibra, lacteos o grasas la favorece®"'.
No obstante, en ocasiones no importa lo que se haya comido y
la ingesta de pequefias cantidades de alimento o agua pueden
llegar a desencadenarla. También se ha descrito que la DA puede
empeorar con el estrés y mejorar tras la relajacion. Ademas, los
pacientes suelen referir un empeoramiento durante el periodo
menstrual, si bien no se han visto diferencias entre mujeres pre y
postmenopdusicas, ni entre fases del ciclo menstrual’. Finalmente
recalcar que, dado que es un sintoma presente el contexto de
numerosos trastornos funcionales digestivos, es légico que este
se asocie con otros sintomas acompafiantes definitorios de dicho
trastorno, como estrefiimiento, diarrea, dolor abdominal, etc.

Medicion

La medicién de la DA también representa un reto tanto en
la clinica diaria como en la investigacidn. Asi, en aproximadamente
la mitad de los casos sélo existe sensacion de hinchazén sin
distensidon objetiva, lo cual es dificil de cuantificar, utilizdndose
escalas numéricas subjetivas, variables de unos estudios a otros.
En el caso del aumento objetivo del perimetro abdominal, existe la
dificultad afiadida de ser un fendmeno variable y oscilante a lo largo
del dia en cada individuo.

Para su medicidn, existen diferentes métodos experimentales.
El mas sencillo es la utilizaciéon de una cinta métrica adherida a
un cinturdn, que ha demostrado ser capaz de medir cambios en
el perimetro abdominal tras la infusion de gas en el intestino de
sujetos sanos'3-15,

Otratécnicamas precisa esla pletismografiadeinductancia'®, basada
en la propiedad de los circuitos eléctricos por la cual la resistencia
de una bobina varia segun sus caracteristicas fisicas y longitud. Este
aparato esta formado por una banda de tela elastica con un cable
espiral que, al expandirse, modifica su geometria resultando en un
cambio en el valor de la inductancia. Mediante esta técnica, se han
demostrado variaciones objetivas en el perimetro abdominal a lo
largo del dia, significativamente mayores en pacientes con Sll y DA
que en sujetos sanos, alcanzando incrementos de hasta 12 cm?.

Otros estudios han medido la DA mediante tomografia
computarizada (TC), lo que, ademds, permite cuantificar el gas
intestinal en distintas localizaciones del intestino'’.
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Fisiopatologia

No se conoce un solo mecanismo fisiopatolégico,
pudiendo mas bien estar implicados una combinacién de
mecanismos cuyo peso puede variar de un individuo a otro. Los
mds importantes que se han postulado son'®

Esquema-resumen de la fisiopatologia de la DA (distension
abdominal). Adaptado de lovino et al..

1. Incremento del contenido luminal intestinal (gas,
heces, liquido).

2. Trastorno del vaciamiento abdominal (propulsion y
evacuacién del contenido intestinal).

3. Alteracidn en la percepcion de los estimulos intestinales
(hipersensibilidad visceral, factores psicolégicos, etc.).

4.Alteracion en la adaptacién al volumen intraabdominal
(disinergia abdominofrénica).

5. Otros: alteraciones en la microbiota, sobrecrecimiento
bacteriano, fermentacion excesiva de los alimentos, etc.

Vamos a dedicar a continuacion un breve apartado a
aclarar conceptos sobre fisiologia del gas intestinal, dado que va
a ser muy necesario para poder comprender la fisiopatologia de la
DA.

1. Fisiologia del gas intestinal.

El gas intestinal ha sido el elemento responsable de la
DA mas estudiado y con un papel central en la fisiopatologia de la
DA, por encima de otros elementos del contenido abdominal. Su
volumen y composicién han sido estudiados desde hace muchos
afos, utilizando la técnica de lavado, consistente en la infusion de
argon en el intestino a un ritmo alto (40 ml/min) a la vez que se
recupera el gas rectal’®?°, Asi se ha demostrado que, a pesar de la
gran capacidad del tubo digestivo, el volumen de gas existente en la



luz intestinal es muy pequerio, entre 100-300 ml, y esta compuesto
fundamentalmente por cinco gases: nitrégeno (N,), oxigeno (0),
diéxido de carbono (CO:), hidrégeno (H:) y metano (CHa), ademas
de pequeiias proporciones gases sulfurosos, responsables del mal
olor. La existencia de un volumen de gas intestinal tan pequefio y
relativamente constante contrasta con las grandes cantidades de
gas que diariamente entran y se producen en el intestino, lo que
implica la existencia de un estrecho balance entre su formacién
y su eliminacion . Asi, la entrada o produccién de gas
intestinal viene determinada por?'22:

1) La ingesta, que introduce unos 15 ml de aire por cada
deglucion, calculdndose que diariamente se pueden ingerir varios
litros de gas.

2) Las reacciones quimicas producidas en el intestino
delgado proximal por la neutralizacion del acido gastrico con el
bicarbonato duodenal, dando lugar a la liberacion de gran cantidad
de CO:y agua.

3) La difusion desde el torrente sanguineo. Esta viene
determinada por el gradiente de presion, el coeficiente de difusion
de cada gas y el tiempo de exposicién (velocidad de transito
intestinal). Los tres gases que pueden difundir entre la sangre y el
tubo digestivo son Nz, Oz y CO.. De ellos, tanto O. como CO: tienen
una gran difusibilidad, por lo que difunden rapidamente para
equilibrar sus presiones parciales.

4) La fermentacién bacteriana en el colon de los
polisacaridos ingeridos en la dieta que no han sido absorbidos en
el intestino delgado, dando lugar a la liberacidn de Hz, CHay CO:, en
proporciones variables seglin la composicion de la dieta y la flora
coldnica de cada individuo.

Mecanismos de homeostasis y flujos de entrada y salida del gas
intestinal.

Por su parte, la eliminacion o salida del gas intestinal se
realiza por otros cuatro mecanismos?'%2:

1) Los eructos.

2) La difusion desde el tubo digestivo (los principales
gases asi eliminados son Hz, COz2'y CHa). En el caso del Hz, méas de dos

tercios de su produccion difunden a la sangre y son posteriormente
exhalados, constituyendo el principio basico de los test de aliento.

3) El consumo bacteriano (por ejemplo, bacterias que
consumen gran cantidad de H: y liberan CHa, hasta en el 30% de la
poblacién).

4) La evacuacion a través del ano del exceso de gas no

eliminado por los mecanismos anteriores (principalmente Nz y
gases sulfurosos).

2. Volumen o contenido de gas en la DA.

Distintos estudios han observado la cantidad vy
composicidn del gas en los pacientes con Sll y DA'225 ytilizando
diversas técnicas y han concluido que el contenido de gas es mayor
que en sujetos sanos (entre un 28-54%), si bien las diferencias
en valor absoluto son pequefias y, por tanto, de dudoso valor
fisiopatoldgico, como en el trabajo de Serra et al.?* (199 vs. 287 ml),
que comparo las diferencias de gas endégeno en 20 sujetos sanos
y otros 20 con Sl y DA, mediante el test de lavado. Tampoco se
ha podido encontrar correlacién entre volumen de gas y distension
(objetiva o subjetiva)?®?’. Otros trabajos, como el de Accarino et
al.?® estudiaron estas diferencias justo durante los episodios de
distensién, momento en que también se detecté un aumento
significativo de la cantidad de gas en las imdagenes obtenidas
mediante TC, si bien, al igual que en los estudios anteriores
realizados en condiciones basales, este era relativamente pequefio.
Incluso otro estudio en pacientes con SIl y DA encontré que,
aunque el perimetro abdominal aumentaba durante el dia, no
se detectaban cambios significativos en la cantidad de gas intra-
abdominal’®.

Por tanto, aunque los pacientes con DA suelen tener la
sensacién de que la causa de las molestias es un exceso de gas
intestinal, diferentes estudios no han sido capaces de demostrar
que estos pacientes tengan un incremento en el volumen de gas
intestinal que justifique por si solo la DA, orientando como principal
problema fisiopatolégico mas bien un trastorno en el manejo del
gas, es decir, una alteracion en el transito y/o distribucion y/o
tolerancia a una cantidad de gas que puede ser normal o, como
mucho, discretamente aumentada'”.

3. Alteracidn en el transito y evacuacion del gas en la DA.

El transito y la tolerancia al gas se han evaluado
experimentalmente mediante un test consistente en la infusion
de una mezcla de gases (con iguales proporciones que en sangre
venosa para evitar la difusién) a ritmo constante en el yeyuno
proximal, mientras se cuantifica la evacuacién de gas mediante
una canula rectal; paralelamente la DA se mide mediante una
puntuacion de percepcion y/o mediante métodos objetivos (cinta
métrica, pletismografia, etc.)?® En un estudio en
46 sujetos sanos, se comprobd que la mayoria (92%) eran capaces
de propulsar y evacuar todo el gas que se les infundia a lo largo
de tres horas independientemente de la velocidad de infusion



(desde 1 hasta 30 ml/min) sin retener gas ni desarrollar sintomas™®.
Se deduce, por tanto, que nuestro intestino tiene un mecanismo
regulador muy eficaz, capaz de eliminar cualquier exceso de gas de
manera que un eventual aumento en el volumen de gas intestinal
no tendria por qué conducir necesariamente a DA. Sin embargo,
se ha demostrado que los pacientes con trastornos funcionales
intestinales presentan una alteraciéon del transito de gas que
favorece su retencidn y se asocia con los sintomas abdominales. En
un estudio mediante infusién de gas en el yeyuno, 18 de 20 pacientes
con Sl presentaban una evacuacién de gas significativamente mas
lenta, reteniendo mayor cantidad de gas, en contraste con sélo 4
de 20 sujetos sanos?. Ademas, la infusiéon de gas reprodujo los
sintomas habituales de estos pacientes, a la vez que desarrollaron
DA objetiva, demostrandose ademas una correlacién entre el
volumen de gas retenido y el incremento del volumen abdominal.
Estos hallazgos han sido corroborados en estudios posteriores, que
obtuvieron resultados similares30-32,

Test experimental para valorar el transito, evacuacidn, retencion del
gas y su efecto sobre la DA (distension abdominal). Adaptado de
Harder et al.®.

El mecanismo por el cual estos pacientes presentan
retencion de gas intestinal no queda bien aclarado.
Experimentalmente, dos mecanismos pueden ser responsables
de la retencién de gas®®: a) una alteracion en la propulsion y b) un
aumento de la resistencia al flujo.

Asi, se sabe que la distensién del intestino en sujetos
sanos produce una respuesta refleja de aceleracién del transito
que previene la acumulacién de gas, en cambio, los pacientes
con DA presentan una respuesta refleja andmala que no logra
prevenir la retencién de gas®. A su vez, estos cambios pueden
modularse por la presencia de distintos agentes con efecto sobre
la motilidad intestinal. Asi, la infusién simultanea de lipidos (que
inducen enlentecimiento de la motilidad) en el duodeno durante
el test de infusion de gas, provoca aun mayor retencidn de gas y
mas sintomas'3® y, al revés, la estimulaciéon farmacoldgica con
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neostigmina durante el test de infusidon provoca un aumento del
aclaramiento del gas intestinal, una mejoria de los sintomas y
de la DA objetiva®®%¢, De manera paralela, otros estudios que
han evaluado la velocidad del transito orocecal y colénico han
encontrado que, en pacientes con SII-E que presentaban DA, estos
eran significativamente mas lentos que en aquellos sin DAy, a su
vez, aquellos con transito mas lento tenian mas DAY. Ademas, estas
alteraciones pueden tener mayor o menor relevancia en funcién del
area intestinal afecta. Asi, aunque se ha visto mediante TC que la
distribucién de gas es similar en sujetos sanos y sujetos con DA, se
ha podido comprobar que la infusién yeyunal de gas induce mayor
retencion que la ileal o la coldnica, lo que sugiere un papel mas
relevante del intestino delgado frente al colon como responsable
de la DA3"35,

Por otra parte, también puede estar implicada una mayor
resistencia al flujo intestinal®. Se ha visto que la retencidon de
heces en el recto puede causar retraso en la motilidad intestinal
a la vez que se ha implicado la disfuncién anorrectal como un
factor contribuyente en el desarrollo de DA. Asi, en un estudio en
88 pacientes con Sll se vié que quienes presentaban DA tenian un
mayor tiempo de expulsion del balén rectal y mayores presiones del
esfinter anal, incluso proponiendo el tiempo de expulsién del balén
prolongado como predictor de DA%,

4. Hipersensibilidad visceral en la DA.

Los pacientes contrastornosfuncionalesgastrointestinales
muestran de forma caracteristica una percepcion anormal de
los estimulos viscerales de manera que estimulos que pasan
desapercibidos para los sujetos sanos, como pueden ser la retencion
de pequeiias cantidades gas o el transito anémalo de este, son
percibidos como sintomas'®. Las causas de esta hipersensibilidad
visceral no estan claras si bien parecen estar implicados factores
genéticos, neuroendocrinos, fendmenos de aumento de la
permeabilidad intestinal, alteraciones en la modulacién del sistema
nervioso simpatico, alteraciones en el procesamiento de las sefiales
por el sistema nervioso central, hiperatencién-hipervigilancia,
etc.®,

Varios estudios han puesto de manifiesto este fenémeno
en los pacientes con Sl y DA?5283¢_por ejemplo, un estudio comparé
la respuesta a la infusién de gas en 15 sujetos sanos, 15 sujetos con
Slly 15 pacientes con dismotilidad grave, encontrando que, a pesar
de que los pacientes con dismotilidad grave retenian mds gas que
aquellos con SlI, eran estos Ultimos los que presentaban una mayor
sensacion de distension®®.

Paralelamente, también se ha podido comprobar que la percepcién
de los sintomas era mayor si la retencidén de gas era secundaria a
un aumento de la resistencia al flujo (modelo obstructivo) que en
el caso de una propulsion alterada®®. Asimismo, se ha visto que la
tolerancia a la retencion de gas depende del segmento intestinal
donde este esté principalmente acumulado; por ejemplo, en un
modelo de retencidn por obstruccidn del flujo en 40 sujetos sanos,
la infusién de gas yeyunal dio lugar a mas sintomas que la infusion
rectal, a pesar de producir la misma DA*'.



5. Disinergia abdominofrénica.

Hemos visto cémo, mediante estudios de imagen, el
discreto aumento en el contenido abdominal observado durante
los episodios de DA no parecia justificar el aumento del perimetro
abdominal observado en estos pacientes'”?328, Asi, Accarino et al.®
en un estudio en 56 pacientes con Sll y DA a los que realizaban
analisis morfovolumétrico mediante TC, vieron que, durante los
episodios de DA, el gas intraluminal apenas se incrementd (32+12
ml) en tanto si se apreciaba un aumento objetivo del diametro
anteroposterior abdominal (14+2 mm), comparado con la situacion
basal, antes del episodio de DA.

Esto podria explicarse por una alteracién en los
mecanismos de acomodacion de la pared abdominal, gracias a la
cual la pared abdominal se adapta a las variaciones fisiologicas
del volumen intraabdominal (la ingesta, el llenado/vaciamiento
vesical, la defecacién, etc.) mediante cambios en la contraccién
de los musculos de la pared anterior del abdomen y el diafragma,
evitando que se pueda producir una distensién del abdomen?.
En un estudio en 12 pacientes con DA y 12 sujetos sanos, se
evalué6 mediante electromiografia la actividad de los musculos
abdominales recto superior, recto inferior, oblicuo externo vy
oblicuo interno mientras se infundia gas durante un periodo de una
hora. Se observé que la sobrecarga de gas produjo un aumento de
la actividad muscular en sujetos sanos mientras que los pacientes
con DA mostraban una falta de respuesta contractil de los musculos
rectos y oblicuo externo a la vez que se relajaba el musculo oblicuo
interno*?2, Complementariamente, otros estudios mediante TC
han objetivado que los pacientes con SIl y DA presentaban un
descenso significativo del diafragma asociado a la protrusion de la
pared anterior abdominal durante los episodios de distension?®. En
otro estudio posterior del mismo grupo investigador, utilizando el
mismo modelo de infusién de gas y registro electromiografico, se
comprobd que, durante los episodios de distension, se producia
una relajacién diafragmatica en sujetos sanos (lo que daba lugar
a un ascenso del diafragma, como adaptacion al exceso de gas)
mientras que los pacientes con Sl y DA respondian al exceso de gas
con una contraccién del diafragma que, al descender, desplazaba
el contenido abdominal y favorecia la DA junto con la relajacion
de la pared anterior abdominal®. Estos hallazgos se reprodujeron
ademas en otros estudios que utilizaron test de provocacion con
comida®.

Por lo tanto, los pacientes con DA presentaron una
respuesta anormal de acomodacién de la musculatura de la
pared abdominal (en respuesta a pequefios cambios en el
volumen intraabdominal), con contraccion del diafragma y
relajacion del mdsculo oblicuo interno, denominada disinergia
abdominofrénica®3233,

6. Fermentacion bacteriana en la DA.

La fuente principalmente estudiada de produccién de
gas en los trastornos funcionales es la fermentacion bacteriana.
Generalmente se trata de Hz, CO: (y CHs en el 30% de la poblacidn,
portadora de flora metanogénica). La produccion de gas en la
fermentaciéon bacteriana depende fundamentalmente de la

cantidad de residuos fermentables de la dieta no absorbidos en el
intestino delgado que llegan al colon y de la composicién de la flora
coldnica?'?243, Asi, una dieta rica en fibra o hidratos de carbono
no absorbibles como el sorbitol o los fructanos incrementa la
produccién de gas y puede contribuir al desarrollo de sintomas de
DA.

7. Papel de la microbiota en la DA.

El cuerpo humano esta habitado por una comunidad de
microorganismos vivos denominados microbiota. Se estima que
estd compuesta por unas 1.014 células, diez veces mas que el total
de las células humanas, la mayoria en el colon, predominando
Firmicutes, Bacteroidetes y Actinobacteria®4.

Cada vez existen mas evidencias que apoyan el papel
de la microbiota en la patogenia del Sll, a través de diferentes
mecanismos (inflamacién mucosa de bajo grado, aumento de la
permeabilidad mucosa, activacion de vias sensoriales nociceptivas,
disregulacion del sistema nervioso entérico, interaccion con el
sistema nervioso central, etc.)*>. Ademds, como se ha comentado,
una importante fuente de gas intestinal es el producido en el colon
por la fermentacion de los sustratos de la dieta no absorbidos en
el intestino delgado, y esto depende también de la composicion
y actividad metabdlica de la microbiota en cada individuo*®. Asi,
resultados de estudios cuantitativos mediante cultivos y PCR
del RNA bacteriano, han demostrado cambios en la microbiota
de los pacientes con Sll, con un aumento relativo de Firmicutes
(principalmente Clostridium y Ruminococcaceae) y reduccion de
Bacteroidetes, Lactobacilli y Bifidobacteria***748, Los metabolitos
resultantes de la fermentacion bacteriana también pueden
contribuir al desarrollo de sintomas de Sll. Tana et al.*’ encontraron,
en un estudio comparativo en 26 pacientes con Sl y 26 sujetos
sanos, ademas de un cambio en la composicion de la flora
coldnica, niveles significativamente mas altos de acidos orgénicos
acético y propiodnico en los pacientes con Sll, encontrando ademas
correlacién entre la intensidad de los sintomas y los niveles de estos
metabolitos. Finalmente, parece existir una interaccién entre la
dieta y la composicién de la microbiota, ya que se ha demostrado
que la introduccion de una dieta flatulenta, ademas de incrementar
la produccién de gas y los sintomas abdominales, induce una
inestabilidad en la composicién de la microbiota en sujetos con
Sll, con cambios en los principales fila y reduccién de la diversidad
microbiana, mientras en sujetos sanos esta se mantiene estable®.

8. Sobrecrecimiento bacteriano en la DA.

El sobrecrecimiento bacteriano del intestino delgado
(SBID) consiste en la presencia de un excesivo nimero de bacterias
en el intestino delgado, lo que da lugar a sintomas como diarrea,
dolor y DA, como consecuencia de una excesiva fermentacion
bacteriana®. La prueba estandar oro para su diagnéstico es el
recuento bacteriano en cultivo de aspirado yeyunal (patolégico
si >105 UFC/ml) si bien sus limitaciones a la hora de obtener,
conservar y procesar la muestra, asi como su caracter invasivo,
han limitado considerablemente su uso. Como alternativa, los test



del aliento (administrando glucosa o lactulosa), que permiten de
forma no invasiva detectar el H. y CHa excretados producto de la
fermentacién bacteriana, son actualmente la prueba mas utilizada
(se considera patoldgico un aumento >20 ppm en los 60-90 minutos
tras la administracién del sustrato)®’.

En este sentido, la DA en el Sll podria ser el resultado de
un SBID%C. En un estudio en 111 pacientes con SlI utilizando test del
aliento con lactulosa se encontré que un 84% tenian el test positivo
(vs 20% controles) a la vez que existia una mejoria significativa de
los sintomas (dolor, distension y diarrea) tratando a los pacientes
con neomicina durante siete dias (35% vs. 11%), siendo la respuesta
aun mas evidente en el subgrupo de pacientes que normalizaban
el test del aliento tras el tratamiento®. Posteriormente, varios
estudios controlados aleatorizados (ECA) con rifaximina han puesto
de manifiesto una mejoria sintomatica significativa, en la misma
linea del estudio anterior®®%*. Sin embargo, estos resultados se
han cuestionado ampliamente'844 por la baja fiabilidad del test del
aliento con lactulosa, que puede reflejar mas un transito rapido
al ciego mas que un verdadero SBID%, por el bajo efecto placebo
comparado con otros estudios y porque estos resultados no se han
podido reproducir mediante cultivo de aspirado yeyunal®.

No obstante, parece existir cierto acuerdo entre expertos
de que, al menos en una proporcién de pacientes con Sl y DA,
existe una excesiva fermentacion bacteriana que puede contribuir
a estos sintomas y que, en algunos casos, la existencia de un SBID
podria jugar algun papel.

9. Los alimentos en la DA.

Existe cada vez mas evidencia cientifica, cada vez mas
sélida, que apoya el papel de la dieta en el desarrollo de DA. Asi,
una dieta rica en fibra o hidratos de carbono no absorbibles (o
poco absorbibles) incrementa la produccion de gas en el intestino
mediante un aumento de la fermentacién® a la vez que se activan
mecano y quimiorreceptores por el incremento de volumen
intestinal derivado de su efecto osmotico)®*¢%. Paralelamente
también pueden existir otros mecanismos de produccion de
sintomas como la activacion del sistema inmune, que induciria
inflamacién minima de la mucosa intestinal®.

Casos especiales son las intolerancias a lactosa y fructosa,
muy prevalentes entre los pacientes con Sl y DA (51% lactosa, 60%
fructosa y 33% ambos)®, pero también en la poblacién general.
Asi, las evidencias de que la intolerancia a la lactosa pueda jugar un
papel en los sintomas de los pacientes con Sll y DA son pobres pues
ademads de no existir una mayor prevalencia en esta poblacion,
no se ha encontrado asociacion entre el consumo de lactosa y los
sintomas abdominales'®%8, Sin embargo, si hay algunos datos a
favor de que la restriccién de estos azlcares pueda mejorar los
sintomas, sobre todo en el caso de la fructosa-sorbitol®®8':62 \Wilder
et al.% investigaron la prevalencia de intolerancia/malabsorcién de
fructosa y lactosa mediante test del hidrégeno y su asociacién con
sintomas gastrointestinales en 1.372 pacientes con Sll, encontrando
tasas de malabsorcion a lactosa, fructosa y mixta de 45%, 32% y
16% respectivamente, ademas de la existencia de intolerancia sin
malabsorcidn hasta en un 20% mas de pacientes. También pusieron

Distensién abdominal: un enfoque fisiopatolégico. J.J. Puente-Gutiérrez

de manifiesto una mejoria de sintomas tras restriccion dietética en
el 50-80% de los intolerantes (independientemente de la existencia
o no de malabsorcidn), lo que plantea la existencia de otros factores
posiblemente implicados como la microbiota, la hipersensibilidad o
el efecto gatillo.

Un papel importante desempefian los denominados
FODMAP (Fermentable Oligosaccharides, Disaccharides,
Monosaccharides And Polyols)®”, un conjunto de carbohidratos
cuya dificil absorcion en el intestino delgado da lugar, de forma
fisioldgica, a su fermentacion por las bacterias coldnicas liberando
grandes cantidades de gas y otros productos, como acidos grasos
de cadena corta, ademas de inducir la liberacién de agua en la luz
intestinal por un efecto osmético, pudiendo producir sintomas
en sujetos con Sll, entre ellos DA%"6%85, Ong et al.(64) vieron en
un estudio aleatorizado cruzado mediante test del aliento en 30
sujetos (15 sanos y 15 con SlI) que el consumo de una dieta rica
en FODMAP se asociaba a un aumento en la produccion intestinal
de H, si bien esta fue significativamente menor en sujetos sanos
quienes, a diferencia de los pacientes con Sll, no reportaron
sintomas a pesar del gas producido. El concepto de FODMAP es
relativamente nuevo pues implica considerar como un solo grupo,
con efectos sumatorios® 8, distintos grupos de carbohidratos
que anteriormente eran considerados de forma separada e
independiente. Son:

a) Lactosa, disacarido formado por glucosa y galactosa
que requiere para su absorcién la hidrdlisis por la lactasa intestinal,
cuya presencia en el enterocito, genéticamente regulada, se va
reduciendo progresivamente tras la lactancia, de manera que mas
del 70% de los adultos tienen hipolactasia.

b) Fructosa, monosacarido que, en presencia de glucosa,
es absorbido eficientemente mediante el cotransportador glucosa-
fructosa GLUT-2 en una proporcién 1:1. Sin embargo, el exceso de
fructosa (fructosa libre de glucosa), tiene una absorcion limitada, a
través de un transportador de baja capacidad (GLUT-5) y por el que,
ademas, compite el sorbitol.

¢) Fructanos y galactanos, oligosacaridos (polimeros de
fructosa y de galactosa, respectivamente) para los que el intestino
humano carece de enzimas y que, por tanto, no se absorben.

d) Polioles, alcoholes derivados del azucar (sorbitol,
manitol, maltitol, xilitol, isomaltosa) que se absorben en porcentaje
muy variable de unos individuos a otros mediante difusién pasiva
(se estima que al menos el 70% no son absorbidos en el intestino
delgado).

En la practica, son alimentos con alto contenido en
FODMAP®’ cereales como el trigo, el centeno y la cebada, frutas
como la manzana, la pera, la sandia, el melocotdn, las cerezas, las
moras, las nectarinas o el mango, verduras y hortalizas como la
cebolla, el ajo, las alcachofas, los esparragos, las coles de Bruselas,
el brécoli, la coliflor o los champifiones, legumbres como guisantes,
alubias, lentejas, garbanzos o soja asi como los lacteos, la miel y
edulcorantes artificiales como el sorbitol

Es importante resefiar de nuevo que los FODMAP o no se
absorben o se absorben parcialmente, por lo que su presencia en el



intestino delgado distal y colon proximal es fisioldgica, dando lugar
a la produccién de gas y otros productos en todos los individuos,
por lo que, por si solos, no son los responsables de los sintomas de
los pacientes con Sll y DA.

10. Resumen de la fisiopatologia de la DA.

De todo lo expuesto, podemos concluir que la
fisiopatologia de la DA responde a la interaccién de diversos
factores, cada uno de ellos con un peso distinto en funcién de
variaciones individuales. Asi, pequefios acimulos de gas (u otros
componentes del contenido intestinal) provenientes, por ejemplo,
de la fermentacién bacteriana, pueden originar en sujetos con una
alteracion del aclaramiento intestinal una distension segmentaria
del tubo digestivo relativamente leve (que no llega a producir un
aumento sustancial del volumen intraabdominal) pero suficiente
para inducir respuestas reflejas viscerosomdticas andémalas
(disinergia abdominofrénica) y sintomas, particularmente en
individuos con hipersensibilidad visceral® 183366,

Estudio del paciente con DA

No existen guias de consenso validadas para el
diagnéstico del paciente con DA, por lo que es esencial seguir con
sentido comun nuestros conocimientos sobre el diagndstico del
SIl. El primer paso es siempre descartar una enfermedad organica,
pues no debemos perder de vista que la DA puede ser un signo/

FRUCTOSA

Pera, manzana, sandia,

LACTOSA

sintoma de cualquier otra enfermedad. Por supuesto, deberemos
asegurarnos de si la DA es el sintoma principal o es parte de un
cuadro clinico con otros sintomas guia que permitan una orientacion
diagndstica adecuada (diarrea, estrefiimiento, hematoquecia,
etc.)%. Es esencial la elaboracién de una historia clinica cuidadosa
y exploracion fisica completa, siempre orientadas a la deteccién de
signos o sintomas de alarma (anemia, pérdida de peso involuntaria,
hematoquecia, adenopatias, masa abdominal, etc.) o bien la
existencia de antecedentes familiares de enfermedad celiaca o
cancer colorrectal. Ademas, la entrevista clinica debe recabar
aspectos clave como el tiempo de evolucién de los sintomas, la
relacion de estos con la dieta (por ejemplo, lacteos, fructosa, fibra,
azlcares no absorbibles, etc.), con el habito intestinal, si hay o no
ritmo circadiano tipico, la presencia de otros sintomas sugestivos
de patologia funcional, etc. Ademds, es recomendable un estudio
basico de laboratorio que incluya hemograma, serologia celiaca,
perfil férrico y hormonas tiroideas, e incluso una radiografia simple
de abdomen para cuantificar el gas visible intraabdominal. Caso de
existir alguna alteracion analitica o alguin signo/sintoma de alarma
seria entonces necesario realizar alguna prueba complementaria
(gastroscopia con toma de biopsias duodenales, colonoscopia,
ecografia, etc.) para excluir patologia organica?'%. A partir de aqui,
quedaria establecido el diagnéstico de trastorno funcional intestinal
y utilizamos los criterios clinicos para tratar de clasificar al paciente
dentro de una categoria concreta conforme a la clasificacion Roma
IV (Sll, estrefiimiento funcional, diarrea funcional, distensién
funcional, etc.)>%7.

También deberiamos prestar atencion a la presencia de
factores patogénicos claramente reconocibles que puedan influir
claramente en la aparicion de DA y que sean potencialmente

OLIGOSACARIDOS

POLIOLES
(FRUCTANOS Y GALACTANOS)

Manzana, albaricoque,
. i nectarina, pera, coco,
Caqui, sandia, frutos secos i L
. melocotdn, sandia, ciruela,
(nueces, avellanas, pistachos). . .
chirimoya, caqui, cereza,

mora.

Alcachofas, esparragos,
remolacha, col, brécoli, repollo,  Califlor, aguacate, calabaza,
hinojo, puerro, guisantes, champifiones.

cebolla, chalota, ajo.

Leche, yogur, helado,

queso fresco, natillas.

Frutas .
mango, meldn, uva, cereza.
Verduras Esparrago, alcachofas.
Lacteos
Cereales
Legumbres

Edulcorantes Miel, jarabe de maiz.

Trigo, cebada, centeno.

Garbanzos, lentejas, judias,
alubias, guisantes, soja.

Sorbitol, manitol,
isomaltosa, maltitol, xilitol.

Lista de abreviaturas. FODMAP: Fermentable Oligosaccharides, Disaccharides, Monosaccharides and Polyols. Adaptado de Khan et al.".



tratables, tales como enlentecimiento del vaciamiento gastrico,
estrefiimiento, disinergia del suelo pélvico, etc. asi como posibles
intolerancias alimentarias tales como malabsorcién de lactosa y/o
fructosa-sorbitol mediante test del aliento.

Tratamiento

No existen guias especificas ni algoritmos basados en la
evidencia para tratar a estos pacientes. Hay que tener en cuenta
que, aunque las evidencias disponibles, son muy numerosas, estas
son por lo general extrapolaciones de resultados de estudios en
pacientes con Sll en los que la mejoria de la DA no era un objetivo
primario. A ello hay que afiadir limitaciones derivadas de la
heterogeneidad de los estudios, con distintos grupos, definiciones,
objetivos, mediciones de resultados, etc. que condicionan su
interpretacion.

En cualquier caso, si tratamos de enfocar el tratamiento
de estos pacientes con arreglo a los conocimientos fisiopatoldgicos
de la DA, queda claro que este debe comprender multitud de
aspectos, cada uno con un peso variable en cada individuo. Ello nos
lleva a un enfoque terapéutico individualizado y orientado a reducir
la produccion de gas y/o acelerar el transito intestinal y/o mejorar
la tolerancia-acomodacién 66,

1. Medidas dietéticas y estilo de vida.

Se considera una opcién de primera linea®. Se sabe que
los pacientes con Sll que toman una dieta flatulenta tienen mayor
produccién y retencion de gas, mas sintomas y mas DA objetiva
que aquellos que toman una dieta poco flatulenta™434%68 por lo
que una dieta pobre en fibra y sustratos fermentables puede ser
beneficiosa para estos pacientes. En este sentido, Azpiroz et al.*®
compararon el efecto de una dieta no flatulenta frente a una dieta
estandar mediterrdnea en 30 sujetos con DA, y observaron que la
dieta no flatulenta ocasionaba menor numero de evacuaciones de
gas (un 54% frente a 28% el grupo control), menor DA (medida por
TC, 48% vs. 22%) y menos sintomas. Se trata de que los pacientes
limiten el consumo de legumbres (garbanzos, lentejas, alubias, etc.),
verduras y hortalizas (como la coliflor o el brdcoli) asi como cereales
integrales, evitando también bebidas gaseosas y edulcorantes
artificiales. Posteriormente se recomienda evaluar el efecto de esta
modificacién dietética, al menos una semana después de haberse
instaurado, pudiendo, una vez obtenida la mejoria sintomatica,
reintroducir algunos alimentos progresiva y ordenadamente para
identificar aquellos que desencadenen sintomas y asi decidir
si merece la pena mantener la dieta®®. Todo ello choca con la
recomendacién clasica de seguir una dieta rica en fibra dirigida a
los pacientes con SlI quienes, por lo general, suelen consumirla en
grandes cantidades en un intento de mejorar sus sintomas.

En esta linea se encuentra la Dieta Saludable del National
Institute for Health and Care Excellence (NICE)®®7, disefiada para
reducir los sintomas del Sll y que incluye restricciones dietéticas
limitando el consumo de fibra y alimentos flatulentos, ademas
de otras recomendaciones saludables . Esta dieta ha
mostrado tasas de mejoria sintomdtica entre 41-46% tras cuatro
semanas en ECA recientes que la comparaban con la dieta baja en
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Simple explicacion (entendimiento, consuelo).

Mejorar estrefiimiento
- Evitar laxantes fermentables y exceso de fibra vegetal.
- Usar procinéticos y/o estimulantes de la secrecién de fluidos.

- Biofeedback (en caso de disinergia del suelo pélvico).

Modificaciones dietéticas y en el estilo de vida

- Restriccidn de lactosa/fructosa-sorbitol (conforme a tests del aliento o
experiencia del paciente.

- Dieta poco flatulégena / recomendaciones saludables del NICE.
- Dieta baja en FODMAP.

- Evitar el sedentarismo.

Antibidticos (rifaximina).

Probidticos (Lactobacilli, Bifidobacteria, etc).

Atenuacion de la percepcion visceral
- Distraccién - Autocontrol de la hipervigilancia (técnicas conductuales).
- Espasmoliticos (otilonio bromuro, hioscina, aceite de pipermin, etc).

- Antinociceptivos viscerales (antidepresivos, etc).

Farmacos favorecedores del transito y la evacuacién (prucaloprida, etc).

Farmacos estimulantes de la secrecion de fluidos (linaclotida,
lubiprostona).

Biofeedback abdominotoracico.

Otros: simeticona, carbdn activo, ansioliticos, etc.

Lista de abreviaturas. DA, distension abdominal; NICE, National Institute
for Health and Care Excellence; FODMAP, Fermentable Oligosaccharides,
Disaccharides, Monosaccharides And Polyols

FODMAP, de la que hablaremos mas adelante, mostrando incluso
en uno de ellos ser igual de efectiva” "2,

Ademas, es recomendable evitar el sedentarismo, ya
que, al igual que ocurre con el estrefiimiento, hay evidencias de
que la actividad fisica suave mejora el transito y la evacuacién de
gas, reduciendo la DA, Villoria et al.”%, en un estudio en sujetos
con Sll y DA a los que sometieron a infusidn de gas y lipidos en el
yeyuno en reposo y mientras pedaleaban en una bicicleta estatica,
observaron que, durante el ejercicio, los pacientes retuvieron una
cantidad significativamente menor de gas a la vez que disminuia la
DA.

2. Dieta baja en FODMAP.

Ultimamente ha ido apareciendo numerosa evidencia
cientifica de calidad que apoya el papel de la dieta baja en FODMAP
en el tratamiento de los sintomas del Sll, habiéndose demostrado



Limitar el consumo de alimentos como:

a) Verduras tales como col, coliflor, coles de Bruselas, alcachofas, brécoli,
puerros, cebolla, ajo, guisantes, pimientos y esparragos.

b) Legumbres como garbanzos, lentejas, habas, judias blancas, frijoles,
alubias, altramuces, soja.

c) Cereales integrales.

d) Alimentos grasos (leche entera, carne y pescados grasos, etc).

Comer sin prisas, sentado, en ambiente tranquilo.
Masticar despacio y bien.

Evitar comidas copiosas.

Fraccionar la dieta en 5-6 comidas al dia.

Mantener horarios regulares.

Cenar al menos 2 horas antes de acostarse.

Elegir cocciones poco grasas (horno, plancha, hervido).
Tomar fruta, pero no mas de 3 piezas al dia.

Ajustar la cantidad de fibra ingerida a unos 30 g diarios.
Restringir el consumo de café.

Evitar alimentos procesados (bolleria, embutidos, snacks, etc).
Evitar los edulcorantes artificiales (como el sorbitol).
No beber alcohol.

Beber 2 litros de agua diariamente.

Lista de abreviaturas. NICE, National Institute for Health and Care
Excellence. Sll, sindrome de intestino irritable.

una reduccidn de sintomas globales, especialmente la distension, el
dolor abdominal y la diarrea, siendo el sintoma que menos mejora
el estrefiimiento®7°, Asi, existen numerosos ECA (aunque sélo tres
midieron la DA, como objetivo secundario) analizando la eficacia
de la dieta baja en FODMAP en pacientes con Sll. Todos ellos, a
pesar de diferir entre si notablemente en su disefio y metodologia,
han mostrado una mejoria significativa en la puntuacién de los
sintomas, con una tasa de respuesta entre 50-86%°%*71727577 Halmos
et al.’®, en un ECA cruzado a lo largo de 21 dias en 38 sujetos con
SIl mostraron una reduccion en la produccion de Hz y una mejoria
en los sintomas abdominales y de la DA, frente a una dieta estandar
igualada en proporcién de nutrientes salvo en la cantidad de
FODMAP. Estos hallazgos se reprodujeron cuando, tras un periodo
de lavado de otros 21 dias, los sujetos fueron asignados a la otra
dieta. Todos estos estudios se recogieron en dos metaanalisis que
confirmaron la efectividad de la dieta baja en FODMAP%"78, con
un NNT=2%, obteniéndose, cuando se desglosaban los sintomas,
una mejoria significativa en el caso de la DA (OR=1,7) y el dolor
abdominal (OR=1,8)8.

Una vez instaurada, se recomienda mantener la dieta unas
6-8 semanas, transcurridas las cuales se debe valorar la respuesta
clinica. Si hay mejoria sintomdtica evidente, se puede valorar
reintroducir poco a poco algunos de los alimentos eliminados, por
grupos y de forma no sumatoria, para evitar el efecto aditivo, con el
fin de identificar aquellos que producen sintomas en cada paciente
y reconocer el dintel de tolerancia individual para cada grupo®, si
bien hay que tener en cuenta que se trata de un planteamiento
empirico sobre el cual no existen evidencias. Logicamente todo este
proceso requiere de una gran motivacion por parte del paciente,
ademas de la ayuda de un dietista experto y el seguimiento de un
médico.

Los aspectos mas controvertidos de esta dieta estan en
relacion con la falta de evidencias acerca de su eficacia a medio y
largo plazo (masalld de 6-8 semanas)y laseguridad de unarestriccion
alimentaria tan extensa®°. Preocupan especialmente la posibilidad
de déficits nutricionales, la alteracién de la composicién de la
microbiota (reduccién de bifidobacterias) observada en estudios
a corto plazo e incluso la posibilidad de un eventual aumento del
riesgo cardiovascular o de cancer colorrectal por la reduccién en la
ingesta de fibray una menor produccién de butirato’. También se ha
criticado que otras intervenciones dietéticas han mostrado eficacia
similar; asi, un estudio multicéntrico sueco’ en 75 pacientes con Sl
que fueron asignados a dieta baja en FODMAP o recomendaciones
tradicionales para Sll encontré que ambas estrategias redujeron los
sintomas de Sl tras cuatro semanas, sin diferencias entre ambos
grupos (50% vs. 46%).

De todo ello se puede concluir que la dieta pobre en
FODMAP es una opcion terapéutica en el tratamiento del Sl vy,
por extension, en la DA. No obstante, dadas sus limitaciones de
cara a su instauracién en la practica clinica habitual, asi como
los interrogantes sobre su eficacia y seguridad a largo plazo, esta
debe recomendarse con cautela, teniendo en cuenta que puede
ser incluso mas practico la exclusion dirigida de lactosa/fructosa-
sorbitol junto a las recomendaciones dietéticas NICE.

3. Correccidn del estreiiimiento.

Es importante corregir el estrefiimiento en estos
pacientes, con medidas que no incrementen la produccién
de gas, evitando el exceso de fibra y los laxantes osmoticos
fermentables (como la lactulosa y el lactitol) ya que incrementan
la produccién de gas intestinal, siendo preferibles farmacos como
el macrogol. También se puede recurrir a farmacos procinéticos
como prucaloprida y farmacos estimuladores de la secrecion
intestinal de fluidos como linaclotida, que seran revisados mas
adelante®. Complementariamente, en caso de defecto expulsivo,
el biofeedback anorrectal puede ser muy Gtil®.

4. Biofeedback abdominotoracico.

Los pacientes con DA tienen una respuesta refleja
anormal de acomodacién de la musculatura de la pared abdominal,
con contraccidon paraddjica del diafragma y relajacién del musculo



oblicuo interno denominada disinergia abdomino-frénica®.
Este concepto abre la posibilidad de que la DA pueda mejorar
mediante biofeedback, una técnica de entrenamiento que permite
un control visual de la actividad muscular abdominotordcica
mediante electromiografia por parte del paciente. Asi, en cada
sesion, el paciente es instruido para reducir la actividad de
musculos intercostales y diafragma a la vez que incrementa la de
abdominales anteriores. Se ha planteado, de manera analoga al
biofeedback anorrectal, realizar al menos tres sesiones a lo largo de
1-2 semanas®'.

Barba et al.8', en un grupo de 45 pacientes con Sll y DA,
a los que sometid a sesiones de biofeedback a lo largo de diez dias
observé que este redujo la actividad diafragmatica un 18%, activé
los musculos oblicuos internos un 52% vy redujo la circunferencia
abdominal 25 mm (p<0,009) comparado con la situacion basal, antes
de iniciar el tratamiento. Estos hallazgos han sido corroborados por
el mismo grupo en un ECA frente a placebo en 48 pacientes con
SI182 en el que los pacientes tratados con biofeedback consiguieron
incrementar la actividad muscular de la pared abdominal (101%
vs. 4%, p<0,001) a la vez que se redujo la puntuacién de DA
(56% vs. 13%, p<0,001). Ademas, los pacientes placebo fueron
posteriormente reasignados a biofeedback obteniendo a su vez
cambios clinicos y electromiograficos significativos.

Por tanto, el biofeedback puede ser un abordaje
terapéutico adecuado en pacientes con DA, quedando por ver
cémo se puede extender su utilizacién e implementar en la practica
clinica habitual.

5. Tratamiento farmacoldgico.

Debemos tener en cuenta que los distintos estudios
disponibles se centran en el tratamiento de pacientes con Sl y
diversos sintomas (no solo DA), siendo esta, en su mayoria, una
variable secundaria, con las limitaciones que esto conlleva. A modo
de resumen podemos afirmar que las evidencias mas sdlidas se
han encontrado con lubiprostona, linaclotida, rifaximina y algunos
probidticos (Bifidobacterium).

5.1. Rifaximina.

Ya ha sido analizada la posible existencia de un SBID en
los pacientes con SII%°, por lo que la utilizaciéon de antibidticos no
absorbibles como la rifaximina, un derivado de la rifampicina con
muy buen perfil de seguridad, podria ser de utilidad. En un estudio
en 111 pacientes con Sll utilizando test del aliento con lactulosa
Pimentel et al.52 encontraron que hasta un 84% de los pacientes
con Sll tenian el test positivo (frente a un 20% en controles) a la vez
que mejoraban significativamente los sintomas (dolor, distension
y diarrea) tratando con neomicina durante una semana (35% vs.
11%), siendo la respuesta alin mas evidente en el subgrupo de
pacientes que normalizaban el test. En esta linea, existen tres ECA
frente a placebo, que obtuvieron una mejoria sintomdtica con
rifaximina, en especial, la DA. En el primero de ellos 87 pacientes
fueron aleatorizados a recibir rifaximina 1.200 mg/dia durante
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diez dias frente a placebo y se puso de manifiesto una mejoria
sintomatica significativa (36% vs. 21%) que se mantenia a lo largo
de 10 semanas de seguimiento, a expensas de una mejoria en el
sintoma DA (frente a dolor, diarrea y estrefiimiento)®. El segundo
de ellos, con disefio muy similar, en 122 pacientes, encontré mejoria
significativa en el grupo tratado (41% vs. 23%) que, ademas, se
correlacionaba con la respuesta medida mediante test del aliento
con lactulosa®. El tercero, incluia 1.258 pacientes tratados con
1.650 mg/dia de rifaximina durante 14 dias seguidos 10 semanas,
encontrando una tasa de respuesta sintomatica global de 41%
(vs. 31% placebo; p<0,001) y, en el caso de la DA, de 39% (vs. 29%
placebo; p<0,001), persistiendo estas diferencias a lo largo de todo
el periodo de observacién®*. Sin embargo, todos estos resultados
han sido muy cuestionados por la falta de validacion vy fiabilidad
del test del aliento con lactulosa, que podria reflejar mas bien un
transito rapido al ciego y no un SBID, ademas de por las estrechas
diferencias en la tasa de respuesta frente a placebo (sélo 10%), la
cual parece a su vez excesivamente baja en comparacion con otros
estudios en SII'844558 A todo esto, se afiade la preocupacién
sobre algunos potenciales efectos relacionados con su uso a largo
plazo, no aclarados en la actualidad, como la posible aparicidn de
resistencias bacterianas y el potencial efecto favorecedor de la
colonizacién e infeccion por Clostridium difficile*.

En cualquier caso, un curso corto puede tener utilidad
en algunos pacientes con Sll, teniendo en cuenta que, al menos
una proporcion de pacientes con Sll y DA tiene una excesiva
fermentacion bacteriana que puede contribuir a estos sintomas.

5.2. Probidticos.

Los probidticos se definen comoaquellos microorganismos
vivos que confieren un beneficio para la salud al huésped cuando
se administran en una dosis adecuada®. Aunque su mecanismo
de accién no es bien conocido, los probidticos parecen tener un
potencial efecto sobre la estabilidad de la microbiota intestinal,
cuya cantidad y composicion parece estar alterada en los pacientes
con SII“+48, Ademds, parecen tener efectos especificos de especie
(diferentes sintomas responden a diferentes probidticos) de
manera que el dolor y la distensiéon parecen responder mejor a
Bifidobacterium infantis 35624, Bifidobacterium lactis DN-173 010,
Lactobacillus casei shirota y Lactobacillus rhamnosus GG¥.

Existen numerosos los estudios acerca de la eficacia de
los probidticos en el tratamiento de los sintomas de los pacientes
con SlI, algunos de los cuales tienen incluso como objetivo primario
la DA% Asi, un ECA de 2005 en 45 pacientes mostré que la
combinacién VSL# 3 redujo un 25% las puntuaciones de DA en el
grupo tratado (no asi otros sintomas de SI)®. Agrawal et al.?, en
otro ECA en 34 pacientes con Sl tratados con Bifidobacterium lactis
DN-173 010 encontraron cambios significativos frente al grupo
tratado con placebo, tales como una reduccion en la DA objetiva
un 39%, una aceleracion del tiempo de transito orocecal y colénico,
y una mejoria de la sensacion de DA. Finalmente, otro ECA con
Lactobacillus acidophilus y Bifidobacterium lactis en 70 pacientes
tratados durante ocho semanas obtuvo también una mejoria
significativa en la DA frente a placebo®. Estos y otros estudios
fueron recopilados en varios metaanalisis®"® destacando el de



Ford et al.%?, que incluy6 35 ECA sobre un total de 3.452 pacientes
con Sl (17 estudios y 1.446 pacientes analizaron la variable DA),
observando que los probidticos tuvieron efecto beneficioso tanto
en la puntuacion global de sintomas (NNT=7) como en la puntuacion
de la DA. A partir de aqui, no queda claro, dada la heterogeneidad
de los mismos y la variedad de combinaciones utilizadas en muchos
de ellos, qué especie puede ser mas beneficiosa en el tratamiento
de la DA, si bien parece existir tendencia a favor en el caso de
Bifidobacterium.

En cualquier caso, se puede considerar que los probidticos
pueden ayudar a reducir la DA al menos en algunos pacientes con
SIl, con un nivel moderado de evidencia, y, por tanto, pueden
intentarse en el tratamiento de la DA por un periodo de al menos
un mes.

5.3. Farmacos reductores del gas intestinal.

Son el grupo mas ampliamente usado, formado por la
simeticonay el carbén activado. Se piensa que alteran la elasticidad
de las burbujas de gas y facilitan asi su evacuacién. Sinembargo, los
datos sobre su eficacia son escasos y limitados®.

5.4. Farmacos favorecedores del transito y la evacuacidn.

Basicamente, son los farmacos procinéticos, que acttan
por diversos mecanismos estimulando la motilidad intestinal. Asi,
se ha visto experimentalmente que, en pacientes con retencion
de gas inducida mediante infusion yeyunal, la estimulacién de la
motilidad mediante neostigmina a dosis bajas (0,5 mg i.v.) redujo
de forma significativa la retencidn de gas, los sintomas abdominales
y la DA comparado con placebo?, Los mas estudiados han sido
los agonistas 5-HT4 cisaprida y tegaserod. Mientras en el caso de
cisaprida los resultados sobre su efecto en la DA han sido poco
consistentes, tegaserod si ha mostrado ser eficaz en el tratamiento
de los sintomas de Sll y, en particular, la DA%, Sin embargo, ambos
fueron retirados del mercado por su potencial de efectos adversos
cardiovasculares graves, quedando Unicamente disponibles otros
farmacos como cinitaprida o levosulpiride, cuyas evidencias avalan
suusomas bien en el tratamiento de la dispepsia funcional-sindrome
de distrés postprandial®®%, En los ultimos afios ha aparecido la
prucaloprida, otro agonista 5-HT4 con potente actividad procinética
que ha demostrado su eficacia en el tratamiento del estrefiimiento
funcional con un buen perfil de seguridad®®®” y que también puede
mejorar algunos sintomas como la DA. Asi, Tack et al.%, en un
ECA en 936 mujeres con estrefiimiento funcional tratadas con 2
mg diarios de prucaloprida durante 12 semanas obtuvieron una
mejoria sintomatica global y, secundariamente, en la puntuacién
de los sintomas DA y dolor, frente a placebo.

5.5. Farmacos favorecedores de la tolerancia intestinal.

Los espasmoliticos reducen el tono y la contractilidad
del musculo liso intestinal, pudiendo tener un efecto beneficioso

en el tratamiento de la DA porque incrementan la compliance
del intestino mejorando la tolerancia al gas intestinal. De hecho,
experimentalmente se ha visto que la reduccién de la actividad
motora intestinal en sujetos sanos mediante la administracion de
glucagdn intravenoso aumenta la tolerancia a la retencién de gas
inducida mediante infusion yeyunal, siendo la percepcién de los
sintomas mucho menor*.

Entre estos farmacos se encuentran la escopolamina,
hioscina, mebeverina, pinaverio, trimebutina y bromuro de
otilonio. Numerosos estudios y varios metaanalisis analizan su
eficacia, aunque con una gran heterogeneidad tanto en el disefio
y como en los resultados. En un metaandlisis que recogia 23 ECA'y
un total de 1.888 pacientes con Sl (de los cuales sélo seis con 887
pacientes tenian como objetivo secundario el efecto sobre la DA) se
puso de manifiesto la eficacia de los espasmoliticos en su conjunto
(como grupo) en el tratamiento tanto de los sintomas globales de
Sll (56% vs. 38%, OR=2,13) como de la DA (44% vs. 35%; OR=1,46),
frente a placebo®. Otros metaanalisis han puesto igualmente de
manifiesto la eficacia de los espasmoliticos en el SIl (NNT=5) siendo
los mas eficaces hioscina y bromuro de otilonio, si bien no se
analizé separadamente la DA'?. En el caso del aceite de pipermin,
un aceite natural con propiedades relajantes de la musculatura lisa
intestinal, este Ultimo metaanalisis (NNT=2,5) y otros también han
mostrado su eficacia, aunque no especificamente en DA™,

5.6. Estimulantes de la secrecion de fluidos.

Son farmacos que inducen un aumento de la secrecién de
agua y cloro hacia la luz intestinal con la consiguiente estimulacion
del transito intestinal. Destacan lubiprostona y linaclotida.

La lubiprostona es un derivado prostaglandinico que
estimula la secrecion de agua y cloro hacia la luz intestinal a través
de la activacion de los canales del cloro CIC-2 de la membrana del
enterocito. Su eficacia en el tratamiento del SII-E se ha puesto de
manifiesto en varios estudios con un buen perfil de seguridad'®,
habiendo mostrado ademds efectos beneficiosos en el tratamiento
de la DA. Asi, en un reciente ECA en 405 pacientes con SlI-E tratados
con lubiprostona durante 12 semanas se obtuvo una mejoria
significativa en la DA (reduccion >30% en las puntuaciones de DA)
frente a placebo (32% vs. 19%; p<0,001)'%. En la actualidad, el
farmaco (aprobado por las agencias del medicamento americana y
europea) no estd comercializado en Espafia.

La linaclotida, por su parte, es una agonista de la guanilato
ciclasa C que, ademas de estimular la secrecion intestinal de agua
y cloro, disminuye la sensibilidad visceral, y que si esta disponible
en nuestro pais. Existen evidencias sélidas acerca de su eficacia
en el tratamiento del SII-E, consiguiendo mejorar la frecuencia y
consistencia de las deposiciones, ademas de mejorar los sintomas
abdominales, incluyendo la DA%, Mas concretamente, su eficacia
en el tratamiento de la DA se analizé en un reciente ECA en 483
pacientes con SI-E que presentaban DA moderada-severa,
encontrando respuesta sintomatica en el 41% de los pacientes
tratados (frente a 29% en el grupo placebo; p<0,01) al final de las
12 semanas de tratamiento'®.



5.7. Antidepresivos.

Finalmente, los farmacos antidepresivos como la
amitriptilina, la fluoxetina o el citalopram se han mostrado eficaces
para el tratamiento de los sintomas de los pacientes con Sl por su
efecto antinociceptivo y modulador de la motilidad intestinal. Sin
embargo, la informacién disponible sobre los efectos sobre la DA es
escasa y contradictoria®.

Conclusiones

Los pacientes con DA presentan una alteracién en
los mecanismos de produccién, transito y evacuaciéon del
contenido intestinal. A ello se afiaden otros fendmenos como la
hipersensibilidad visceral y la disinergia abdominofrénica, que
favorecen que pequefios incrementos en el volumen intraabdominal
sean suficientes para producir sintomas, con o sin DA objetiva. El
enfoque diagndstico de estos pacientes se centra en descartar la
existencia de patologia orgdnica, mediante una historia clinica y
exploracidn fisica completas, ademas de la realizacidn de un estudio
analitico basico. La DA puede tratarse con medidas dietéticas como
la reduccion en la ingesta de carbohidratos facilmente fermentables
(recomendaciones NICE, dieta baja en FODMAP, reduccién en la
cantidad total de fibra ingerida, etc.). Farmacos como la rifaximina
pueden tener utilidad en algunos pacientes (especialmente aquellos
con excesiva fermentacion bacteriana), al igual que los probidticos;
otros farmacos también pueden ser Utiles, como procinéticos,
espasmoliticos y estimulantes de la secrecion como linaclotida.
Finalmente, técnicas como el biofeedback abdominotoracico han
mostrado resultados prometedores.
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Resumen

El sindrome de intestino irritable (SIl) se define por la
presencia de dolor abdominal recurrente asociado a cambios en
el ritmo intestinal (diarrea, estrefiimiento o ambos) acompafado
o no de una sensacién de distensién abdominal, sin que exista una
alteracion morfoldgica, metabdlica o infecciosa que lo justifique.
Los nuevos criterios de Roma IV recién establecidos definen con
mas precision algunos aspectos y establecen la interrelacién con
otras entidades del ambito funcional. Repasamos en esta revision
la epidemiologia, la fisiopatologia, los subtipos, el impacto en
la calidad de vida y en recursos que precisan estos pacientes. Se
establece un algoritmo diagndstico pivotando en la presencia o
ausencia de sintomas de alarma. Revisamos todas las herramientas
terapéuticas basadas en el manejo segun el sintoma predominante
basandonos en la evidencia disponible. De forma adicional se
repasan los criterios diagndsticos del dolor abdominal funcional y
la estrategia para establecer esta entidad.

Palabras clave: sindrome de intestino irritable, dolor
abdominal funcional.
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Abstract

Irritable bowel syndrome (IBS) is defined as the presence
of recurrent abdominal pain associated with changes in the
intestinal rhythm (diarrhea, constipation or both) accompanied
or not by a sensation of abdominal distension, without a
morphological, metabolic or infectious disease that justifies it. The
newly established Rome IV criteria define certain aspects in a more
precise way and establish the interrelation with other functional
entities. In this article we review the epidemiology, pathophysiology,
subtypes and impact on the quality of life and resources needed
by these patients. A diagnostic algorithm is established pivoting
on the presence or absence of alarm symptoms. We reviewed
all therapeutic tools based on management in relation to the
predominant symptom based on available evidence. In addition,
the diagnostic criteria for functional abdominal pain and the
strategy to diagnose this disease are reviewed.

Keywords: irritable bowel syndrome, functional
abdominal pain.

Sindrome de intestino irritable

El sindrome de intestino irritable (SIl) es un cuadro
crénico caracterizado por dolor abdominal recurrente asociado a
cambios en el ritmo intestinal (diarrea, estrefiimiento o ambos)
acompafado o no de una sensacién de distensién abdominal, sin
que exista una alteracién morfoldgica, metabdlica o infecciosa que
lo justifique’. Durante las Gltimas décadas para el diagndstico de Sl



se han desarrollado unos criterios clinicos, iniciados con los criterios
de Manning en 1978 y continuados con los sucesivos criterios de
Roma. Recientemente se han publicado los Criterios de Roma 1V?
que establecen como requisitos la presencia de dolor abdominal
recurrente (durante al menos los Ultimos tres meses y que hayan
empezado al menos seis meses antes), al menos un dia a la semana
que se asocia a dos o mas de las siguientes caracteristicas: a) se
asocia a la defecacidn b) estd relacionado con un cambio en la
frecuencia de las deposiciones y c) esta relacionado con un cambio
en la consistencia de las heces.

Existen cuatro subtipos de Sl definidos en funcién
del habito predominante en los momentos de la alteracion de
la defecacién. Para ello es de gran utilidad la escala Bristol de
clasificacién de las deposiciones Yy que nos permite
distinguir: SIl con estrefiimiento (SII-E) con deposiciones tipo
Bristol 1 y 2 en el mayor porcentaje de tiempo o bien Sl con
diarrea (SII-D) si el predominio son deposiciones tipo Bristol 6 0 7.
Si se alternan deposiciones de ambos tipo estariamos ante un Sl
de tipo mixto (SlI-M) o de SlI de tipo indeterminado (SllI-I) cuando
el patron de las deposiciones es intermedio y no puede clasificarse
como diarrea ni estrefiimiento’2.

Escala Bristol de tipo de deposiciones.

Epidemiologia

El Sl es una patologia con una elevada prevalencia, asi en
Europa oscila entre un 2% y 22% de la poblacién. En la poblacién
espafiola datos recientes establecen la prevalencia en el 8,3%°. Del
total de las consultas recibidas en gastroenterologia hasta un 35%
se relacionan con trastornos funcionales digestivos intestinales.
Junto al impacto econdmico directo e indirecto, el Sl implica un
importante impacto en la calidad de vida de los pacientes que lo
presentan. La calidad de vida relacionada con la salud (CVRS) de
los pacientes con Sll estd notablemente alterada, como reflejan
varias revisiones al respecto*5. A su vez, los costes asociados al Sl
son importantes. Baste citar que sélo en Estados Unidos consultan
anualmente por este problema 3,5 millones de personas, lo que
supone un gasto anual de 20.000 millones de ddlares®. Datos
obtenidos en Europa, y especificamente en Espafia, también
demuestran el incremento de los costes directos e indirectos en los
pacientes con SII-E7.

Fisiopatologia

La fisiopatologia del Sll es compleja y multifactorial
incluyendo predisposicion genética, hipersensibilidad visceral,
disregulacion del sistema nervioso, anomalias de la motilidad
gastrointestinal, de la funcidn secretora, permeabilidad, activacién
inmunitaria y la composicidon de la microbiota intestinal. También
existen evidencias de una disregulacidn del eje cerebro-intestinal,
efectos de género y sexo y factores psicosociales como la historia
de abusos sexuales como determinantes claves en el desarrollo
del SIi8. La hipersensibilidad visceral es probablemente el factor
patolégico mas importante en el desarrollo del Sll y se asocia a
sintomas de dolor y malestar que vemos en los pacientes con SlI.
Los pacientes presentan comunmente un umbral mas bajo de
respuesta a estimulos dirigidos a las terminales sensitivas viscerales.
Este descenso del umbral de respuesta se traduciria en principio
en el desencadenamiento de fenédmenos de motilidad con mayor
frecuencia que en los individuos sanos®.

Por otro lado, se ha involucrado a la interaccién entre
los factores dietéticos (carbohidratos, lipidos y proteinas) con
la microbiota. Como consecuencia se origina un aumento en la
produccién de gas y por alteraciones en la permeabilidad intestinal
se facilita el paso de macromoléculas que conlleva la activacion
de la degranulacidon de los mastocitos y la activacién del sistema
inmune. Este hecho es la base para que los mecanoreceptores y
la via sensitiva se active en probablemente sujetos condicionados
genéticamente. A esto se le suma que se puede afectar directamente
la barrera intestinal y favorecer el paso de esas macromoléculas
como son inmunoglobulinas, interleucinas, etc'.

Aunque quedan muchos factores por establecer
entenderiamos la fisiopatologia del SIl como un sumatorio en
donde a sujetos condicionados de forma genética se le sumarian
factores ambientales (historia de abusos, gastroenteritis aguda,
otros factores) que conllevarian un anormal procesamiento de
las sefiales a nivel del SNC, que junto a hipersensibilidad visceral,
disfunciéon autondmica, aumento en la permeabilidad intestinal,
alteraciones en la microbiota y serotonina generarian que la
interaccion con los alimentos y factores psicoldgicos como el stress
condicionarian sintomas que conducirian a los pacientes a nuestras
consultas™.

Dolor abdominal funcional

El dolor abdominal funcional se caracteriza por la
presencia de dolor abdominal de larga evolucién, sin aparente
relacion con la ingesta o con la defecacién y con una intensidad
suficiente como para interferir en la vida diaria del paciente, y que
no se debe a enfermedades organicas, metabdlicas ni infecciosas'.

Al igual que ocurre en el S, el grupo de trabajo de Roma
ha establecido los siguientes criterios para su diagndstico (deben
cumplirse en los Ultimos tres meses iniciandose al menos seis
meses antes del diagndstico):

- Dolor abdominal continuo o muy frecuente.
- Sin relacion o sélo ocasional con procesos fisioldgicos.
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- Debe provocar alguna pérdida de la actividad diaria del
paciente.

- El dolor no debe ser fingido.

- No presenta otros sintomas que le permitan cumplir
criterios de trastorno funcional.

La prevalencia del dolor abdominal es inferior a la del SlI,
oscilando entre un 0,5% y un 2% en funcidn del estudio. Es mas
prevalente en mujeres con un ratio respecto a varones de 3:2 y
suele aparecer en la cuarta década de la vida.

En relacion con su fisiopatologia hay que considerar
que en los pacientes con dolor abdominal funcional existe
una percepcion anémala de la funcién intestinal en relaciéon a
diversos estimulos como pueden ser la ingesta, las deposiciones,
la menstruacion etc, pero puede existir dolor aun en ausencia de
estimulo intestinal que provoque la sintomatologia, es decir, una
auténtica percepcién andmala de la funcién intestinal normal. El
principal mecanismo seria una alteracién central en los sistemas
de modulaciéon enddgena del dolor mediante una inhibicion o
incluso una amplificacién de la regulacién normal de los estimulos
sensitivos aferentes.

El abordaje diagndstico debe estar guiado por una
adecuada historia clinica y exploracidn fisica. No existen algoritmos
especificos para el estudio del dolor abdominal crénico, por lo que
la realizacidn de exploraciones complementarias debe decidirse de
forma individualizada.

Es fundamental descartar la presencia de sintomas y
signos de alarma. En la historia clinica es importante discernir si
el dolor se asocia a ingesta, defecacion o menstruacién, en cuyo
caso habria que considerar una afeccidn organica u otros trastornos
funcionales.

Los pacientes condolorabdominal cronicosuelen expresar
la presencia de dolor de forma verbal y no verbal, demandan la
realizacion de multiples exploraciones complementarias, esperan
la desaparicion completa de sus sintomas con el tratamiento y
rechazan la implicacion de factores psicosociales en su patologia.

Se debe distinguir del dolor crénico de la pared abdominal
mediante la prueba de Carnett, que consiste en pedir al paciente en
decubito supino que flexione el tronco mientras el médico se opone
a éste movimiento presionando sobre la frente del paciente, si el
dolor abdominal aumenta sugerira que es somatico y se localiza en
la pared abdominal. Otros signos habituales durante la exploracion
son el signo de los ojos cerrados (los pacientes cierran los ojos
mientras el médico efectta la palpacion abdominal) y el signo del
estetoscopio (durante la palpacidon abdominal con el estetoscopio
la respuesta al dolor es menor).

Otro de los aspectos que requiere el diagndstico del
sindrome de dolor abdominal funcional es que el dolor no sea
simulado. A veces este aspecto es dificil de asegurar y hay que tener
pruebas claras de esa simulacién, porque el hecho de plantearla
puede romper la relacion médico-paciente que en este tipo de
enfermos es fundamental desde el punto de vista de manejo
terapéutico.

Diagnéstico de SII

En gran parte de las ocasiones, una anamnesis detallada
y una exploracion fisica adecuada podrian ser suficientes
para descartar enfermedad orgédnica y realizar un diagndstico
empirico de SlI. En ausencia de sintomas de alarma, la realizacion
de exploraciones complementarias depende del nivel de
incertidumbre que tanto médico como paciente estén dispuestos
a aceptar. El diagnéstico debe fundamentarse en los sintomas
caracteristicos que se han sistematizado en los criterios de Roma
IV, aunque ello no exime de realizar las exploraciones pertinentes
para establecer el diagndstico diferencial con algunas patologias
organicas que pueden manifestarse de forma similar. Otro aspecto
que debemos considerar es la realidad del solapamiento del Sll con
otros trastornos funcionales intestinales (como el estrefiimiento
funcional o la diarrea funcional), con otros trastornos funcionales
digestivos no intestinales (como la dispepsia funcional o la pirosis
funcional) o extradigestivos (como la fibromialgia o la cistitis
intersticial) puesto que es muy frecuente que coexistan en el mismo
paciente®'4,

Los sintomas de alarma son los siguientes:

- Antecedentes familiares de neoplasia digestiva.

- Inicio de los sintomas a edad superior a 50 afios.
- Cambios notables recientes en la sintomatologia.
- Presencia de sangre en heces.

- Anemia.

- Pérdida de peso no explicable.

- Presencia de sintomas nocturnos.

- Exploracidn fisica anormal.

Ante un paciente con sospecha clinica de SII-E, sin
criterios de alarma y una analitica sanguinea con hemograma y
bioquimica basica normales, se puede establecer el diagndstico
de SII-E. En este mismo caso pero con predominio de diarrea o
sintomas mixtos, ademas es conveniente ampliar el estudio con
proteina C reactiva, calprotectina fecal y serologia de enfermedad
celiaca. Si se sospecha un origen infeccioso de la diarrea, solicitar
parasitos y coprocultivo

Algoritmo proceso diagndstico del sindrome de intestino irritable.



Estrategia de manejo del Sl y del dolor abdominal funcional

Para el manejo de estas dos entidades SIl y dolor
abdominal funcional debemos pilotar en tres puntos claves como
son establecer unos consejos generales, unas recomendaciones
dietéticas y un abordaje con terapia farmacoldgica.

Consejos generales: para el manejo del paciente con Sll o
dolor abdominal funcional es primordial establecer una adecuada
relacion médico-paciente, conseguir su confianza. Los aspectos
mas importantes son explicarle, siempre empleando términos que
comprenda, la naturaleza de sus sintomas y el curso benigno de su
patologia y la existencia de deficiencias en el conocimiento de la
etiologia y tratamiento. No se deben minusvalorar los sintomas del
paciente, ya que éstos son reales.

Recomendaciones dietéticas: la dieta es uno de los
mayores problemas que plantean los pacientes con Sl y dolor
abdominal funcional. Intervenir sobre la dieta puede resultar util
cuando el origen de los sintomas se relaciona con malabsorcion de
hidrocarbonados o con una sensibilidad al gluten no celiaca, si bien,
en la mayoria de los pacientes las percepciones se correlacionan
poco con las malabsorciones verdaderas. Con el objetivo de no
incurrir en deficiencias nutricionales, no es recomendable aconsejar
al paciente excesivas restricciones en la dieta, y tan sélo evitar
aquellos alimentos que le desencadenen sintomas. La dieta basada
en recomendaciones dietéticas saludables del National Institute for
Health And Care Excellence (NICE), en Reino Unido es la que mas
evidencia cientifica’®.

Por otra parte, una extension de la hipotesis de la
intolerancia a distintos hidratos de carbono en el Sl ha llevado
a plantear una dieta exenta de oligosacaridos, disacaridos,
monosacaridos y polioles fermentables (FODMAP). Hay datos
controvertidos de tal forma que en un estudio aleatorizado, 41
pacientes con Sl recibieron dieta bajaen FODMAP o su dieta regular.
El 68% de los pacientes que recibieron dieta baja en FODMAP refirié
control adecuado de los sintomas con respecto al 23% que continué
con su dieta habitual (p=0,005). La consistencia de las heces no se
modificé en ambos grupos'®. No obstante, en un estudio reciente,
la dieta baja en FODMAP no fue superior al consejo dietético clasico
en el SII"7. La Asociacion Britdnica de Dietistas acaba de proponer
un algoritmo de dieta escalonada con restricciones basicas en un
primer escaldn y si se produce escasa respuesta o sin esta plantear
una dieta restrictiva en FODMAP durante sélo unas semanas
evaluando su eficacia. Si hay mejoria de sintomas se plantearia
una fase de reintroduccién progresiva. La reintroduccion se hara
por grupos de alimentos con alto contenido de lactosa, fructosa y
polioles, fructanos y oligosacaridos, Esta estrategia tiene el objetivo
de identificar qué alimentos y hasta qué cantidad de los mismos
puede tolerar cada paciente pero en ausencia de respuesta se
deberia mantener una dieta no restrictiva'®.

Tratamiento farmacolégico

Los tratamientos empleados para el Sl y dolor abdominal
son multiples, pero su eficacia es limitada. En la practica, el
tratamiento debe orientarse en funciéon de la sintomatologia

predominante. Algunos farmacos pueden ejercer su accién sobre
varios sintomas. Asi en paciente con predominio de estrefiimiento
disponemos de fibra, laxantes osmoticos y linaclotida. Para el
caso en el que el sintoma predominante sea diarrea disponemos
de colestiramina, loperamida y rifaximina. Como analgésicos para
controlar cuando el sintoma predominante sea dolor se empleard
espasmoliticos, linaclotida y antidepresivos. En caso de predominio
de distension abdominal puede ser util linaclotida y rifaximina. Los
probidticos pueden mejorar los sintomas tanto de pacientes con
predominio de distension como dolor abdominal o diarrea.

Manejo del estrefiimiento

En pacientes con predominio de estrefiimiento, el
primer escaldn terapéutico se basa clasicamente en utilizar fibra
soluble (psyllium). Se desaconseja utilizar fibra insoluble puesto
que no mejora los sintomas vinculados al estrefiimiento. Se
recomienda utilizar dosis de 25-30 gr/dia de fibra soluble y se
aconseja un aumento gradual para evitar la distension abdominal
estableciéndose su duracién en seis semanas para evaluar su
eficacia y en el caso de no resultar eficaz evaluar otras alternativas.
Sin embargo, aunque esta medida puede mejorar la frecuencia
defecatoria y la consistencia de las heces, puede empeorar otros
sintomas como el dolor y la distensidon abdominal. Por otra parte,
en casos de estrefiimiento grave con importante enlentecimiento
del TTC, la dieta con alto contenido en fibra no es eficaz y puede
empeorar el dolor y la distensién.

Los laxantes osmaéticos contienen iones no absorbibles o
moléculas que retienen agua en la luz intestinal. Los mas utilizados
son el polietilenglicol (PEG), la lactulosa y las sales de magnesio.
Este tipo de laxantes mejoran el estrefiimiento y la consistencia
de las heces, pero se obtiene una pobre respuesta en el dolor y
la distension abdominal. La mayor evidencia, por los estudios
disponibles, es para el PEG, pero las sales de magnesio se utilizan
frecuentemente en la practica clinica con resultado satisfactorio. El
PEG es mas eficaz que la lactulosa en el control de los sintomas y
produce menos efectos secundarios, por lo que debe considerarse
como farmaco de primera eleccion dentro de este grupo. Tienen
un buen perfil de seguridad vy, por lo tanto, se puede utilizar en
situaciones especificas, como en ancianos, durante el embarazo y
en pacientes con insuficiencia renal y hepéatica'®.

Los laxantes estimulantes favorecen la secrecién de agua
y electrolitos en el colon o inducen la peristalsis del mismo. Entre los
laxantes estimulantes se incluyen los difenilmetanos (fenolftaleina,
bisacodilo, picosulfato sédico) y las antraquinonas (Senna, cascara
sagrada, Aloe vera). Los laxantes estimulantes son Utiles para
el tratamiento del estrefiimiento, aunque menos eficaces para
controlar el dolor y la distensiéon abdominal, por lo que su utilidad
es muy limitada en el SII-E. Su perfil de seguridad es menor que el
de los laxantes osméticos.

La alternativa actualmente en los pacientes en los que
los laxantes fracasan es la linaclotida, que ha demostrado su
eficacia tanto en el aumento del nimero de deposiciones como en
la disminucion del dolor y sensacién de distensién abdominal. La
linaclotida es una agonista de la guanilato ciclasa C, cuyo estimulo
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produce un aumento del guanosin monofosfato ciclico (GMPc)
intracelular en el enterocito. Este GMPc actua a nivel intracelular
produciendo un aumento de la secrecién de bicarbonato y cloro
hacia la luz intestinal y se difunde al espacio extracelular ejerciendo
una accién sobre las terminaciones sensitivas, disminuyendo su
actividad. Desde el punto de vista farmacodinamico, el efecto final
es un aumento de la secrecion intraluminal con la consiguiente
aceleracién del transito y un efecto analgésico visceral, con
disminucién de umbrales sensitivos a la distensién mecanica. La
linaclotida no se absorbe y no pasa a la circulacién sistémica?, ni
actla sobre el citocromo P450; por ello, aunque no se ha estudiado
especificamente en pacientes con insuficiencia hepatica o renal,
no cabe pensar que exista ninguna limitacién para su uso en este
tipo de pacientes. Su eficacia y seguridad son similares tanto en el
anciano como en el adulto de mediana edad.

Manejo de la diarrea

Se ha empleado la colestiramina de forma empirica
para el control de la diarrea y de la urgencia defecatoria ya que
existen datos que apoyan el papel de los acidos biliares en la
diarrea, ya sea en forma de malabsorcion, aumento de la sintesis
o hipersensibilidad. En una estudio reciente se ha demostrado su
eficacia en la reduccidn del nimero de deposiciones liquidas diarias
tras una semana de tratamiento?'.

La loperamida a dosis bajas, como se demostré en
un metaanalisis, consigue reducir la frecuencia y aumentar la
consistencia de las deposiciones, pero no ha resultado ser mas
eficaz que placebo para el control del dolor.

La rifaximina, es un antibiético poco absorbible, que
actla intraluminalmente, con nulo efecto sistémico. Impide la
adherencia de los patégenos a la mucosa intestinal y la invasion
de las células epiteliales por estos, al unirse a la subunidad B de
la acido ribonucleico (ARN) polimerasa microbiana, inhibiendo
de este modo la transcripcién y la sintesis de ARN. Administrada
a dosis de 550 mg cada 8 horas durante dos semanas ha
demostrado aliviar los sintomas de SII-D (tanto la diarrea como
la distension abdominal), probablemente como consecuencia
del control del sobrecrecimiento bacteriano intestinal o de la
reduccién de las bacterias cdlicas implicadas en la fermentacién
intestinal. Su limitacidn reside en su efecto tan sélo a corto plazo,
aproximadamente 2-4 semanas. Se plantea la posibilidad de repetir
la dosis en forma de ciclos para optimizar su efecto terapéutico'.

Manejo del dolor

Los espasmoliticos son relajantes del musculo liso
se emplean frecuentemente para el tratamiento del SIl y del
dolor abdominal funcional. Se distinguen tres clases principales:
antagonistas de canales del calcio (otilonio y pinaverium),
relajantes directos del musculo liso (mebeverina) y anticolinérgicos/
antimuscarinicos  (hioscina, cimetropium, hidrocloruro de

diciclomina). En diversos ensayos clinicos, revisiones y metaanalisis
se ha comprobado su eficacia en el tratamiento del dolor y en la
mejoria global pero no tienen accién sobre el estrefiimiento™.

Los farmacos psicotrépicos han sido evaluados en
estudios clinicos sobre todo en casos de Sll con predominio de dolor.
En Sl y dolor abdominal funcional se han probado antidepresivos
triciclicos (ADT), inhibidores selectivos de la recaptacién de
serotonina (ISRS), inhibidores selectivos de la recaptaciéon de
serotonina-noradrenalina (ISRSN) y antipsicoticos atipicos. Los ADT
(amitriptilina, desipramina) son los mas estudiados y empleados
en trastornos funcionales digestivos, modulan la percepciéon del
dolor a nivel central y estéan especialmente indicados en pacientes
con SII-D y dolor abdominal funcional que no responden a otros
tratamientos. Los ISRS (paroxetina, citalopram) pueden estar
indicados en pacientes con SlI sin estrefiimiento. De entre los ISRSN
(duloxetina, venlafaxina, desvenlafaxina), sélo la duloxetina ha sido
estudiada en pacientes con Sl y ha demostrado su eficacia en el
control del dolory una mejoria enla consistencia de las deposiciones.
Los antipsicoticos atipicos como la quetiapina, deben reservarse
exclusivamente a pacientes con Sll y dolor abdominal funcional
que no han respondido al tratamiento con otros antidepresivos y
siempre emplearse a dosis menores a las utilizadas en psiquiatria™.

Los probidticos son bacterias vivas que poseen
diversas caracteristicas como son la supervivencia en el tracto
gastrointestinal, la adherencia al epitelio intestinal y la modulacién
de la flora intestinal, inhibiendo las bacterias potencialmente
patégenas y produciendo diversos efectos inmunomoduladores
e inmunoestimulantes, como el estimulo para la proliferacion
de células inmunitarias, el aumento en la actividad de las células
fagociticas o el incremento en la produccién de IgA.

Todo ello determina su potencial efecto beneficioso en la
prevencion de infecciones, especialmente por patégenos de origen
intestinal, y de la translocacién bacteriana. Su utilizacién esta
emergiendo como alternativa en el tratamiento del SlI.

Existen varios estudios en la literatura, incluidos
metaandlisis??> que muestran un beneficio de los probidticos
proporcionando un alivio de sintomas como meteorismo,
flatulencia, hinchazdn, estrefiimiento e incluso del dolor abdominal.

A modo de conclusiones podemos sintetizar que los
nuevos criterios Roma IV se proponen como una nueva actualizacién
de la definiciéon del sindrome de intestino irritable. Esta entidad es
frecuente y trascendente puesto que impacta de forma evidente en
la calidad de vida de nuestros pacientes.

Debemos considerar que sufisiopatologia es multifactorial
y que coexiste en el mismo paciente con otras entidades de perfil
funcional como la dispepsia. Su diagndstico es clave para poder
ofrecer opciones de tratamiento, aunque este diagndstico se
puede establecer con incertidumbre que tanto el paciente como
el médico responsable deben de saber balancear. Disponemos de
herramientas terapéuticas Utiles aunque el margen de mejora en
este aspecto es evidente.



Bibliografia

1. Longstreth GF, Thompson WG, Chey WD, Houghton LA, Mearin F, Spiller
RC. Functional bowel disorders. Gastroenterology 2006; 130:1480-1491.
PMID:16678561.D01:10.1053/j.gastro.2005.11.061

2. Lacy BE, Mearin F, Chang L, Chey WD, Lembo AJ, Simren M, et al. Bowel
disorders. Gastroenterology 2016; 150:1393-1407.

3. Rey E, Balboa A, Mearin F. Chronic constipation, irritable bowel syndrome
with constipation and constipation with pain/discomfort: Similarities and
differences. Am J Gastroenterol 2014; 109:876-884. PMID: 24589666. doi:
10.1038/ajg.2014.18

4. El-Serag HB, Olden K, Bjorkman D. Health-related quality of life among
persons with irritable bowel syndrome: A systematic review. Aliment
Pharmacol Ther 2002; 16:1171-1185. PMID: 12030961. doi: 10.1046/j.1365-
2036.2002.01290.x

5. Mearin F, Perello A, Perona M. Quality of life in patients with irritable
bowel syndrome. Gastroenterol Hepatol 2004; 27(Suppl 3):24-31. DOI:
10.1157/13058927

6. Everhart JE, Ruhl CE. Burden of digestive diseases in the United States
Part II: Lower gastrointestinal diseases. Gastroenterology 2009; 136:741-
754. PMID: 19166855. doi: 10.1053/j.gastro. 2009.01.015

7. Layer P, Andresen V, Diemert S, Mackinnon J, Bertsch J, Fortea J, et al.
Economic Burden and Quality of Life of Moderate-To-Severe Irritable Bowel
Syndrome With Constipation (lbs-C) In Germany: Results From The Ibis-C
Study. Value Health 2015; 18:A624. doi: 10.1016/j.jval.2015.09.2193. Epub
2015 Oct 20.

8. Cheng P, Shih W, Alberto M, Presson A, Licudine A, Mayer E et al.
Autonomic response to a visceral stressor is dysregulated in irritable bowel
syndrome and correlates with duration of disease. Neurogastroenterol
Motil 2013; 25:e650-e659.

9. Karantanos T, Markoutsaki T, Gazouli M, Anagnou NP, Karamanolis DG.
Current insights in to the pathophysiology of Irritable Bowel Syndrome. Gut
Pathog 2010; 2:3. doi: 10.1186/1757-4749-2-3.

10. De Giorgio R, Volta U, Gibson PR. Sensitivity to wheat, gluten and
FODMAPs in IBS: facts or fiction? Gut 2016; 65:169-178. doi: 10.1136/
gutjnl-2015-309757.

11. Lucak S, Chang L, Halpert A , Harris L. Current and emergent
pharmacologic treatments for irritable bowel syndrome with diarrhea:
evidence-based treatment in practice. Ther Adv Gastroenterol 2017;
10:253-275 doi: 10.1177/ 1756283X16663396.

RAPD ONLINE VOL. 40. N26 Noviembre - Diciembre 2017.

12. Balboa A. Dolor abdominal funcional: diagndstico. In: Lacima G, Serra J,
Minguez M, Accarino A, eds. Tratado de Neurogastroenterologia y Motilidad
Digestiva. Madrid. Ed. Panamericana, 2014

13. Vandvik PO, Wilhelmsen |, lhlebaek C, Farup PG. Comorbidity of
irritable bowel syndrome in general practice: A striking feature with clinical
implications. Aliment Pharmacol Ther 2004; 20:1195-1203.

14. Whitehead WE, Palsson OS, Levy RR, Feld AD, Turner M, Von Korff
M. Comorbidity in irritable bowel syndrome. Am J Gastroenterol 2007;
102:2767-2776. PMID: 17900326. DOI: 10.1111/j.1572- 0241.2007.01540.x

15. Avaible from: http://www.aegastro.es/pacientes/dietas-para-pacientes/
dietas-empiricas-para-el-tratamiento-del-sindrome-del-intestino-irritable

16. Staudacher HM, Lomer MCE, Anderson JL, Barrett JS, Muir JG, Irving PM,
et al. Fermentable carbohydrate restriction reduces luminal bifidobacteria
and gastrointestinal symptoms in patients with irritable bowel syndrome. J
Nutr 2012; 142:1510-1508. PMID: 22739368. DOI: 10.3945/ jn.112.159285

17.Bohn L, Stérsrud S, Liljebo T, Collin L, Lindfors P, Tornblom H, et al. Diet
low in FODMAPs reduces symptoms of irritable bowel syndrome as well as
traditional dietary advice: a randomized controlled trial. Gastroenterology
2015; 149:1399-1407 doi: 10.1053/j.gastro.2015.07.054.

18. Avaible  from

documento-grupo/sindrome_colon_irritable_-_baja_en_fodmaps.pdf

http://www.aegastro.es/sites/default/files/archivos/

19. Mearin F, Ciriza C, Minguez M, Rey E, Mascort JJ, Pefia E, et al. Guia
de Practica Clinica: Sindrome del intestino irritable con estrefiimiento y
estrefiimiento funcional en adultos. Rev Esp Enferm Dig 2016; 108: 332-363.

20. Atluri DK, Chandar AK, Bharucha AE, Falck-Ytter Y. Effect of linaclotide
in irritable bowel syndrome with constipation (IBS-C): A systematic review
and metaanalysis. Neurogastroenterol Motil 2014; 26:499-509. PMID:
24351035. doi: 10.1111/nmo.12292

21. Fernandez-Bafiares F, Rosinach M, Piqueras M, Ruiz-Cerulla A, Modolell
I, Zabana Y, et al. Randomised clinical trial: colestyramine vs. hydroxypropyl
cellulose in patients with functional chronic watery diarrhoea. Aliment
Pharmacol Ther 2015; 41:1132-1140. doi: 10.1111/apt.13193.

22. Didari T, Mozaffari S, Nikfar S, Abdollahi M. Effectiveness of probiotics in
irritable bowel syndrome: Updated systematic review with meta-analysis.
World J Gastroenterol 2015; 21:3072-3084. doi: 10.3748/wjg.v21.i10.3072.



CASOS CLINICOS

SANGRADO MASIVO DIFERIDOEN
PACIENTE CON DRENAJE DE COLECCION

PANCREATICA

MASSIVE DELAYED BLEEDING AFTER PANCREATIC
FLUID COLLECTION DRAINAGE
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Resumen

El abordaje minimamente invasivo de las complicaciones
locales y en concreto de la necrosis infectada se ha propuesto
como el tratamiento de eleccién sobre la cirugia abierta tradicional.
Entre estos abordajes minimamente invasivos, el endoscdpico esta
cobrando un papel protagonista, pero hoy dia, el manejo de tan
compleja situacion requiere de una decision multidisciplinar. A
pesar de sus buenos resultados, el abordaje endoscdpico presenta
una serie de complicaciones no despreciables que pueden poner en
riesgo la vida del paciente.

Presentamos el caso de una paciente de edad avanzada
que fue sometida a un drenaje transgastrico de una necrosis
infectada con colocacién de proétesis metalica. A pesar de la
buena evoluciodn inicial, acude tras el alta hospitalaria por cuadro
de hemorragia digestiva alta. Mediante endoscopia digestiva
se evidencié sangrado procedente de la celda pancredtica que
eventualmente requirid intervencidn quirdrgica con buenos
resultados.
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De entre las complicaciones que acontecen tras un
abordaje endoscépico minimamente invasivo escalonado (Step-up)
el sagrado diferido supone una complicacidn inusual que en ciertas
series se ha achacado a la erosion de los vasos producida por la
prétesis empleada para la cistogastrostomia.

Palabras clave: necrosis infectada, drenaje endoscépico.

Abstract

The minimally invasive approach to local complications
and especially to infected necrosis has been proposed as the
treatment of choice over traditional open surgery. Among these
approaches, endoscopy is playing a leading role, but nowadays,
the management of such a complex situation requires a
multidisciplinary decision. Despite its good results, the endoscopic
approach presents non-negligible complications that can endanger
the patient's life.

We present the case of an elderly patient who underwent
a transgastric drainage of an infected necrosis with placement of
metal stent. Despite the good initial evolution, she is back after
discharge from hospital due to upper gastrointestinal bleeding.
Digestive endoscopy showed bleeding from the pancreatic cell that
eventually required surgery with good results.
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Among the complications that occur after a minimally
invasive step-up endoscopic approach, the delayed bleeding is
an unusual complication that in certain cases has been attributed
to the erosion of the vessels produced by the stent used for
cystogastrostomy.

Keywords: infected necrosis, endoscopic drainage.

Introduccion

La pancreatitis aguda (PA) constituye una de las
principales causas de hospitalizacion en el ambito de la
Gastroenterologia®. Si bien la mayoria de los casos presenta un
curso leve y se resuelve en unos 3-5 dias, hasta un 25% de los
casos en algunas series desarrolla un episodio grave, caracterizado
por fallo orgéanico persistente, con un riesgo de mortalidad de
entre el 36-50% cuando este se desarrolla en los primeros dias del
episodio?. Es mds, ciertos estudios establecen que en pacientes
graves, la presencia de necrosis infectada como complicacion del
episodio dispara atin mas la mortalidad del mismo®.

Aunque se ha producido un aumento de incidencia
tanto de PA como de episodios graves de la misma, un analisis
reciente ha puesto de manifiesto que la mortalidad ajustada por
fallo orgéanico es menor, sugiriendo una mejora en el manejo del
cuadro®. Si bien los avances en este campo son multiples, llama la
atencidn la reciente tendencia a realizar un abordaje escalonado
(Step-up) y minimamente invasivo de las complicaciones
locales de la PA, en concreto de la necrosis infectada y de
aquellas colecciones (pseudoquistes y necrosis encapsuladas)
que producen sintomas por compresion®. Actualmente, los
procedimientos minimamente invasivos consisten en el drenaje
guiado por radiologia o ecoendoscopia (USE) como primer escaldon
seguidos de necrosectomia mediante desbridamiento quirdrgico
video asistido por abordaje retroperitoneal o necrosectomia
endoscopica respectivamente en caso de no resolucidn tras los
primeros. De entre ellos, el abordaje endoscdpico esta cobrando
un papel protagonista, ya que en ciertos estudios ha demostrado
presentar una menor tasa de fistula pancreatica con similares
cifras de mortalidad que el abordaje percutaneo®. No obstante,
el manejo de un cuadro de PA de este calibre es una situacion
compleja y los abordajes minimamente invasivos presentan a su
vez una serie de complicaciones no despreciables que pueden
poner en riesgo la vida del paciente, siendo por ello necesario un
abordaje multidisciplinar. A continuacién, presentamos un caso
que ilustra tan compleja situacion clinica.

Caso clinico

Mujer de 81 afios que ingresa por cuadro de pancreatitis
aguda litidsica BISAP 2 con evolucidn térpida durante su estancia,
desarrollando picos febriles y elevacion de los parametros
inflamatorios sin foco extrapancreatico aparente. Se realizé un TAC
abdomino-pélvico que mostraba una coleccidn peripancredtica de

18x8,2x12,2 cm , desconexiéon del ducto pancreatico,
necrosis glandular del 50% y obstruccién completa de la vena
esplénica, inicidndose antibioterapia de amplio espectro. Ante la
no mejoria del cuadro, a las ocho semanas del debut del mismo,
se procedié al drenaje via transgastrica de la coleccion guiado por
ecoendoscopia mediante puncién de coleccion con aguja de 19 G
paso de guia de 0OmO035, posterior dilatacién de la pared con balén
hidroneumatico de dilatacion biliar de 10 mm x 4 cm y colocacién
de prétesis metalica totalmente recubierta con forma de didbolo
de 16x40 mm y a su vez al drenaje de coleccidon hepatica via
percutanea guiada por radiologia. A pesar de ello, persistio mala
evolucién clinica y en nuevo TAC se observd prétesis en cavidad
gdstrica sin comunicacidon con la coleccién y pigtail fuera de la
coleccién hepatica. Se realizd nuevo drenaje transgdstrico guiado
por USE unas dos semanas después del anterior con retirada de
la protesis previa y colocacion de nueva prétesis metalica de las
mismas caracteristicas que la anterior y de drenaje nasoquistico
con paso de suero salino fisioldgico. En el cultivo del material de
la coleccidn crecieron gérmenes gram negativos, gram positivos y
hongos (Candida glabrata) por lo que se indica tratamiento con
linezolid, meropenem y fluconazol en espera de antibiograma. Tras
el mismo, la paciente experimentd una mejoria clinica importante
derivandose al alta hospitalaria. Una semana después, acudio
a urgencias por vomito hematico, melenas e hipotension. Se
procedid a la realizacidon de una endoscopia digestiva alta urgente
con evidencia de abundantes restos de sangre fresca en camara
gastrica que procedian de la celda pancreatica evidenciandose
en el interior de la misma un gran coagulo sin sangrado activo

. Se realizé de inmediato Angio-TAC sin signos de
hematoma intraabdominal ni de sangrado activo. A la mafana
siguiente la paciente presenté un cuadro de hematemesis con shock
hipovolémico, siendo intervenida quirdrgicamente, con evidencia
de sangrado de arteria esplénica que se tratd exitosamente y se
procedid a la retirada de la prétesis. Posteriormente, la paciente
evolucioné de manera favorable sin nuevos episodios de sangrado,

siendo dada de alta.

Coleccidn peripancreatica evidenciada por TAC abdomino-pélvico.
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Gran codgulo adherido a nivel de celda pancreética evidenciado por
endoscopia digestiva alta.

Gran coagulo adherido a nivel de celda pancreatica. Se observa stent
metdlico autoexpandible en zona de cistogastrostomia.

Discusion

El manejo endoscépico de la necrosis infectada
ha supuesto un cambio radical en los ultimos afios. Si bien
anteriormente se consideraba que aquellos pacientes con
presencia de necrosis infectada o necrosis estéril sintomatica,
precisaban cirugia urgente, actualmente es conocido que un
importante nimero de casos seran resueltos con un manejo
conservador y antibioterapia en el primer caso, evitando por ello
procedimientos invasivos que conllevan un riesgo no desdefiable
de mortalidad”®. No obstante, el abordaje conservador debe
reservarse para pacientes relativamente estables en los cuales
se debe preconizar una monitorizacion estrecha, pasando a un
un abordaje minimamente invasivo en caso de deterioro clinico
o ante la ausencia de mejoria®. Actualmente, disponemos de
una gran variedad de procedimientos que permiten un amplio
abanico terapéutico en tan complicada situacién. No obstante, es
preciso un entrenamiento previo en las mismas, de tal modo que

sélo deben ser llevadas a cabo por personal experto en centros
especializados. Estos abordajes vienen constituidos por la cirugia
laparoscopica (abordaje anterior o retroperitoneal), percutaneo
(drenaje o necrosectomia por catéter guiado radiolégicamente),
desbridamiento video asistido retroperitoneal izquierda (VARD) y
endoscépico®. Independientemente del abordaje que se realice,
estos requieren que la necrosis pancreatica esté organizada, lo cual
suele suceder a las cuatro semanas tras el debut de la enfermedad®.
El uso de estos procedimientos de forma secuencial por personal
experimentado, ha demostrado ampliamente reducir las tasas de
mortalidad en este grupo de pacientes con respecto a la cirugia
abiertatradicional®®.En 2013, se pusoenmarchael estudio TENSION,
un ensayo clinico multicéntrico aleatorizado en el que se comparaba
un abordaje quirdrgico secuencial minimamente invasivo frente a
un abordaje endoscdpico también secuencial. En ambos brazos,
se realizaba primero un drenaje de la coleccidén y posteriormente
necrosectomia en caso de no mejoria. Los resultados de dicho
estudio han salido a la luz muy recientemente, evidencidandose
que no hay diferencias estadisticamente significativas en términos
de mortalidad en ambos brazos, pero si se ha observado una
menor estancia hospitalaria y menor tasa de fistula pancredtica
en el brazo endoscépico’'. A la vista de estos resultados, no se
puede decir que ninguno de los dos abordajes sea superior al otro
y probablemente, la experiencia de cada centro sea decisiva a la
hora de tomar decisiones. En el caso que presentamos se realizaron
tanto un drenaje endoscépico de la coleccidon peripancreatica
como un abordaje percutdaneo de la coleccion hepatica, dado que
esta no era abordable endoscépicamente. La decision de incluir el
abordaje endoscépico estriba en la experiencia de nuestro centro,
en el cual se prefiere la necrosectomia endoscépica a la quirurgica,
en caso de ser necesaria. Muy recientemente, Nemoto et al. han
publicado una serie en la que se presenta un algoritmo secuencial
basado principalmente en el uso de terapias endoscopicas que se
combinaban con abordajes percutdneos en caso de ser necesario,
con buenos resultados y escasa necesidad de cirugia abierta'. Si
bien el drenaje de colecciones pancreaticas ha demostrado ser
una técnica segura, como todo procedimiento, no esta exento de
complicaciones, habiéndose determinado un mayor indice de las
mismas en varias series en caso de infeccién de la colecciéon ™,
Las principales complicaciones evidenciadas son la perforacidn, el
sangrado, la infeccién y la migracion del stent?®.

La mayoria de las perforaciones descritas en las series
reportadas ocurren durante la puncién transmural de la coleccidon
mediante el uso del electrocauterio’. En general, se recomienda
el uso tanto de la imagen ultrasonografica como de la imagen
fluoroscépica para guiar el procedimiento, asi como el uso de
CO: para disminuir el impacto de una eventual perforacion en
caso de que esta suceda. La mayoria de las perforaciones son de
pequefio tamafio y pueden ser manejadas de forma conservadora
con drenaje nasogastrico y antibioterapia intravenosa, pasando a
cirugia en caso de empeoramiento o no resolucién del cuadro™®.

Con respecto al sangrado, a pesar del uso del doppler
durante el procedimiento, constituye una complicacidon que puede
acontecer tanto en el sitio de puncién como en el interior de
la cavidad. En ocasiones el sangrado se precipita tras una rapida
descompresion del pseudoquiste’®. La valoracion de los parametros
de coagulacion antes del procedimiento, asi como la retirada de
antiagregantes derivados de las tienopiridinas es esencial. Desde



el punto de vista endoscoépico, el sangrado inmediato puede ser
tratado mediante la inyeccién de adrenalina diluida, taponamiento
con baldn, colocacién de clips hemostaticos o la colocacion de
un stent metdlico autoexpandible completamente recubierto
entre otras medidas'®. Es esencial a su vez valorar la presencia de
un pseudoaneurisma como posible fuente de sangrado, lo cual
puede ser confirmado con la realizacién de un TAC con contraste
intravenoso. En este caso, una embolizacién mediante arteriografia
transarterial o la cirugia pueden ser necesarias'®. Si bien el sangrado
periprocedimiento es la preocupacién principal en los texto sobre
esta materia, el sangrado diferido no debe ser infravalorado. En una
serie publicada en Endoscopy en 2005, en la que se trata de evaluar
los resultados a corto y largo plazo de 92 pacientes, se observd
hemorragia en cuatro casos, de los cuales, tres se achacaron a la
erosion de la pared del pseudoquiste a causa de la endoprétesis'”.
En el caso que presentamos, si bien no se observd alteracidén
vascular mediante el Angio-TAC, la cirugia evidencié un sangrado
procedente de la arteria esplénica que fue tratado exitosamente.

En conclusidn, sibien es claro que la estrategia escalonada,
mediante un abordaje minimamente invasivo es superior a la
cirugia abierta tradicional, éste no esta exento de complicaciones®®.
En concreto, la perforacidn, el sangrado, la infeccién y migracién del
stent son las mas relevantes dentro del procedimiento endoscépico.
Si bien el sangrado periprocedimiento puede ser manejado
endoscdpicamente, en ciertas ocasiones precisara de embolizacion
o cirugia’. Poca literatura hace referencia al sangrado diferido,
si bien algunas series barajan como agente causal del mismo la
erosion de los vasos producida por la prétesis empleada para la
cistogastrostomia'’. Nuestro caso pone de manifiesto esta dltima
posibilidad, precisando la paciente un tratamiento quirurgico
urgente durante el cual se solucion6 el sangrado exitosamente y se
procedid a la retirada de la prétesis, con resolucion del cuadro.
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CASOS CLINICOS

PERIHEPATITIS Y ABSCESOS HEPATICOS EN
MUIJER EN EDAD FERTIL: ¢ALGO MAS EN

QUE PENSAR?

PERIHEPATITIS AND HEPATIC ABSCESSES IN A
WOMAN OF FERTILE AGE: WHAT ELSE SHOULD WE

THINK ABOUT?

M.M. Diaz-Alcazar, A. Martin-Lagos Maldonado, D. Cobo-Aguilar, A. Roa-Colomo, E. Ruiz-Escolano

Resumen

Introduccion: el sindrome de Fitz-Hugh-Curtis (SFHC) se
caracteriza por una inflamacién de la capsula perihepdatica asociada
a la enfermedad inflamatoria pélvica (EIP). Supone una forma grave
de una EIP aguda, mas aun si se afladen otras complicaciones como
la formacion de abscesos fuera de la pelvis.

Caso clinico: presentamos el caso de una paciente
con un SFHC que debutd con abscesos hepaticos asociados,
manifestandose como dolor abdominal en hipocondrio derecho sin
sintomas especificos de EIP.

Conclusiones: el SFHC deberia ser considerado en el
diagnéstico diferencial de una mujer joven con dolor en hipocondrio
derecho y fiebre para realizar un diagndstico y tratamiento precoz
que prevenga el desarrollo de complicaciones.

Palabras clave: absceso hepatico, enfermedad pélvica
inflamatoria, perihepatitis, sindrome de Fitz-Hugh-Curtis.
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Abstract

Introduction: Fitz-Hugh-Curtis syndrome (FHCS) s
characterized by inflammation of the perihepatic capsule associated
with pelvic inflammatory disease (PID). It is a serious form of acute
PID, especially if other complications such as abscess formation
outside the pelvis are added.

Clinical case: we present the case of a patient with FHCS
who showed associated liver abscesses, manifesting as abdominal
pain in right hypochondrium without specific symptoms of PID.

Conclusions: FHCS should be considered in the differential
diagnosis of a young woman with right hypochondrium pain and
fever to establish an early diagnosis and treatment to prevent the
development of complications.

Keywords: liver abscess, pelvic inflammatory disease,
perihepatitis, Fitz-Hugh-Curtis syndrome.

Caso clinico

Mujer de 36 afios que consulta por dolor en hipocondrio
derecho, vomitos y fiebre de 392C de una semana de evolucidn.
Su estado general es deteriorado, y el abdomen doloroso en
hipocondrio derecho con defensa a dicho nivel. Los analisis
muestran: GGT 156 U/L, FA 204 U/L, PCR >48 mg/dl, y leucocitos
18.090 unidades (PMN 82%); sedimento urinario positivo con
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aislamiento en urocultivo de Escherichia coli y enterococos. La
ecografia abdominal urgente describe dos lesiones hepaticas
heterogéneas y mal definidas de 6,7x5,1 cm (segmento VIII) y
de 7x4,1 cm (segmento V) sugestivas de abscesos hepaticos, con
presencia de liquido libre perihepatico y perivesicular y edema
periportal , hallazgos confirmados por tomografia
computarizada (TC) donde ademas se observa distension de la
cavidad endometrial con moderado realce del endometrio y liquido
libre en pelvis . En la exploracion ginecoldgica destaca
dolor en el tacto vaginal y leucorrea maloliente, y la ecografia
vaginal confirma la existencia de hidrosalpinx paraovarico derecho
con septos incompletos y marcado edema miometrial en relacion
a una enfermedad inflamatoria pélvica (EIP) grave. La paciente
ingresa en Ginecologia con el diagndstico de EIP con perihepatitis
y abscesos hepaticos asociados, recibiendo antibioterapia
intravenosa (gentamicina y clindamicina). El cultivo vaginal resulta
no concluyente, y los hemocultivos y serologias VIH, VHB vy sifilis
negativos. Se realiza de forma programada drenaje percutdneo de
los abscesos hepaticos, con aislamiento de enterococos y ajuste
del tratamiento segun antibiograma (ceftriaxona, metronidazol
y levofloxacino). La evolucién fue favorable con resolucién de los
abscesos en tres semanas, procediéndose al alta con antibioterapia
oral.

Ecografia abdominal 1A: se observa una de las lesiones hepaticas
compatibles con abscesos hepaticos. 1B: se observa vesicula biliar
alitidsica con engrosamiento parietal, y liquido libre perihepatico y
perivesicular en escasa cuantia.

Tomografia computarizada (TC) abdominal. 2A: se observa
hepatomegalia global con densidad heterogénea del parénquima
compatible con edema y uno de los abscesos. 2B: se observa
hepatomegalia global con densidad heterogénea del parénquima
compatible con edema, edema periportal, vesicula biliar
moderadamente distendida con engrosamiento de su pared vy
liquido libre perivesicular. 2C: se observa distension de la cavidad
endometrial por contenido liquido, con moderado realce del
endometrio y marcado edema y engrosamiento parietal del ciego
que sugiere afectacién por continuidad.

La enfermedad inflamatoria pélvica constituye una
infecciéon ascendente del tracto genital femenino causada por
la diseminacidon bacteriana desde la vagina a otros odrganos
reproductores, y ocasionalmente al peritoneo. La afectacion
inflamatoria secundaria de la capsula hepatica como complicaciéon
de una EIP constituye el llamado sindrome Fitz-Hugh-Curtis (SFHC),
una forma de presentacion infrecuente (12-14%)". El desarrollo
afiadido de abscesos hepaticos, o en general fuera de la pelvis, es
muy inusual, y afiade dificultad diagndstica y gravedad al proceso.

El SFHC o perihepatitis es considerado como una forma
de presentacion atipica de la EIP, que se manifiesta como dolor
abdominal agudo en hipocondrio derecho asociado a salpingitis®2.
Los sintomas ginecoldgicos suelen aparecer primero, aunque hasta
en un 40% de las pacientes estan ausentes. Por ello, diferenciarlo
de otras entidades asociadas a dolor en hipocondrio derecho puede
resultar dificil®3.

La EIP, y en extension el SFHC, se considera una
enfermedad infecciosa de transmision sexual causada tipicamente
por Chlamydia trachomatis o Neisseria gonorrhoeae. Aunque no
estd del todo aclarado, se piensa que estos gérmenes ascenderian
por el movimiento del liquido peritoneal, via hematégena y/o
linfatica®. La clinica es resultado de la formacidn de adherencias en
"cuerda de violin" entre la superficie hepatica y la pared abdominal
y bases diafragmaticas (peritoneo parietal).

Aunque la perihepatitis solo puede ser visualizada
directamente mediante laparoscopia o laparotomia, ambos son
procedimientos invasivos y no suelen realizarse?*. El diagndstico se
establece por la clinica, los hallazgos radioldgicos y el aislamiento
de los patdgenos caracteristicos (generalmente en el exudado
cervical), aunque hasta en un 25-50% de los casos no se encuentra
ninguno, por lo que la confirmacion microbiolégica no es un criterio
diagnéstico imprescindible.

En nuestro caso la descripcion de una perihepatitis
asociada a la afectacidn ginecolégica confirmé el diagnéstico del
SFHC, sin embargo, lo mas llamativo fue la asociacion de abscesos
hepaticos, es decir fuera de la cavidad pélvica, lo que clasifica la EIP
en un nivel IV, hallazgo apenas descrito.

El objetivo del tratamiento de la EIP es la erradicacion
de la infeccidn con antibioterapia. No existe evidencia concluyente
sobre el régimen antibidtico mas seguro o efectivo®. Las formas
complicadas por la formacién de abscesos tuboovaricos,
hidrosalpingitis, perihepatitis, peritonitis abdominal difusas, o
abscesos fuera de la cavidad pélvica, suponen formas graves
que requieren hospitalizacion y a menudo drenaje quirdrgico o
percutaneo.

En conclusidn, este caso reafirma la necesidad de
considerar el SFHC en toda mujer joven con dolor en hipocondrio
derecho, incluso cuando los sintomas predominantes no son
ginecoldgicos. El desarrollo de abscesos fuera de la cavidad pélvica,
aparte de su rareza, afiade complejidad y gravedad al diagnéstico,
haciendo necesario el abordaje multidisciplinar.
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CASOS CLINICOS

FISTULA HEPATOPULMONAR
SECUNDARIA A METASTASIS HEPATICA

ABSCESIFICADA

HEPATOPULMONARY FISTULA SECONDARY TO
ABSCESSED LIVER METASTASIS

A. Delgado-Maroto, M.E. Cervilla-Saez de Tejada, A. fﬁigo-Chaves, M. del Moral-Martinez,
C. Diéguez-Castillo

Resumen

La fistula hepatopulmonar representa una entidad clinica
rara. La presentacion clinica puede ser muy variable. En estas
condiciones el prondstico es generalmente pobre, por lo que es
importante no demorar el diagndstico e inicio del tratamiento. El
tratamiento inicial de primera linea consiste en la combinacion de
antibidticos espectro junto medidas para mantener bajas presiones
en las aberturas de la fistula. Presentamos el caso de una mujer de
75 afios que presenta sindrome constitucional, diagnosticandose
de absceso hepdtico y adenocarcinoma de colon. La paciente
evoluciona de forma favorable desde el punto de vista digestivo,
pero presenta con cuadro de fiebre, tos y vomica. Mediante TC
y RMN se diagnostica de metdstasis hepdtica abscesificada que
fistuliza a cavidad toracica. Finalmente se opta por tratamiento
quirdrgico, realizdndose hepatectomia, cierre del diafragma vy
colostomia tipo Hartman, con buena evolucidn de la paciente.

Palabras clave: fistula hepatopulmonar, metastasis,
cancer colorrectal, absceso hepatico.
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Abstract

Hepatopulmonary fistula represents a rare clinical
entity whose clinical presentation can be very variable. In these
conditions, the prognosis is generally poor, so it is important not
to delay the diagnosis and start of treatment. The cutting edge
treatment consists of combining antibiotics with measures to
maintain low pressure in the fistula openings. We present the case
of a 75-year-old woman with constitutional symptoms, diagnosed
as having liver abscess and colon adenocarcinoma. The patient
evolved favorably from a gastroenterological point of view, but
showed fever, cough and vomiting. After CT and MRI the patient is
diagnosed with abscessed liver metastasis fistulating the thoracic
cavity. Finally, surgical treatment is chosen, with hepatectomy,
closure of the diaphragm and Hartman type colostomy, with good
results.
metastasis,

Keywords:  hepatopulmonary fistula,

colorectal cancer, liver abscess.

Introduccion

El higado es el érgano mds vulnerable para desarrollar
abscesos. En el pasado éstos se debian sobre todo a infecciones
intraabdominales como la apendicitis, la amebiasis o los
traumatismos, optandose por el tratamiento quirdrgico. Hoy
en dia se suelen relacionar con infecciones del tracto biliar. El
prondstico de estos pacientes ha mejorado gracias al avance en la
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antibioterapia, las pruebas de imagen y a la realizacién de drenajes
percutdneos'™3. A pesar de los avances hasta en un 30-35% de los
casos son criptogenéticos'?.

La identificacién de la etiologia del absceso hepatico
favorece el tratamiento del mismo. Recientemente se han descrito
varios casos de abscesos hepaticos relacionados con patologias
coldnicas’, entre ellas el cdncer colorrectal (CCR) no metastésico. Se
desconoce el mecanismo por el cual se producen, aunque algunos
autores sugieren que el CCR o los pélipos de colon podrian romper
la barrera mucosa permitiendo la penetracién de las bacterias y
su posterior diseminacién al sistema portal por via hematdgena.
Algunos autores consideran la existencia de abscesos hepaticos
pidgenos criptogenéticos como una advertencia de la presencia
de neoplasias ocultas, aunque no se ha establecido la necesidad
de realizar una colonoscopia de forma sistematica?3. El 80% de los
casos de abscesos hepaticos relacionados con CCR se han descrito
en el suroeste asiatico®.

Caso clinico

Mujer de 75 afios con antecedentes de angor inestable y
dislipemia. Consulta al Servicio de Urgencias Externas de nuestro
hospital por un cuadro de astenia, pérdida de peso y alteracién
del habito intestinal (alternancia diarrea-estrefiimiento) de
mes y medio de evolucidn. No asocia fiebre ni dolor abdominal
espontaneo. A la exploracién presenta regular estado general, con
estabilidad hemodinamica y hepatomegalia dolorosa, sin otros
hallazgos de interés. En la analitica destaca marcada elevacién
de los reactantes de fase aguda, asi como coagulopatia y discreta
hipertransaminasemia. La ecografia abdominal informa
de un higado aumentado de tamafio, con presencia de varias masas
hipoecogénicas en Iébulo hepatico derecho, algunas con pequefia
calcificacién en su interior, siendo las mayores de 10x6 cm, con
varias confluentes (en conjunto miden 7,5x6,8 cm) y otra mas
craneal de aproximadamente 12x8,5 cm, sugestivas de metdstasis
como primera opcion sin poder descartar otras entidades.

Ecografia abdominal: lesion hipogénica en Iébulo hepatico derecho
de 126x85 mm.

Durante su ingreso hospitalario se realiza un TC
toracoabdominal con contraste intravenoso
apreciandose un pequeiio derrame pleural derecho, un
I6bulo hepatico derecho metastdsico masivo, adenopatias
intraabdominales y un engrosamiento de la pared del sigma
como probable tumor primario. Ante estos hallazgos hacemos
una colonoscopia objetivando a 20 cm de margen anal unos
pliegues engrosados, edematosos, que impiden tanto el paso del
endoscopio como obtener una imagen clara, no pudiendo discernir
entre un origen inflamatorio o neopldsico. Se toman biopsias.
Analiticamente persiste una marcada elevacidn de los parametros
inflamatorios con un discreto aumento del marcador tumoral CA
125 de 89 ng/ml (rango 0-15).

TC abdominal con contraste intravenoso: I6bulo hepatico metastdsico
masivo.

Ante la discordancia entre la clinica y los estudios
complementarios nos planteamos si la afectaciéon hepatica es
un proceso infeccioso o tumoral. Solicitamos al Servicio de
Radiodiagnéstico que reevalle las imagenes, informandonos
de que no es posible descartar un absceso hepatico. Acordamos
realizar un drenaje hepatico externo en el que se extrae material
purulento muy denso. La Anatomia Patoldgica de las muestras del
sigma confirma la presencia de un adenocarcinoma.

La paciente con posterioridad comienza con un cuadro de
fiebre, tos y vomica (expectoracidn subita de material purulento),
siendo el drenaje hepatico no funcionante. En la radiografia de
térax se observaba una condensacién pulmonar en el |6bulo
inferior derecho. Un nuevo TC toracoabdominal informa de
posible fistulizacion del absceso hepatico a través del diafragma,
probablemente subpulmonar, sin poder descartar una afectacion
pleural (empiema). Contactamos con el Servicio de Neumologia
indicando la no necesidad de drenaje pulmonar por ser éste
espontaneo. Tampoco es posible un nuevo drenaje hepatico por



Fistula hepatopulmonar secundaria a metdstasis hepatica abscesificada. A. Delgado-Maroto

disminucién franca del tamafio del absceso hepatico ubicado en la
clpula, siendo de 3 cm y contenido denso.

Los cultivos de los esputos y los hemocultivos fueron
negativos, asi como las serologias para Brucella e hidatidosis. La
evolucién de la paciente fue buena, encontrandose asintomatica y
con marcada mejoria de los parametros analiticos inflamatorios.

Finalmente se presenta el caso en una sesidn
multidisciplinaria con Cirugia Hepatobiliar, Cirugia Proctoldgica,
Cirugia Tordcica, Oncologia, Neumologia y Aparato Digestivo. Se
acuerda hacer una intervencidon quirlrgica conjunta. Para aclarar
el posible origen tumoral de las lesiones hepaticas pedimos una
RMN abdominal que informa de una hepatomegalia
con dos LOES: una en segmento VIII de 49x80x40 mm que atraviesa
el diafragma hasta llegar al l6bulo pulmonar inferior derecho,
sugestiva de metastasis abscesificada; y otra de aproximadamente
29 mm de diametro en segmento V, muy sugestiva de metastasis de
origen colorrectal.

RMN abdominal: fistula hepatopulmonar secundaria a metdstasis
hepatica abscesificada (flechas).

Dos semanas después la paciente es intervenida,
observandose una metastasis abscesificada en el segmento VIII
que infiltra y perfora el diafragma, otras tres metastasis en los
segmentos V-VI, Vly lll y una neoformacién en el sigma. Se practica
una hepatectomia atipica del segmento VIII, cierre del diafragma,
subsegmentectomia de los segmentos V-VI, electrocoagulacion
de las metastasis de los segmentos VI y Ill, y una colostomia tipo
Hartman. El postoperatorio transcurre favorablemente, siendo dada
de alta hospitalaria una semana después y quedando pendiente de
iniciar tratamiento quimioterapico.

Discusion

El absceso hepdtico es una destruccién del parénquima
hepatico y su estroma por un proceso infeccioso, pudiendo ser
de origen pidgeno o amebiano. En los paises desarrollados los

abscesos pidgenos se producen generalmente por Escherichia
coli, Klebsiella o Bacteroides®*. En el caso de nuestra paciente no se
obtuvo resultado de los cultivos realizados, aunque presentd una
evolucién favorable con el tratamiento empirico con piperacilina-
tazobactam.

Los abscesos hepaticos suelen manifestarse con fiebre
alta o dolor abdominal, confirmandose el diagndstico mediante TC.
A veces es necesaria una segunda prueba para ratificar la existencia
del absceso y distinguirlo de otras lesiones focales hepaticas,
especialmente de las lesiones malignas. La RMN abdominal ha
demostrado ser una buena opcidn en estos casos®.

Los abscesos hepaticos situados justo por debajo del
diafragma pueden perforar o penetrar hacia la cavidad toracica,
originando un absceso pulmonar o empiema. En la mayoria de
los casos se producen cuando estdn causados por amebas*®. Sin
embargo, la etiologia ha cambiado con los afios. En el pasado la
hidatidosis hepatica era el principal factor predisponente. Hoy en
dia suelen ser iatrogénicos, estando ocasionados por el uso de
técnicas ablativas en el tratamiento de enfermedades hepaticas.
La formacién de fistulas hepatopulmonares puede presentarse de
dos maneras. La primera seria mediante la expansion de un biloma
infectado cercano al diafragma, el cual erosionaria los tejidos hasta
alcanzar el espacio pleural, los bronquios o ambos. El biloma,
a su vez, puede ser producido por un traumatismo hepatico,
tumores (mas frecuentemente), estenosis biliar postquirdrgica o
postablativa y litiasis. El otro gran mecanismo seria por la extension
de procesos invasivos hepaticos o quistes hidatidicos adyacentes a
la pleura o al pulmén. La erosién gradual del diafragma predispone
a la formacién de fistulas®”.

La fistula hepatopulmonar representa una entidad clinica
rara. En estas condiciones el prondstico es generalmente pobre,
por lo que es importante no demorar el diagnéstico e inicio del
tratamiento®. La presentacion clinica puede ser muy variable
con fiebre, tos productiva, dolor costal o abdominal y/o ictericia.
La bilioptisis es un signo patognoménico®. El diagndstico puede
confirmarse mediante la realizacion de TC abdominal, aunque
en muchos los casos no puede demostrar el tracto fistuloso.
Otras posibilidades no invasivas serian la realizacion de una RMN
abdominal con colangioRMN o una gammagrafia hepatobiliar con
acido imino-diacético (HIDA). Si no obtenemos un diagndstico
con métodos no invasivos, se puede plantear la realizacion de
una colangiopancreatografia retrégrada endoscépica (CPRE) o
colangiografia transhepatica percutanea (CTPH)*%7.

El tratamiento inicial de primera linea consiste en la
combinacién de antibidticos de amplio espectro junto con medidas
para mantener presiones bajas en el orificio de apertura de la
fistula. Para ello se debe realizar un drenaje pleural por toracotomia
y/o drenaje hepatico/biliar. Con estas medidas a veces se produce
un cierre espontaneo de la fistula. Si no es asi, es necesario cerrar
el defecto quirdrgicamente. Ademds hay que valorar de forma
individual la necesidad de resecciéon hepdtica y/o pulmonar del
tejido desvitalizado3#®. En el caso de nuestra paciente el drenaje
transhepatico permitié una franca disminucién del tamafio del
absceso, con un buen control de la enfermedad. La evolucion
pulmonar fue buena, no precisando una toracotomia por presentar
un drenaje bronquial espontaneo. Por ultimo, se realizd cierre



quirdrgico de la fistula diafragmética, junto con tratamiento local
intraoperatorio de algunas metastasis hepdticas y la escisién de
otras y del tumor del colon, presentando buenos resultados.
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Resumen

La tuberculosis (TBC) intestinal es una entidad cuyo
diagnéstico diferencial puede resultar dificil. Existe un solapamiento
de las caracteristicas clinicas, endoscdpicas y radioldgicas entre
esta y la enfermedad de Crohn (EC). El tratamiento de una EC en el
contexto de una TBC no diagnosticada puede tener consecuencias
adversas e incluso fatales para la vida del paciente, especialmente
en aquellos que reciben farmacos inmunosupresores y/o bioldgicos.
Nosotros presentamos el caso de un paciente diagnosticado
erréneamente de una EC en lugar de una TBC intestinal, subrayando
la necesidad de considerar la TBC intestinal en el diagndstico
diferencial de la enfermedad inflamatoria intestinal (Ell).

Palabras clave: tuberculosis, tuberculosis extrapulmonar,
ileitis, enfermedad de Crohn.
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Abstract

Intestinal tuberculosis (TBC) is an entity whose
differential diagnosis can be difficult. There is an overlap of the
clinical, endoscopic and radiological characteristics between TB
and Crohn's disease (CD). CD's treatment in the context of an
undiagnosed TB can have adverse and even fatal consequences for
the patient life, especially in those who receive immunosuppressive
and / or biological drugs. We present the case of a patient wrongly
diagnosed with CD instead of intestinal TBC, underlining the need to
consider intestinal TBC in the differential diagnosis of inflammatory
bowel disease (IBD).

Keywords: tuberculosis, extrapulmonary tuberculosis,
ileitis, Crohn's disease.

Caso clinico

Varén de 39 afios, de nacionalidad rumana, sin
antecedentes de interés, ingresa por diarrea de dos meses de
evolucioén, dolor en fosa iliaca derecha y pérdida ponderal de 12
kg. Los andlisis iniciales muestran: hemoglobina 9,8 g/dl, hierro
15 pg/dl, plaquetas 455.000/uL, leucocitos 13x109 / |, PCR 8 mg/I,
albimina 2,9 g/dl; coprocultivos (x3) y estudio de parasitos en
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heces negativos. Una colonoscopia mostrd la presencia de aftas
dispersas en colon transverso, y en colon derecho varias Ulceras con
estenosis ulcerada de la valvula ileocecal que impidid la ileoscopia

, cuyas biopsias sugirieron enfermedad de Crohn (EC)
como primera posibilidad. El paciente inicié tratamiento con
corticoides intravenosos. El estudio complementario fue positivo
en la prueba cutdnea de la tuberculina (Mantoux), siendo la
radiografia de tdrax normal. Se solicité baciloscopia que confirmé
la existencia de una TBC pulmonar activa, comenzando tratamiento
con rifampicina, pirazinamida, isoniacida y etambutol. Ante el
diagnéstico de TBC pulmonar, y tras tres dias de corticoides i.v.
sin mejoria clinica, se decidié descenso paulatino de los mismos y
realizacion de una nueva colonoscopia. En esta ocasion se solicitd
de forma dirigida en las biopsias de las lesiones la tincidn de Ziehl-
Nelsen que resultd negativa, sin embargo, la PCR para DNA de
Mycobacterium tuberculosis positiva confirmé el diagndstico de
TBC intestinal. La evolucidn clinica del paciente con el tratamiento
antituberculoso fue favorable, con mejoria de la diarrea vy
recuperacion de los pardmetros nutricionales progresivamente en
un mes. A las cinco semanas una colonoscopia de revision mostré
la completa desaparicion de las lesiones del colon.

Se observan de forma dispersas varias Ulceras en colon derecho, de
morfologia irregular, algunas redondeadas y excavadas, otras mas
serpiginosas y superficiales, cuya morfologia sugirié al endoscopista
EC. El fondo de la cavidad cecal, entorno al orificio apendicular
también se mostré afectado.

La TBC supone un problema de salud publica. La forma
de presentacion mas comun es la TBC pulmonar, sin embargo, de
entre las manifestaciones extrapulmonares la TBC abdominal es
menos frecuente que otras formas como la afectacion del sistema
linfatico, genitourinario, sistema nervioso central o incluso que la
forma diseminada’.

Aproximadamente un 36-90% del total de casos de TBC
abdominal afectan a la regidn ileocecal y/o yeyunoileal, mas que al
colon, probablemente asociado a la mayor afinidad de los bacilos
por el abundante tejido linfoide y mayor éxtasis de esta region?.
La TBC gastrointestinal se asocia a estados de inmunosupresion.
Existen numerosos casos que describen el desarrollo de una TBC
en pacientes inmunodeprimidos, sin embargo, nuestro paciente
presentd desde el inicio una TBC intestinal mal diagnosticada como
una EC en el seno de una TBC pulmonar no conocida. Hasta el
70% de las formas intestinales son resultado de la ingestién de un
esputo infectado en sujetos con TBC pulmonar activa®“.

Los sintomas de la TBC intestinal son muy inespecificos, y
pueden simular otras entidades como la EC. El aspecto endoscdpico

de las lesiones en ambas entidades también puede resultar muy
similar, y aunque las ulceras en la TBC intestinal suelen ser mas
transversales o redondeadas y mas longitudinales en la EC, estos
rasgos no siempre resultan facil de reconocer®“.

La histologia supone una de las principales herramientas
para diferenciar una EC de una TBC intestinal, aunque no siempre
es clarificadora. Los granulomas caseificados y confluentes (que
solo aparecen en la TBC, y con frecuencia submucosos), Ulceras
delineadas por histiocitos epitelioides e inflamacion submucosa
desproporcionada son datos que orientarian a una TBC®. Las biopsias
deberian sertomadas de los margenes de las Ulceras. La presencia de
bacilos acido-alcohol resistentes, aunque muy especificos, pueden
no ser visualizados, y la reaccion en cadena de la polimerasa para el
DNA de micobacteria resulta mas sensible, aunque también existen
falsos negativos. El cultivo para Mycobacterium tuberculosis, con
una sensibilidad del 50%, es definitivo para el diagndstico.

El diagndstico etioldgico correcto de una TBC intestinal,
y su diferenciacion de la EC es indispensable para evitar riesgos
innecesarios asociados al tratamiento de la Ell, ya que farmacos
como los corticoides o anti-TNF puede acelerar la diseminacion de
la TBC y facilitar la perforacién intestinal®. En nuestro paciente, el
resultado positivo del Mantoux nos permitié el replanteamiento
precoz del diagndstico inicial de EC, y en consecuencia la retirada
temprana de los corticoides. Este caso enfatiza la importancia de
reconsiderar el diagndstico de la TBC intestinal en pacientes con
afectacién ileocecal, y de llevar adecuadamente los protocolos de
deteccidn precoz de otras infecciones en el manejo global de los
pacientes con Ell.
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Resumen

Presentamos un caso de pseudoquiste pancreatico
extendido a mediastino y discutimos la forma de presentacién
clinica, imdagenes obtenidas por Tomografia Computarizada,

tratamiento endoscépico aplicado y evolucion.

Palabras clave: pseudoquiste mediastinico, endoproétesis
transpapilar, pancreatitis por alcohol.

Abstract

We present a case of pancreatic pseudocyst extended to
mediastinum and discuss the clinical presentation, images obtained
by computed tomography, endoscopic treatment and clinical
course.
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Caso clinico

La extensién de pseudoquistes pancreaticos hacia
mediastino es una entidad rara con gran importancia clinica,
ya que puede derivar en graves complicaciones como digestion
inflamatoria de la pared adrtica y esofagica, malnutricion y sepsis'S.

Mujer de 46 afios con consumo importante de alcohol
y tabaco, antecedentes de esplenectomia y dos episodios de
pancreatitis aguda alcohélica. En el primero de ellos presentaba
una coleccién aguda en cuerpo pancreatico, con crecimiento y
extension durante el seguimiento a mediastino, siendo remitida
a nuestro Servicio para evaluacién de tratamiento. Asintomatica,
con exploracién fisica sin anomalias ni alteraciones analiticas; se
objetivod en la Tomografia Computarizada coleccidn peripancreatica
extendida hacia mediastino posteroinferior, donde alcanzaba su
mayor didmetro, de 15x5 cm (Figuras 1 y 2). Ademds existia
la presencia de derrame pleural derecho ocupando un tercio

del hemitérax. Mediante Colangiopancreatografia Retrdgrada
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Endoscépica se confirmé disrupcion del conducto pancreatico
principal, colocdndose endoprétesis transpapilar  plastica

. Tras 48 horas, la paciente presentd disnea progresiva
y aumento del derrame pleural, con datos de empiema, amilasa
>3.000 U y crecimiento de Candida albicans. Se realizé drenaje
pleural y tratamiento con carbapenem, fluconazol, octreétido y
nutricién enteral por sonda. Se consideroé opcidn quirdrgica que fue
desestimada por estabilidad clinica y disminucidn progresiva del
tamafio del pseudoquiste, el cual se resolvié completamente tras
diez semanas de portar la endoprotesis.

El pseudoquiste pancreatico mediastinico presenta mayor
incidencia en pancreatitis crénicas por alcohol?“. Los sintomas son
secundarios a la compresion e invasion de estructuras adyacentes
y pueden provocar situaciones potencialmente mortales como
derrame pleural masivo, taponamiento cardiaco o hemotérax'. La
Tomografia Computarizada y la Resonancia Magnética Nuclear son
las exploraciones que presentan mayor precision diagndstica's. El

. . X . R TC toracoabdominal en plano coronal. Se sefala con la flecha
tratamiento debe ser individualizado dada su baja prevalencia®*.

estructura tubular hiperdensa correspondiente a endoprotesis
pancreatica.
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Resumen

Presentamos el extrafio caso de un paciente que sufre
un traumatismo abdominal por una coz de caballo y en el cual
se observan en las pruebas de imagen realizadas en urgencias
(ecografia abdominal y TC abdominal) un hemocolecisto como
unico hallazgo, sin otras lesiones asociadas intraabdominales.

Se conoce como hemocolecisto a la existencia de
sangrado en el interior de la vesicula biliar, siendo un hallazgo
poco frecuente y normalmente asociado a diversas causas como
neoplasias, traumas o alteraciones de la coagulacion.

El hemocolecisto secundario a traumatismo de la vesicula
biliar es inusual debido a la ubicacion profunda de la vesicula en
el abdomen, estando protegida por el higado y la parrilla costal.
Hay pocos casos descritos en la literatura y estdan normalmente
asociados a grandes politraumatismos y a traumatismos abiertos,
como en el caso de lesiones por arma blanca.

Palabras clave:
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traumatismo abdominal.
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Abstract

We present a rare case of a patient who suffers an
abdominal trauma due to horse kick injury. In this case we observe
a hemocholecyst as the only finding, without other associated
intraabdominal lesions, in the imaging tests performed in the
emergency department (abdominal ultrasound and abdominal CT).

Hemocholecyst is the existence of bleeding inside the
gallbladder, being a rare finding and usually associated with
neoplasms, traumas or coagulopathies.

Hemocholecyst secondary to traumatism of the
gallbladder is unusual due to the deep location of the gallbladder
in the abdomen, where is protected by the liver and the rib cage.
There are few cases published and they are usually associated with
severe and open traumas, as in the case of stab wounds.

Keywords: hemocholecyst, gallbladder, abdominal
trauma.

Caso clinico

Presentamos el caso de un paciente vardn de 45 afios sin
antecedentes de interés que acude a Urgencias por intenso dolor
abdominal tras sufrir una caida de un caballo y posterior golpe por
parte del animal en el abdomen.

A su llegada a Urgencias el paciente se encuentra estable
hemodinamicamente y en la exploracion destaca dolor importante
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a la presion en el hipocondrio derecho, sin claros signos de
peritonismo.

En la analitica de Urgencias no se observan alteraciones
significativas y, ante la persistencia del dolor pese a administrar
varias tandas de analgésicos intravenosos, incluyendo morficos, se
decide realizar una prueba de imagen de urgencia para descartar
lesiones de drganos internos.

Se realiza en primer lugar una ecografia abdominal en
la que destaca la presencia de una vesicula biliar muy
distendida, de paredes engrosadas (hasta 8 mm) y con abundante
material hiperecogénico en su interior, formando un nivel en
decubito. Tras estos hallazgos, se decide completar el estudio
mediante una TC abdominopélvica sin contraste intravenoso

observando una vesicula biliar de localizacién
anterior, la cual estd hidrdpica, con paredes engrosadas y contenido
hiperdenso (de 60 unidades Hounsfield) compatible con hematoma
mural vesiculary contenido hemorragico organizado (hemocolecisto
traumatico); no se evidencian otras lesiones intraabdominales.

Imagen de TC abdominopélvica sin contraste intravenoso en sagital
gue muestra posicion anterior y superficial de la vesicula biliar la cual
contiene material denso en su interior en relaciéon con hemocolecisto

’ . i traumatico.
Imagen de ecografia abdominal en la que se muestra una vesicula

biliar distendida con material ecogénico en su interior en relacion

con sangrado intravesicular. El paciente es valorado por el cirujano general de guardia,

quien ante la estabilidad clinica decidié actitud expectante e
ingreso a su cargo en planta de hospitalizacién. Durante su estancia
el paciente evoluciona favorablemente, realizdndose controles
analiticos y ecograficos y siendo dado de alta a domicilio tras siete
dias.

El hemocolecisto traumatico es una rara entidad a tener
en cuenta en los traumatismos abdominales, siendo en estos casos,
necesario un diagndstico precoz, normalmente basado en pruebas
de imagen, para instaurar un tratamiento adecuado, que puede
ser conservador o quirdrgico segun la situacion del paciente y las
lesiones asociadas.

El concepto de hemocolecisto, fue introducido por
primera vez en 1961 definiéndose como la hemorragia en la luz de
la vesicula biliar.

Imagen de TC abdominopélvica sin contraste intravenoso en axial Es una rara patologia que se ha asociado a diversas
donde se observa vesicula biliar con pared gruesa e hiperdensa y etiologias' como neoplasias biliares?, colecistitis, aneurisma de la

hematoma en su interior. L . - -
arteria cistica (rama de la arteria hepatica derecha)®, hemobilia,



alteraciones en la coagulacién, manipulacién iatrogénica, parasitos,
isquemia y traumatismos abdominales.

El traumatismo como causa del hemocolecisto es
infrecuente debido a la situacion de la vesicula en el interior del
abdomen, protegida por el higado y por la parrilla costal. Sin
embargo, hay vesiculas de localizacién mas anteroinferior que
pueden estar mas expuestas a cualquier trauma ya sea penetrante
o cerrado y por tanto, lesionarse con mas facilidad.

El diagnostico suele ser radiolégico, mediante una
ecografia o una TC de abdomen, realizando el diagndstico
diferencial con otras entidades como la colecistitis complicada y el
colangiocarcinoma“.

La actitud terapéutica variard desde el tratamiento
expectante hasta la cirugia laparoscopica® o abierta, segin la
situacion hemodinamica del paciente y su evolucién clinica.
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Paciente con hemocolecisto traumatico por coz de caballo. L. Diaz-Rubia
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Los diverticulos esofagicos sintomaticos de tercio medio
son poco frecuentes y sélo deben tratarse quirirgicamente los
casos sintomédticos debido a su elevada morbilidad®. La fistula
esofagica es la complicacion mas frecuente, hasta en un 20% de los
casos? y supone un reto terapéutico.

Mujer de 62 afios sin antecedentes de interés, que refiere
disfagia tanto a sélidos como liquidos y regurgitacion de alimentos
no digeridos de cinco afios de evolucion, que se acompafan de
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episodios de impactacion alimenticia retroesternal que limitaban la
ingesta y calidad de vida.

La exploracidn y analitica fueron normales.

Se realizd una endoscopia oral que mostré un eséfago
“en tirabuzén” con un diverticulo de boca ancha en la unién de
los tercios medio-distal, y se completd el estudio mediante TAC
de torax y esofagograma baritado que confirmaron el diverticulo
conocido de 6 cm de didmetro en la cara latero-posterior derecha
(Figura 1), asi como manometria esofagica compatible con
espasmo esofagico difuso, proponiéndole a la enferma tratamiento
quirurgico que fue aceptado.

La paciente se intervino mediante toracoscopia
practicandose esofagomiotomia y escision del diverticulo,
pero cuatro dias después comienza con cuadro febril y disnea
detectandose en TAC hidroneumotérax derecho que requiere la
implantacién de tubo de drenaje pleural con sospecha de fistula
pleuroesofagica que se confirma mediante contraste hidrosoluble.

Se realiza nueva endoscopia oral que muestra un orificio
fistuloso en la sutura de 1 cm de didametro, que se trata mediante
la inserciéon de proétesis metalica totalmente recubierta tipo ELLA®
de 30x25x30x135 mm (Figura 2). Desde ese instante los drenajes
se volvieron nulos y tras administracidn de azul de metileno que no
evidencid fuga se procedid a su retirada e inicio de dieta, siendo
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dada de alta una vez completado el tratamiento antibidtico; seis
semanas después se retird la protesis esofagica.

Los diverticulos esofagicos de tercio medio son poco
frecuentes y generalmente asintomdticos, pero en caso de
presentar clinica la disfagia es el sintoma mas frecuente hasta en
un 80% de los casos, seguido de la regurgitacion de alimentos no
digeridos, pérdida de peso y episodios de neumonia por aspiracion;
se identifica un trastorno de la motilidad esofagica en un 86% de
los pacientes, por lo que el tratamiento quirdrgico recomendado es
la diverticulectomia mas miotomia esofagica®. Las complicaciones
de esta técnica pueden presentarse en la mitad de los pacientes
tratados siendo la fistula la mas frecuente, por lo que debido a su
alta morbimortalidad el tratamiento quirurgico sélo debe reservarse
a casos sintomaticos'?. Su tratamiento resulta controvertido
pues la evidencia se basa en casos aislados, asi algunos autores
recomiendan tratamiento antibidtico, drenaje de colecciones y
reintervencidn precoz, pero en los ultimos afios se han aplicado
técnicas endoscopicas que son un procedimiento minimamente
invasivo, mas rapido, permite una ingesta oral precoz y menor
hospitalizacién por lo que resultan costo-efectivos y disminuyen la
morbimortalidad®.

En casos de pequefios defectos se han empleado con
éxito técnicas de sellado con pegamentos bioldgicos como la
fibrina, aplicacién de cianocrilato® o el clipaje del defecto, pero en
nuestro caso dado el tamafio del orificio y la miotomia asociada se
decidio la insercidn de una proétesis metalica totalmente recubierta.

Imagen del diverticulo en el esofagograma baritado.

El éxito técnico de este procedimiento es muy elevado
99-100%, con una tasa de cierre de la fistula en torno al 80%, pero
una de las limitaciones es la migracidon de la prétesis que ocurre
entre el 8-23%, mayor que en casos de neoplasia®.

Para prevenir esta complicacion se han empleado
técnicas de fijacion de la prétesis a la pared esofagica mediante
aplicacidon de clips o métodos de sutura, que consiguen una
menor probabilidad de migracién, pero tienen posibilidad de
complicaciones maxime en una pared esofagica debilitada por una
miotomia. Por ello empleamos la protesis esofagica descrita que
posee un calibre mayor que las convencionales y una importante
fuerza de expansién radial en sus extremos que previene su
migracién, pudiendo ademas ser retirada mediante inclusion en un
sobretubo por lo que no traumatiza la pared esofégica.

Por ultimo si bien estudios animales demuestran que
en cuatro semanas practicamente el 100% de estos defectos
han cerrado, se recomienda la retirada de la protesis entre las
4-6 semanas.
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