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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 (https://www.sapd.es),
ingresandoenlapaginadelaRAPD Onliney pulsandoelbotdn “Enviar

un original” situado en la misma pagina de acceso a la revista. A
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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
sulime@sulime.net o RAPDonline@sapd.es, para la solucion de
cualquier problema en el envio de los manuscritos.

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

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

A) Normas especificas para la redaccion de manuscritos

Se refieren a la extension aconsejada y a la estructura de cada tipo
de manuscrito. Como unidad basica de extension para el texto, en
cualquiera de las contribuciones, se considera una pagina de 30-31
renglones, espaciados 1,5 lineas, con letra de tamafio 12, con 75-80
caracteres sin espacios por renglén y un total de 400-450 palabras
por pagina. Los textos deberdn enviarse revisados con el corrector
ortografico y en formato editable en todas sus aplicaciones (texto
principal, figuras, leyendas o pies de figuras, tablas, graficos,
dibujos).

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

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

- Datos generales:

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

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

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

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

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

- Cuerpo fundamental del manuscrito, conteniendo:

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

a) Introduccidn y Objetivos
b) Material y Métodos
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c) Resultados
d) Conclusiones

29 Listado de abreviaturas utilizadas en el texto.

32 Texto: incluira los siguientes apartados:

a) Introduccién

b) Material y Métodos

c) Resultados

d) Discusidn.

e) Conclusiones; cada uno de ellos adecuadamente encabezado

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

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

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

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

- Datos generales:

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

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

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

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

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

- Cuerpo fundamental del manuscrito, conteniendo:

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

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

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

42 Agradecimientos.

52 Pies de figuras.

62 Tablas y Figuras de texto.

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

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

La extensién de los textos en la seccién de Casos Clinicos no
debe ser superior a 5 paginas (2.125 palabras), excluyendo las
referencias bibliograficas y los pies de figuras y tablas y el nimero
de imdgenes insertadas no deben exceder las 5, incluyendo tablas
y figuras. No obstante, el método de ediciéon de la RAPD Online,
permite considerar, en casos concretos, admitir manuscritos de
mayor extension, o la inclusién de un nimero mayor de imagenes
siempre que las caracteristicas del material presentado lo exijan.
Las ilustraciones en color y los videos, no representaran cargo
econdmico para los autores, pero la insercion de videos, por razones

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

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

- Datos generales:

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

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

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

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

- Cuerpo fundamental del manuscrito, conteniendo:

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

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

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

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

62 Agradecimientos.

72 Pies de figuras.

82 Tablas y Figuras de texto.

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

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

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

La extension de los textos en la seccion de Imagenes del Mes no
debe ser superior a 1 pagina (425 palabras), en el planteamiento
clinico de la imagen presentada y 2 paginas (850 palabras),
excluyendo las referencias bibliograficas y los pies de figuras y
tablas, en el comentario de laimagen (Formato A) o en la resolucidn
diagndstica del caso (Formato B). No obstante, el método de edicidon
de la RAPD Online, permite considerar, en casos concretos, admitir
manuscritos de mayor extensién, o la 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 econdémico para los autores, pero la insercion
de videos, por razones técnicas, sera previamente acordada con
el editor. No se admitiran mds de 3 autores, excepto en casos
concretos y razonados.

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

- Datos generales:

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

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

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

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

52 Tipo de formato de Imagen del mes elegido.

- Cuerpo fundamental del manuscrito, conteniendo:

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



29 Descripcion de la imagen.

32 Comentarios a la imagen.

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

52 Pies de figuras.

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

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

Los textos sobre “Novedades en Gastroenterologia” pueden tener
una extension de hasta 5 paginas (2.125 palabras), excluyendo las
referencias bibliograficas y los pies de figuras y tablas afiadidas. En
ambos casos el nimero de imagenes insertadas no deben exceder
las 5, incluyendo tablas y figuras. No obstante, el método de edicion
de la RAPD Online, permite considerar, en casos concretos, admitir
manuscritos de mayor extensién, o la 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 Direccion postal completa del autor responsable, a quien debe
dirigirse la correspondencia, incluyendo teléfono, fax y direccion
electrénica.

52 Declaracién sobre la existencia o no de fuente de financiacion
para la 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 mas 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:

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
electrénica.

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

- Cuerpo fundamental del manuscrito, conteniendo:

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

B) Normas comunes y otros documentos de apoyo

Se refiere al conjunto de normas obligatorias, tanto para la
uniformidad en la presentacién de manuscritos, como para el
cumplimiento de las normas legales vigentes. En general el estilo de
los manuscritos debe seguir las pautas establecidas en el acuerdo
de Vancouver recogido en el Comité Internacional de Editores de
Revistas Médicas (http://www.ICMJE.org).

Unidades, nombres genéricos y abreviaturas:

- Unidades. Los parametros bioquimicos y hematoldgicos
se expresaran en Unidades Internacionales (SI), excepto la
hemoglobina que se expresara en g/dL. Las medidas de longitud,
altura y peso se expresaran en unidades del Sistema Métrico
decimal y las temperaturas en grados centigrados. La presion
arterial se medird en milimetros de mercurio.

Existe un programa de ayuda para la conversion de unidades
no internacionales (no-Sl), en unidades internacionales (Sl)

(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,
asignédndosele un numero correlativo, que aparecerd 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 bibliogréficas dependera del tipo y
formato de la fuente citada:

- Articulo de una revista médica: los nombres de la revistas se
abrewaran de acuerdo con el estilo del Index Medicus/Medline

- 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 estd 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 I,
Safi oleas M. Anthelminthic treatment: An adjuvant therapeuticstrategy
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against Echinococcus granulosus. Parasitol Int (2009), doi:10.1016/].
parint.2009.01.002

Inadomi JM, Somsouk M, Madanick RD, Thomas JP, Shaheen NJ. A cost-
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
woman. JOP (Online) 2007; 8:584-587.

Fishman DS, Tarnasky PR, Patel SN, Raijman |[|. Managementof
pancreaticobiliary disease using a new intra-ductal endoscope: The Texas
experience. World J Gastroenterol 2009; 15:1353-1358. Available from:
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 arabigos, 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 resolucion adecuada (preferentemente 150-300 puntos por
pulgada). En el caso de archivos JPEG debera usarse la compresion
minima para mantener la maxima calidad, es decir en un 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.


http://www.sapd.es/public/modelo_transferenciaderechosdeautor.doc
http://www.sapd.es/public/modelo_transferenciaderechosdeautor.doc

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 Seccidn de Material y Métodos.

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

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

- Siempre que sea posible los hallazgos (medias, proporciones,
odds ratio y otros) se deben cuantificar y presentar con indicadores
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 declaracion de Helsinki de 1975 (https://
www.wma.net/es/policies-post/declaracion-de-helsinki-de-la-
amme-principios-eticos-para-las-investigaciones-medicas-en-seres-
humanos/) y ha sido aprobado por el comité ético de la institucion
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 elaboracion 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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Resumen Abstract
Requisitos para la sedacién en Unidades de Endoscopia Requirements for endoscopy sedation in Endoscopy Units.
Digestiva. Recomendaciones de la Sociedad Andaluza de Patologia Recommendations of the Andalusian Society of Digestive Pathology
Digestiva (SAPD). (SAPD).
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21005 Huelva ido unida al desarrollo de la misma en las Ultimas décadas. El objetivo
anabejarano.digestivo@gmail.com Ultimo de esta sedacién no es otro que el de alcanzar el éxito de la

técnica, garantizando su seguridad. Exito que se consigue mejorando
la tolerancia, la recuperacién del paciente, y evitando el recuerdo
incobmodo del procedimiento. No menos importante, la adecuada
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sedacidn durante la endoscopia proporciona al equipo de endoscopia
un entorno de trabajo en el que realizar las exploraciones con mayor
comodidad y seguridad.

La evidencia aportada por los numerosos trabajos
publicados y la enorme experiencia acumulada en sedacién guiada por
endoscopistas y por el personal de enfermeria endoscépica durante
las ultimas décadas revelan que la utilizacién de farmacos sedantes
Yy su monitorizacién por personal sanitario entrenado en unidades
de endoscopia es una practica segura, eficaz y eficiente’8. Este aval
cientifico, su demanda cada vez mayor por parte de profesionales y
pacientes, junto a la necesidad creciente de un uso racional de los
recursos, han hecho que la sedacidn se esté incorporando con fuerza
a la actividad endoscépica, y convertida ya en una practica habitual
de la mayoria de las unidades de endoscopia de nuestro pais. En
esta misma linea, las principales sociedades de endoscopia digestiva
han publicado articulos de posicionamiento y guias de sedacion en
endoscopia, respaldando esta actividad®'%".

En la actualidad, con la evidencia disponible y los
recursos a nuestro alcance, parece recomendable la realizacién de
procedimientos endoscépicos con una sedacién apropiada, que debe,
por tanto, ofrecerse siempre al paciente, haciéndole conocedor de
sus beneficios, riesgos, y ofreciéndole las alternativas disponibles.

Un punto primordial a la hora de incorporar esta practica es
el de la formacidn. Los endoscopistas encargados de la sedacion (asi
como el personal de enfermeria a su cargo) deben tener conocimientos
tedricos y practicos sobre los farmacos sedantes, su farmacologia
y forma de administracion, indicaciones y contraindicaciones de
la sedacidn, niveles de sedacidn, y reciclaje en soporte vital basico
y avanzado. Con este propdsito formativo, la Sociedad Espafiola de
Endoscopia Digestiva (SEED) viene realizando cursos de capacitacion
en sedacion en endoscopia desde el afio 2013, habiéndose impartido
hasta la fecha mas de 50 cursos en el territorio nacional, y regulando
la acreditacién de aquellas unidades de endoscopia en las que se
garantiza el cumplimiento de las condiciones necesarias para que
esta sedacién se realice con los minimos riesgos. Ademds, la SEED,
ha incluido en el presente afio 2018 la formacién en sedacion entre
sus recomendaciones para el programa de formacion de Médicos
Internos Residentes en Aparato Digestivo, como parte imprescindible
del aprendizaje en técnicas endoscopicas. Esta inclusion, tan necesaria
y esperada, de competencias en sedacién en el nuevo programa de la
especialidad, actualmente en revision, podria ser una realidad en el
préximo afo.

Las unidades de endoscopia donde se realice sedacién
deben cumplir unos requisitos minimos necesarios para esta practica,
que quedaran detallados en el presente articulo.

Con este documento, que se suma a la tendencia
manifestada por otras sociedades cientificas de nuestro entorno'?,
la Sociedad Andaluza de Patologia Digestiva (SAPD) pretende
establecer, en base a la evidencia disponible, las condiciones minimas
imprescindibles para la sedacion en endoscopia y servir de guia para
aquellas unidades que se incorporen a esta practica.

Medios materiales necesario para la sedaciéon

En este apartado quedan recogidos los requisitos necesarios
de la unidad de endoscopia y del centro, en cuanto a medios
materiales, para llevar a cabo la sedacion en endoscopia:

1. Unidad de endoscopias:

e Carro de parada, equipado con material para reanimacion
cardiopulmonar y manejo de via aérea. Debe estar ubicado en
un lugar predeterminado de la unidad, donde sea accesible y
facilmente desplazable a las distintas salas de trabajo. Se revisara
periédicamente.

*  Desfibrilador (DESA). Debe ser comprobado periddicamente.

*  Monitor de registro electrocardiografico.

2. Sala de endoscopia:

e Tamafo suficiente que permita la movilidad de al menos 4
personas, y alojar el respirador y carro de parada.

e  Espacio suficiente en la cabecera del paciente para permitir
maniobras de control de via aérea.

e Toma de oxigeno. Recomendables dos conexiones, una para
suplementar oxigeno al paciente y otra para el ambu.

3 Toma de vacio. Recomendables dos conexiones, una para el
endoscopio y otra para aspirar secreciones.

3 Camilla mévil, reclinable, con barandas laterales, y de tamafio
suficiente para realizar procedimientos en pacientes con
obesidad mérbida.

*  Farmacos usados para la sedacién y sus antagonistas.

o Monitor de tension arterial (TA), saturacidn arterial de oxigeno
(Sa0,) y frecuencia cardiaca (FC).

*  Capnografo (opcional).

*  Material para manejo de via aérea (sonda de aspiracion de
secreciones, ambu, mascarillas faciales, mascarillas laringeas).

. Material para canalizar acceso venoso.

e  Farmacos y fluidoterapia para mantenimiento del estado
hemodinamico y resucitacion.

o Bombas de infusidn (opcional).

3. Area de recuperacién post-sedacién:

e  Proximidad al drea de endoscopia.

3 Puestos de recuperacion en sillon reclinable, cama o camilla (de
las mismas caracteristicas que las de las salas de endoscopia).
Debe haber al menos 1 puesto por cada sala de endoscopia.

. Monitor de TA, FCy SaO, por cada puesto.

* Tomade O,y vacio.

*  Medicacidn analgésica, antiemética y fluidoterapia.

Medios humanos necesarios para la sedacion

Enla se resumen los medios humanos y materiales
requeridos para la sedacién en unidades de endoscopia.
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1. Equipo (médico endoscopista y enfermeria) con conocimientos y
experiencia en sedacién en endoscopia.

2. Al menos un profesional en la unidad con conocimientos en SVA.

3. En sedacién profunda, un profesional dedicado en exclusiva a la
administracién de farmacos sedantes y vigilancia de signos vitales (Sa0,,
TA, FC), funcidn ventilatoria y nivel de consciencia.

4. Presencia de un anestesista o profesional con experiencia en manejo de
via aérea dificil y resucitacion en pacientes de elevado riesgo, potenciales
complicaciones en la intubacidn, e intolerancia a fdrmacos sedantes.

5.Monitor multiparamétrico (Sa0,, TAy FC) y registro electrocardiografico.

6. Carro de parada y desfibrilador.

El equipo de sedacion endoscépica estara formado por
profesionales (médicosy enfermeros) que dispongan de conocimientos
tedricos y practicos en sedacién. Al menos uno de los profesionales de
la sala debe tener formacion en soporte vital avanzado (SVA): manejo
de la via aérea, resucitacion cardiopulmonar y uso de desfibrilador.

En procedimientos rutinarios (gastroscopia, colonoscopia y
ecoendoscopia diagndstica) y pacientes de bajo y moderado riesgo
(ASA I-11l), la sedacion puede ser administrada y controlada por
cualquiera de los dos profesionales que habitualmente intervienen en
la endoscopia, y bajo responsabilidad Gltima del facultativo® 134,

En procedimientos endoscépicos prolongados o avanzados
(CPRE, ecoendoscopia terapéutica o con puncién diagnostica,
diseccidon submucosa, etc) y/o siempre que se realice una sedacion
profunda, se recomienda contar con la presencia en la unidad de un
anestesista®'®"", o en su defecto de un segundo profesional encargado
en exclusiva de la sedaciéon®°,

Sugerimos considerar la presencia de un anestesista para
vigilar la sedacién de pacientes con riesgo elevado (>ASA Ill), aquellos
en los que se prevean dificultades en una eventual intubacion, un
elevado riesgo de obstruccidon de la via aérea o cuando exista una
intolerancia conocida a farmacos sedantes®10™,

En todos los casos, si el centro sanitario dispone de un
nimero de anestesistas adecuados para cubrir toda la actividad
de sedacion fuera de quiréfano, y aunque hasta la fecha no existen
estudios que demuestren ventajas en cuanto a calidad, seguridad
o eficiencia, la presencia de un profesional con experiencia en
resucitacidn cardiopulmonar y manejo de via aérea puede suponer un
aval de tranquilidad para los profesionales de la unidad de endoscopia.

Por ultimo, la sala de recuperacion debe contar con personal
sanitario encargado de la observacion del paciente hasta el alta.

Preparacion previa a la sedacion
Historia clinica y Registro de sedacién

Una parte muy importante de la seguridad de la técnica se
basa en la recogida de todos aquellos factores de riesgo*® que nos
pongan en alerta ante una sedacion de riesgo o una intubacién dificil
(apnea del suefio, historia de ronquidos, insuficiencia respiratoria
grave, cardiopatia grave, obesidad morbida, polimedicacion e historia
de abuso a drogas, alcohol o farmacos sedantes, antecedentes
de sedacion dificil, intolerancia conocida a farmacos sedantes).
Asi, cuando vayamos a realizar una sedacién en endoscopia, es de
vital importancia la incorporacién a la historia del paciente de una
hoja de registro donde queden recogidos la edad, la talla, el peso,
antecedentes de habitos tdxicos, alergias a farmacos y alimentos,
consumo de farmacos, antecedentes de patologias graves, entre
otros. Esta valoracién nos permitira clasificar al paciente segun su
estado fisico en una de las diferentes categorias de la ASA, estimando
su riesgo anestésico

Descripcion

1 Paciente sano

] Patologia sistémica leve que no limita la actividad
n Patologia sistémica moderada o grave que no limita la actividad

v Patologia sistémica grave y potencialmente mortal

Paciente moribundo, con elevado riesgo de éxitus en las
siguientes 24 horas.

Estado de Emergencia. Ademds de indicar el estado ASA, se
E afiadira el sufijo E cuando el paciente se someta a procedimiento
de emergencia

De igual importancia es la realizacion de una exploracion
fisica, haciendo hincapié en la valoraciéon del cuello (alteraciones
cervicales) y area orofaringea para prever posibles dificultades
ante una eventual intubacién. Para esto nos serd de utilidad usar la
clasificacién de Mallampati . La clase en esta clasificacion
se establecera en funcién de las estructuras visualizadas con la
maxima apertura bucal y la lengua protruida. Debe realizarse con el
paciente sentado. El manejo de la via aérea también puede ser dificil
en pacientes obesos.

Esta valoracion previa del paciente y del procedimiento
a realizar serdn fundamentales para realizar un adecuado plan
de sedacion, en el que quedard planificado, en funcidon de las
caracteristicas del paciente y del tipo procedimiento, cudl es el nivel
de sedacion deseado y qué farmacos vamos a usar.

En la hoja de recogida de datos
deben también quedar anotados los farmacos usados
durante el procedimiento, dosis de inicio y dosis total, control de
constantes vitales y efectos adversos e incidencias surgidas durante el
procedimiento. También es de interés anotar el tipo de procedimiento
realizado.



Figura 1
Clasificacion de Mallampati Clase I: visualizacién del paladar blando,
apertura de la faringe, pilares anteriores y posteriores. Clase II:
visualizacién del paladar blando, apertura de la faringe y uvula. Clase lll:
visualizacién del paladar blando y base de la tvula. Clase IV: el paladar
blando no es totalmente visible. Imagen tomada de “Multisociety
curriculum for gastrointestinal endoscopy”?°.

Anexo 1. Registro de sedacion.

Haz clic para descargar

Preparacion del paciente

- Pruebas complementarias previa a la sedacién. No son
necesarias de forma rutinaria. En pacientes con riesgo anestésico
elevado, la evaluacién clinica individualizada determinara si son
precisas pruebas previas a la sedacion y cudles's".

- Informar vy solicitar el consentimiento para la sedacion.
A todos los pacientes se les debe informar de la actuacién que
se va a realizar, de sus beneficios y riesgos potenciales y pedir
su consentimiento, informandole asimismo de las alternativas
disponibles. Siempre debe quedar claro qué profesional va a
dirigir la sedacion. Este documento quedard en la historia del
paciente. La obtencién de este consentimiento es responsabilidad
del médico que va a realizar la exploracién. Recomendamos
disponer de un consentimiento para la sedacion independiente
al consentimiento informado del procedimiento endoscdpico.
(Anexo 2: Consentimiento Informado de sedacion en
endoscopia).
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Anexo 2. Consentimiento informado de sedacién en endoscopia.

Haz clic para descargar

- Aportacién de 02 en gafas nasales'®'®, a 2-4 litros por
minutos, desde 5 minutos previos a la administracidon de farmacos
sedantes. Recomendamos iniciar la oxigenoterapia una vez realizada
la anamnesis, previo a canulaciéon de acceso venoso, con el fin de
no demorar la exploraciéon y optimizar en lo posible la actividad
endoscopica.

- Confirmar ayunas. No existen datos claros en la literatura
que sustenten una determinada duracién del ayuno con el riesgo de
broncoaspiracion, por lo que no existe una recomendacion estandar
en este punto. Las pautas de la ASA, recomendadas en algunas
guias'1®, establecen un ayuno minimo de 2 horas tras la ingesta
de liquidos claros, y de 6 horas tras una comida sdlida ligera. En
procedimientos de endoscopia digestiva alta aconsejamos valorar un
ayuno superior a éste, de 4 horas tras la ingesta de liquidos claros
y 8 horas de sélido, que afiance un mejor vaciamiento gastrico. En
aquellos pacientes o circunstancias donde el vaciamiento géstrico se
supone lento y en situaciones de urgencia, en los que el riesgo de
broncoaspiracion es mayor, debe valorarse realizar la exploracién bajo
sedacion ligera, proteger la via aérea o retrasar la exploracion cuando
sea posible.

- Verificar que el paciente ambulatorio viene acompafiado
por un adulto.

- Canalizar un acceso venoso de buen calibre.

Control durante la sedacion

Se vigilaran los signos vitales (Sa02, FC y TA), funcién
ventilatoria y del nivel de alerta/sedacién. Para esto dltimo nos
pueden ser utiles algunas escalas, como la de Ramsay (Tabla 3).

Tabla 3. Escala de Ramsay.

Puntuacion  Nivel de actividad

Agitado, inquieto

Cooperador, orientado y tranquilo

Sedado, pero responde a 6rdenes verbales
Dormido, pero responde a estimulos tactiles ligeros

Dormido, responde con lentitud a estimulos

O U A W N R

Dormido, sin respuesta a estimulos

En pacientes con patologia cardiovascular grave, y siempre
que se realice sedacion profunda, también se debe incluir como
parte de esta monitorizacion el registro electrocardiogréfico. La
capnografia, aunque es capaz de detectar una depresion respiratoria
antes de que podamos objetivar hipoxemia, no ha demostrado que
mejore la seguridad del paciente en procedimientos con sedacion
moderada, por lo que su uso hoy en dia se considera opcional en
este contexto'8, En procedimientos con sedacidn profunda, aunque
aun no existe evidencia sélida, recomendamos su uso, en base a
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algunos estudios que evidencian disminucion del riesgo de hipoxemia
transitoria®>®. La monitorizacion del nivel de alerta y de los signos
vitales debe realizarse periddicamente, con una frecuencia que va a
depender del paciente y del tipo de procedimiento a realizar. En lineas
generales, debe realizarse al inicio y al final del procedimiento, y cada
5 minutos durante el mismo?'229-12,

Principales farmacos usados enlasedacion endoscopica

El profesional encargado de la sedacién debe conocer
los farmacos sedantes y analgésicos habitualmente empleados en
procedimientos endoscépicos, asi como sus antidotos, en el caso de
que los tengan'®. Los medicamentos tradicionalmente usados para la
sedacidn en endoscopia han sido los benzodiacepinas, principalmente
el midazolam, en combinacién con opiaceos como la meperidina o el
fentanilo, y tradicionalmente recomendados para la sedacién minima
y moderada por la American Society for Gastrointestinal Endoscopy
(ASGE)". No obstante, en los Ultimos afios estamos asistiendo a un
desplazamiento de todos estos farmacos por el Propofol, situado
como primera opcion para la European Society of Gastrointestinal
Endoscopy (ESGE)®, ya que su rapidez de accién y su corta vida
media le proporcionan caracteristicas idoneas para la sedacién en
endoscopia, con un perfil de seguridad comparable e incluso superior
al de farmacos tradicionales'®2*2, Tal es asi que, la Ultima guia de la
ASGE también lo recomienda cuando se prevea que este régimen va
a suponer una mejora en cuanto a seguridad, eficiencia y éxito del
procedimiento.

A continuacion, realizaremos un breve repaso de los
principales farmacos usados en la sedacion y analgesia endoscépica

* Propofol. Farmaco hipndtico sedante con un importante
efecto amnésico. Aunque se desconoce con certeza su mecanismo
de accién, se sabe que su efecto hipndtico es el resultado de
la potenciacién del acido y-aminobutirico a través del receptor
GABA A%, Su efecto es dependiente de la dosis. Tiene un rapido
metabolismo hepatico, y sus metabolitos se excretan via renal. Su
efecto se inicia a los 30-60 segundos de administracion y su duracién

Duracion del efecto

Inicio accién (min) Efecto maximo (min)

Propofol <1 1-2
Midazolam Cooperador, o.rlentado y 3
tranquilo
Fentanilo Seda’do, pero responde a 3.5
ordenes verbales
Meperidina Dorr,mdo, pero _resppnde @ 5-7
estimulos tdctiles ligeros

. Dormido, responde con
Flumazenil lentitud a estimulos 3
Naloxona Dormido, sin respuesta a 5

estimulos

30-45

es de 4 a 8 minutos?>%®, Los parametros farmacocinéticos del propofol
varian segun las condiciones individuales del paciente, como son la
edad, el peso, el sexo y deben tenerse en cuenta a la hora de elegir la
dosis. La enfermedad renal y hepatica no alteran su farmacocinética,
aunque en pacientes con enfermedad cardiaca avanzada se requiere
una disminucidn de la dosis, por el efecto depresor sobre el sistema
cardiocirculatorio®'.

Sus efectos secundarios principales®*3? son la depresion
respiratoria, la hipotensidn, el dolor en el trayecto de la infusion,
disminuciéon del reflejo de la tos y nauseoso, y menos frecuentes
rash, prurito y desinhibicién psicomotriz. También descritas, muy
raras, se producen extrasistoles, broncoespasmo, laringoespasmo,
pancreatitis, hepatitis, mioclonias.

Se comercializa como una solucién oleosa que contiene
glicerol, aceite de soja, lecitina de huevo, alcohol bencilico, y, en
ocasiones, metabisulfito. La concentracion habitual es al 1%. Dada
la naturaleza lipidica de la solucidn, existe un importante riesgo de
contaminacion bacteriana durante su uso®, por lo que su manejo se
debe realizar en condiciones de asepsia. Una vez abierto el vial, se
debe usar en las primeras seis horas. El contenido de una ampollay el
de una jeringa es de uso Unico para un paciente. También se debe usar
todo el material de infusion de forma individual y desecharlo con cada
paciente.

La dosis recomendada para la sedacion endoscépica es
iniciar con un bolo 0,5-1 mg/Kg, seguido de bolos repetidos de 10-
30 mg cada 30-60 segundos hasta conseguir la sedacion deseada.
En procedimientos prolongados se aconseja su administracién en
perfusién continua, a dosis de 2-8 mg/Kg/h33.

A pesar de estas recomendaciones generales, las dosis
siempre deben ser individualizadas, ajustandolas en funcidn de cada
paciente y de la respuesta. Asi, su administracion debe ser progresiva,
valorando en todo momento la respuesta del paciente hasta
conseguir el nivel de sedacién adecuado . No debemos
olvidar que el proceso de sedacion es un continuo y pequefias dosis
de farmaco pueden conseguir un nivel de sedacion mayor de lo
esperado o deseado. El tipo de paciente y la dificultad y duracién del

Antagonista

. Dosis inicial Efectos secundarios ..
(min) farmacoldgico
D Ife iratori
0,5-1 mg/Ke epres.lon resy:.n’ra oria, No
hipotension
30-180 1-3mg Depresidn respiratoria Flumazenil
30-120 50 mg Depresio'? r(-espiratoria, Naloxona
vomitos
60-180 50 mg Depresié? rfespiratoria, Naloxona
vomitos
Agitacion, sindrome
0,1-0,3mg abstinencia BZD
0,2-0,4 mg Sindrome abstinencia a

opiaceos



Sedaciéon minima

Adecuada a estimulos

Grado de respuesta Normal ..
verbales o téctiles
Via aérea Normal No es necesario intervenir
Ventilacion
) Normal Adecuada
espontanea
Fundacion
Normal Normal

cardiovascular

procedimiento endoscopico seran determinantes a la hora de elegir
la dosis adecuada. En lineas generales, en ancianos, pacientes con
comorbilidad importante y en pacientes con hipotensién (frecuente
en casos de hemorragia digestiva) se debe emplear dosis menores.

No existe un antagonista farmacoldgico para revertir
su efecto 2°%, aunque la hipotensidon y la depresién respiratoria
tipicamente responden rapidamente a una reduccidn o interrupcién
de la dosis de la infusion de drogas. A pesar de este potencial riesgo,
ademas de su estrecho margen terapéutico, existen multiples
publicaciones que confirman una disminucién de complicaciones con
respecto a la sedacion tradicional con benzodiacepinas y morficos,
y revelan los ya conocidos beneficios de una sedacién mas corta y
una mejor recuperacion. Asi, sus caracteristicas farmacocinéticas y su
perfil de seguridad lo convierten en el farmaco iddneo para la sedacion
en endoscopia, incluso para procedimientos largos y complejos como
la CPRE o la ecoendoscopia’-2428:34-37,

La sedacién con propofol se realiza en monoterapia o en
combinacion con una benzodiacepina, lo que se conoce comunmente
como “sedacion balanceada”. Esta administracién conjunta de ambos
farmacos (1-2 mg midazolam previo a propofol) hace disminuir los
requerimientos de propofol® aunque la aparicion de efectos adversos
suele ser mayor y la recuperacion del paciente estara condicionada
por el farmaco de vida media mas larga. Recientemente, un estudio
prospectivo ha subrayado la seguridad del propofol en monoterapia
en comparacién con otros regimenes combinados*.

Precauciones y contraindicaciones: propofol aparece
contraindicado en individuos con alergia a la soja, a los frutos
secos (especialmente cacahuete, por existir formulaciones con este
componente), y huevo, y aunque la ultima evidencia disponible no ha
encontrado reacciones adversas en pacientes con alergia al huevo®,
hasta que tengamos una evidencia mas sélida, parece apropiado
valorar una alternativa en pacientes con esta circunstancia. Tampoco
se debe emplear propofol en pacientes con reacciones adversas en
administraciones previas. Y se desaconseja su uso en cardidpatas con
fraccién de eyeccion muy disminuida®S.

El riesgo anestésico elevado, la edad avanzada, el indice
de masa corporal (IMC), la duracion de la exploracion, el riesgo de
obstruccion de la via aérea y la dosis de propofol utilizada son factores
de riesgo asociados a la aparicién de eventos adversos durante la
sedacion®5, por lo que se deben tener en cuenta durante su uso.

Sedacion moderada

Sedacion profunda Anestesia general

Adecuada a estimulos dolorosos
repetidos

Falta de respuesta a
estimulos dolorosos

Habitualmente es necesario

Puede ser necesario intervenir . .
intervenir

Habitualmente suele ser

Puede ser insuficiente . -
insuficiente

Mantenida habitualmente Puede estar alterada

¢ Midazolam303'3°, Benzodiacepina mas usada en la
sedacion endoscdpica y con la que tradicionalmente se ha trabajado
en la mayoria de las unidades de endoscopia. Tiene un inicio de
accion rapido (2-3 minutos) y vida media de 1 a 3 horas. Su efecto
amnésico es variable. Las dosis usuales oscilan entre 0,03-0,07
mg/Kg. Se recomienda usar con bolo inicial de 1-3 mg e ir repitiendo
bolos cada 3-4 minutos segln sea necesario. En pacientes ancianos
o con patologia cardiorrespiratoria se debe usar una dosis inferior.
Sus efectos secundarios principales son la depresién respiratoria y
la hipotensidn. Tiene un antagonista, el flumazenil, de accién rapida
(1 minuto) y efecto de acciéon de aproximadamente 1 hora. Esta
menor vida media que la benzodiacepina hace que pueda producirse
un efecto de resedacidn varias horas tras concluir la exploracién que
hay que tener en consideracién a la hora de usar estos farmacos. Se
recomienda usar en dosis inicial de 0,2 mg, pudiéndose repetir la
dosis, hasta una dosis maxima de 2 mg.

¢ Fentanilo. Opidceo de gran potencia analgésica y corta
duracién de accion. Su efecto comienza a los 30 segundos, y tiene una
vida media de 30 a 120 minutos. Sus efectos secundarios principales
son la depresion respiratoria, hipotensidén, nduseas, vomitos y
bradicardia. Se recomienda usar una dosis inicial de 50 microgramos,
con un maximo de 150 microgramos con bolos de 25-50 microgramos.
La naloxona es su antagonista especifico, con un rapido inicio de
accién3%33, L as dosis recomendadas son de 0,4-2 mg. De eleccidn,
frente a la meperidina. Se usa habitualmente en combinacién con
benzodiacepinas.

¢ Meperidina. Opidaceo de baja potencia analgésica y
larga vida media. La dosis recomendada es de 50 a 100 mg, y debe
emplearse con precaucidén en pacientes con insuficiencia hepatica y
renal. Tiene un efecto nauseoso mayor que fentanilo, y la naloxona
es también su antagonista. Se usa, al igual que otros opidceos, junto
con benzodiacepinas, para combinar el efecto analgésico y el sedante
proporcionado por estas ultimas.

Vigilancia postsedacion

Una vez concluida la sedacidn, es recomendable realizar la
vigilancia del paciente en una estancia habilitada para ello, situada
preferiblemente en la propia unidad de endoscopia o proxima a
ella. Esta sala debe contar con puestos de recuperacion para los
pacientes, equipados con monitor de constantes, toma de O, y
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vacio, profesionales encargados de la vigilancia postsedacién y del
material necesario para una eventual necesidad de reanimacion
cardiopulmonar, tal como quedd expuesto anteriormente. El paciente
puede ser dado de alta una vez recupere su situacion basal. Para
valorar esta recuperacién es de utilidad usar alguna escala. La mas
extendida es la de Aldrete modificada*® , procediéndose al
alta si el paciente tiene 9 0 mas puntos.

Mueve las 4 extremidades voluntariamente

. 2
0 ante 6rdenes
Actividad Mueve 2 extremidades voluntariamente o 1
ante érdenes
Incapaz de mover extremidades 0
Capaz de respirar profundamente y toser )
libremente
Respiracion Disminucién o limitacién de la respiracion 1
Apnea 0
Descenso de la PAS< 20% del valor 5
preanestésico
Circulacién Descenso de la PAS entre 20-49% del valor 1
preanestésico
0
Completamente despierto 2
Consciencia Responde a la llamada 1
No responde 0
Mantiene Sa0, >90% con aire ambiente 2
Sao, Necesita O, para mantener Sa0,>90% 1
Sa0, <90% con O, suplementario 0

Dado que estas escalas al alta no evaluan la actividad
psicomotriz, es importante entregar al paciente por escrito las
recomendaciones de no conducir ni realizar otro tipo de actividades
que requieran concentracion en las siguientes 6-8 horas tras la
sedacidn en caso de usar propofol y en las siguientes 24 horas si se
han usado benzodiacepinas. Por el mismo motivo debemos verificar
que el paciente ambulatorio estd acompafiado al alta.

En centros que no cuenten con esta unidad de
recuperacion, la vigilancia del paciente hasta el alta se hara en la
misma sala de endoscopia. Esta circunstancia tiene el inconveniente,
no despreciable, de demorar la actividad, reduciendo el nimero de
pruebas que pueden realizarse en una jornada.

Complicaciones de la sedaciéon en endoscopia y su
manejo

Las complicaciones relacionadas con la sedacién son
frecuentes, siendo las principales la hipoxemia (SaO, <90%) y
la hipotensidn (Presion arterial sistdlica <90 mmHg) (41). Las
complicaciones mayores son muy infrecuentes (0,01%), mientras
que las complicaciones menores pueden situarse en torno al 5-15%,
cuando se consideran procedimientos complejos y prolongados

realizados bajo sedacion profunda’#'. Si se han administrados
benzodiacepinas y/o opidceos, deben usarse sus antidotos para
revertir el efecto de estos.

Todos los registros confirman que la complicacién mas
frecuente durante la sedacién es la hipoxemia, y que en la inmensa
mayoria de los casos se revierte con maniobras sencillas y no
invasivas, siendo la necesidad de intubacion excepcional en las
series publicadas’*°. Cuando estemos ante una desaturacién (Sa0,
< 90%) se debe interrumpir la administracién de farmacos sedantes,
incrementar el flujo de oxigeno suministrado, aspirar secreciones
y realizar una sencilla maniobra de traccién mandibular. Si la
desaturacion es persistente se debe recurrir a colocacion de tubo de
Guedel y ventilacidon con bolsa auto hinchable (ambu). En los casos
en los que con esto no sea suficiente, puede ser necesario el uso de
mascarilla laringea o intubacién endotraqueal.

La segunda complicacion comun es la hipotension,
que se produce por disminucién de las resistencias vasculares
periféricas inducida por el farmaco. Parece ser mas frecuente de lo
documentado, dado que no siempre se registra la tensién arterial
durante el procedimiento. En lainmensa mayoria de casos no presenta
repercusion clinica y no precisa fluidoterapia ni otras medidas para
su recuperacién. Suele revertir espontaneamente en pocos minutos
tras finalizar la sedacidn. En casos persistentes o graves se colocara al
paciente en posicién de Trendelemburg, se administrara fluidoterapia
con expansores, generalmente cristaloides, siendo excepcional la
necesidad de drogas vasoactivas.

Entre las complicaciones también se han documentado
episodios de arritmias, la mayoria no relevantes. La mas frecuente es
la bradicardia (FC <50 Ipm), que trataremos con Atropina (0,5 mg iv,
hasta un maximo de 2-3 mg iv). También es frecuente la taquicardia
sinusal, secundaria la mayor parte de las veces al procedimiento
endoscépico (ansiedad, dolor, deshidratacion tras preparacion
colonoscépica, uso de drogas anticolinérgicas) y suele revertir
espontaneamente tras iniciar la sedacion. Arritmias mas graves son
extremadamente infrecuentes, no obstante hay que estar alerta,
principalmente en pacientes cardidpatas, en los que se recomienda
registro electrocardiografico durante la exploracion. Complicaciones
neuroldgicas relevantes como convulsiones son excepcionales.

En casos de hemorragia digestiva y otras circunstancias en
las que se prevea vaciamiento gastrico incompleto, hay que tener
presente la posibilidad de broncoaspiracion, y valorar, entre las
opciones, la necesidad de intubacién previa al procedimiento.

Sedaciéon endoscépica durante el embarazo y la
lactancia

Aunque los principales farmacos usados durante la
sedacion en endoscopia no presentan teratogenicidad demostrada

, la seguridad de la sedacion endoscdpica durante el
embarazo no estd adecuadamente establecida, debido a que la
eventual hipoxemia e hipotensidn materna podria suponer un riesgo
para el feto. Parece imprescindible, entonces, valorar detenidamente
los riesgos y beneficios del procedimiento y, siempre que sea posible,
postponerlo hasta finalizar la gestacion, o demorarlo hasta el
segundo trimestre. Cuando la indicacidn sea consistente y, por tanto,



Categoria
FDA

Principales usados en

Descripcion L. A
sedacion endoscépica

Estudios controlados no han

A demostrado riesgo. Son remotas las Ninguno
posibilidades de dafio fetal.
Estudios en animales no han
demostrado riesgo para el feto.
No existen estudios controlados
. . Propofol
en mujeres gestantes, o bien L
B . . Meperidina
los estudios en animales han
. Naloxona
encontrado riesgos fetales, no
confirmados en mujeres gestantes
en estudios controlados.
Estudios en animales han
demostrado algun efecto adverso
para el feto, pero no existen estudios Midazolam
C adecuados en mujeres gestantes, Fentanilo
o bien no se dispone de estudios Flumazenilo

en animales ni bien disefiados en
mujeres gestantes.

Estudios controlados u
observacionales en animales y
mujeres gestantes han demostrado
D algun riesgo para el feto. Sin
embargo los beneficios del
tratamiento puede superar el riesgo
potencia.

Otras benzodiazepinas

Estudios controlados u
observacionales en animales
0 mujeres gestantes han
E demostrado riesgo fetal. Su uso
esta contraindicado en mujeres
embarazadas o que pudieran
estarlo.

ineludible la endoscopia, se usara la dosis minima eficaz, reduciendo
al maximo el tiempo del procedimiento. En caso de desprendimiento
placentario, rotura de membranas, y eclampsia la endoscopia esta
contraindicada*?.

Durante el periodo de lactancia podemos usar propofol
con garantias, y no se recomienda suspender o retrasar la toma, ya
que las concentraciones del farmaco en la leche materna son muy
bajas*3. La excrecién de midazolam en leche materna también es muy
pequefia*®, no obstante, algunas publicaciones y guias recomiendan
retrasar la toma 4 horas de la dosis cuando se use midazolam'®. Si se
usan opiaceos, recomendamos usar fentanilo, también considerado
seguro durante la lactancia, por su insignificante concentracidn
en leche materna, mientras que algunos estudios sugieren que la
meperidina puede transferirse al lactante*t. La seguridad de naloxona
y flumazenil no esta totalmente garantizada en este escenario, por lo
que, salvo que sean estrictamente necesarios, no recomendamos su
uso.

Resumen de recomendaciones

1. Recomendamos la evaluacidon sistematica de la técnica a
realizar y del paciente previo al procedimiento: situacion basal,
comorbilidad, consumo de tdéxicos y farmacos, alergias, clase
segun clasificacion de Mallampati, y cualquier otra circunstancia
individual que nos permita evaluar el riesgo de la sedacién y
ponernos en alerta ante una eventual intubacién dificil.

2. Recomendamos que las unidades de endoscopia donde se
realice sedacion cumplan con unos requisitos minimos como
son el disponer de carro de parada, desfibrilador, registro
electrocardiografico, salas de trabajo de tamafio adecuado para
realizar una reanimacién cardiopulmonar, tomas de oxigeno
y vacio, monitor multiparamétrico (SaOZ, FC, TA), asi como la
existencia de una sala de recuperacion postsedacion.

3. Recomendamos la formacidn continuada en sedacion y soporte
vital para todo el equipo de endoscopia que participe en la
sedacion.

4. Recomendamos disponer de consentimiento informado para la
sedacion, donde quede constancia de sus beneficios, riesgos,
alternativas disponibles y quién va a dirigir la sedacion.

5. Recomendamos la presencia de un facultativo encargado en
exclusiva de la administracién de la sedacion y vigilancia del
paciente en procedimientos prolongados o de endoscopia
avanzada.

6. Recomendamos la participacion de un anestesista en la sedacion
de pacientes de riesgo elevado (>ASA Ill), cuando se prevean
complicaciones en una posible intubacion e intolerancia a
farmacos sedantes.

7. Recomendamos la oxigenoterapia continua y la vigilancia de
constantes vitales y del nivel de sedacidn/alerta durante todo el
procedimiento.

8. Recomendamos el uso de propofol en monoterapia, salvo
circunstancias particulares.

9. Recomendamos la administracion de propofol con sistemas de
infusion continua, principalmente en procedimientos de larga
duracion.

10. Recomendamos el uso de propofol para la sedacidn durante el
embarazo, a la dosis minima eficaz. La endoscopia debe realizarse
Unicamente cuando esté estrictamente indicada.

11. Recomendamos sedacidn con propofol durante la lactancia, sin
necesidad de retrasar la toma, pudiéndose emplear también con
seguridad fentanilo.
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REVISIONES TEMATICAS

HERNIAS DE SPIEGEL EN EL SITIO DEL
TROCAR. UNA REVISION DE VEINTE CASQOS

DE LA LITERATURA.

TROCAR SITE SPIGELIAN-TYPE HERNIAS. A LITERATURE
REVIEW OF TWENTY HERNIAS.

L. Moles-Morenilla, C. Martin-Jiménez, O. Hurtado-Morales, A. Ortega-Carrasco, D. Diaz-Gémez,
P. Martinez-Garcia

Resumen

Introduccion y objetivos: las hernias de Spiegel pueden
aparecer tras la insercién de un trocar de laparoscopia, con
potencialmente serias complicaciones. El objetivo de este trabajo es
analizar estas hernias para optimizar su diagnostico y manejo.

Pacientes y métodos: analizamos retrospectivamente los
casos recogidos en MEDLINE, entre 1993 y mayo del 2017. Se revisa la
edad, sexo, tipo de procedimiento, factores predisponentes, tamafio
del puerto, tipo de hernia, manifestaciones clinicas y tratamiento.
Aplicamos estadistica descriptiva con calculo de porcentajes y medias.

Resultados: se revisaron 20 casos. La edad media fue 56
afios. Hubo 12 mujeres y 3 casos sin datos. Tamafio del puerto de 5
mm (5). Factores predisponentes: mujer (12), mayores de 60 afios (9).
Tipo de hernia: precoz (13). Manifestaciones clinicas: masa abdominal
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(10), obstruccién de intestino delgado (5). Tratamiento: laparotomia
(12), laparoscopia (3).

Conclusiones: las hernias de Spiegel en el sitio del trocar
son muy raras. Son mas frecuentes en mujeres. Predomina el tipo
precoz. El 25% se presenta con trécares de 5 mm. Hay obstruccion
intestinal en el 25% de los casos. El tratamiento quirdrgico més usado
es la reparacion abierta.

Palabras clave: hernia de Spiegel, laparoscopia, hernia,
trocar, hernia del sitio del trocar.

Abstract

Introduction and objectives: spigelian hernias can appear
after the insertion of a laparoscopic trocar. The aim of this work is to
analyze these hernias to optimize their diagnosis and handling.

Patients and methods: retrospective analysis of the cases
collected in MEDLINE between 1993 and May 2017. The aspects
reviewed were age, sex, type of procedure, port size, predisposing
factors, type of hernia, clinical manifestations and treatment.
Descriptive statistics were applied with calculations of percentages
and means.
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Results: 20 cases were reviewed. The patient's average
age was 56 years. There were 12 women and 3 cases without data.
Port size: 5 mm (5). Predisposing factors: woman (12), over 60 years
(9). Type of hernia: early (13). Clinical manifestations: abdominal
mass (10), small bowel obstruction (5). Treatment: laparotomy (12),
laparoscopy (3).

Conclusions: trocar site Spigelian-type hernias are very rare.
They are more frequent in women. Early type predominates. 25% is
presented with 5 mm trocars. There is intestinal obstruction in 25% of
cases. The most used surgical treatment is open repair.

Keywords: Spigelian hernia, laparoscopy, hernia, trocar,
trocar-site hernia.

Introduccion

La laparoscopia ha supuesto un gran avance en la cirugia,
pero conlleva una serie de complicaciones como la hernia en el sitio
del trocar (HST). Esta hernia se ha definido como el desarrollo de un
defecto en el sitio de la insercién de la cénula. Se clasifica en tres
tipos: 1) de inicio temprano. 2) tardia. 3) variedad especial'?.

La fascia de Spiegel es un area potencialmente débil y
proclive a la herniacion®. El orificio herniario de las hernias de Spiegel
se sitla entre la linea semilunar, a través de la aponeurosis del
musculo transverso abdominal y el borde lateral del misculo recto*®.
La hernia de Spiegel (HS) es rara, suponiendo el 1-2% de las hernias
abdominales y presentando incarceracion en el 20% de los casos ®”. La
HS en el sitio del trocar plantea una serie de controversias. El objetivo
de este trabajo es mejorar el conocimiento y manejo de estas hernias.
Se presenta una serie de la literatura de 20 casos.

Pacientes y métodos

Se ha realizado una revisidon de la literatura médica mediante
MEDLINE utilizando como palabras clave hernia del sitio del trocar,
hernia de Spiegel, laparoscopia y como intervalo temporal los afios
1993 hasta mayo del 2017. Los parametros tabulados fueron: edad,
sexo, factores predisponentes, tamaifio del puerto, tipo de hernia
(precoz, tardia, especial), manifestaciones clinicas, contenido herniario
y tratamiento (laparotomia, laparoscopia). El estudio describe 20
casos en 19 articulos®?4. No se incluye un articulo por datos escasos
y otro en idioma japonés. Se aplico estadistica descriptiva con calculo
de porcentajes y medias.

Resultados

La recoge un sumario de los 20 casos. La edad
media fue de 56 afos, (intervalo, 27-78). Hubo 12 mujeres, 5 varones
y 3 casos sin datos. Procedimiento: ginecoldgico (10), gastrointestinal
(7) y uroldgico (3). Tamaio del puerto: 5 mm (5), 8 mm (3), 10 mm
(2), 12 mm(3), sin datos (7). Factores predisponentes: mujer (12),
mayor de 60 afios (9), mas de 3 trocares (6), mas de 80 minutos de
intervencién (3), manipulacién (2), obesidad (2), puerto mayor de
10 mm (3), diabetes (1), bronquitis (1). Tipo de hernia: precoz (13),
tardia (6), sin datos (1). Manifestaciones clinicas: masa abdominal

Tamafio  Tiempo
del después Clinica
puerto  de la pa.

Cirugia original

Caso Autor .,
laparoscopica

Postope-
1 Kamel A° Anexectomia - 0s or.Je Distensién
ratorio
2 Bassi A% Anexectomia - 2 dias Obstr Intes
3 Kilic GS** Histerectomia 8 mm 3 dias Obstr Intes
4 Ljustina S*? Hist + Anexec  Drenaje 4 dias Masa abd
5 Huang M% Anexectomia 5mm 1 dias Masa abd
6 Mag&?}’ab Miomectomia 5mm 4 dias Obstr Intes
7 Yam'\zjlrlrgoto Histerectomia 5mm 4 dias Distension
8 Ussia A7 Anexectomia - 7 dias Dolor abd
9 Boza AT® Histerectomia 5mm 2 dias Distensién
10 Lépez J© Anexectomia 10 mm 5 dias Masa abd
. . , o Masa y
11 Madhi SA?® = Colecistectomia - 5 afios .
diste.
12 Molnar C® | Colecistectomia - 3 afios Masa abd
13 Khan A%* Colecistectomia | 5 mm 4 meses Masa abd
14 ChiuCC®  By-pass gédstrico 12mm 3 meses  Masaabd
15 Chiu CC®  By-pass gédstrico 12mm  5meses = Masa abd
Hemiocolec.
16 Akbar F2 emllzodco ec 12mm 10 meses Masa abd
6
17 Boungzmey Esplenectomia =~ 10 mm H. Richter
JC semanas

18 Ysu JHY Prostatectomia 8 mm 4 dias Obstr Intes
19 Spa'\l;l\glsero Prostatectomia =~ 8 mm 13 dias = Obstr Intes
20 JaéaB‘Qf” Prostatectomia - - Masa abd

(10), obstruccion de intestino delgado (5), distensién abdominal
(4), sensibilidad abdominal (3), hernia de Richter (1). Contenido
sacular: intestino delgado (13), epipldn (2). Tratamiento: laparotomia
(12), laparoscopia (3), sin intervencion quirdrgica (2), sin datos (3)

Discusion

Tonouchi clasificé las hernias en el sitio del trocar (HST)
en tres tipos: 1. de inicio precoz. Resulta de la ruptura de las fascias
anterior y posterior en el postoperatorio temprano. La obstruccion
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Edad media 56 afios
Rango 27-78 afos
Mujer (12)

Sexo Varoén (5)

Sin datos (3)

Ginecoldgico (10)

Tipo procedimiento Gastrointestinal (7)

Uroldgico (3)

Precoz (13)
Tipo hernia Tardio (6)
Sin datos (1)
Dolor (11)
Masa abdominal (10)
Sintomas

Nauseas / vomitos (7)
Obstruccion intest delgado (5)

Intestino delgado (13)
Contenido herniario

Epipldn (2)
Laparotomia (12)

Laparoscopia (3)
Tratamiento
Sin inter. Quirur (2)

Sin datos (3)

intestinal es frecuente. 2. El tipo tardio. Resulta de la ruptura del
plano fascial varios meses después de la operacidn. Se manifiesta
como una masa de la pared abdominal asintomatica. 3. Tipo especial.
Resulta de la ruptura de toda la pared abdominal tras la intervencion
y no tiene saco herniario?>?¢, En los casos revisados predomina el
tipo precoz. También son algo mas frecuentes los procedimientos
ginecoldgicos. La incidencia de las HST oscila entre el 0,5-2%, aunque
se piensa que es un dato infravalorado?%'%'827 debido a casos
asintomaticos o retrasos diagndsticos. En relacién a los factores
de riesgo no se ha encontrado asociacion significativa entre HST y
sex0?”?°, En nuestro estudio predominaban las mujeres. La avanzada
edad no es significativamente relevante en un estudio y en otro si?>%,
En nuestra revisién 9 pacientes eran mayores de 60 afios. En 6 casos
hubo mas de 3 trdcares. En un anadlisis multivariado se encontré una
correlacién positiva entre duracién de la intervencion mayor de 80
minutos y HST?%%, este dato aparece en 3 de los casos revisados.
Se ha destacado la relacion entre el tamafio del trocar y la HST, la
prevalencia es mayor para 12 mm que para 10 mm 2%, En 3 de los
casos revisados el trocar era mayor de 10 mm. En 5 casos el tamafio
del trocar era de 5 mm. Un estudio encontré que la obesidad estaba
significativamente correlacionada como factor de riesgo y otro no"%.
Encontramos obesidad en dos casos de la revisidon. Otros factores
recogidos son: manipulacién (2), diabetes (1) y bronquitis (1).

Las manifestaciones clinicas consistieron principalmente en
la presencia de una masa abdominal (10), dolor (11), nduseas y vomitos
(7), obstruccion del intestino delgado (5) (entre 2 y 13 dias después
de la operacién), en 3 casos con trocar de 8 mm, 1 de 5 mm y 1 sin
datos) y hernia de Richter (1). Este Ultimo tipo de hernia predomina
en las hernias de aparicidon precoz; con nauseas, vdmitos, abdomen
doloroso y distendido’ y parece ocurrir mas frecuentemente en los
sitios laterales®'. El diagndstico diferencial puede hacerse con los
hematomas espontdneos y con una hernia en el sitio de un drenaje,
entre otras patologias. Los hematomas son raros, cursan con dolor,
masa palpable, irritacion peritoneal, nauseas o febricula. Ocurren
en pacientes anticoagulados, se diagnostican con ecografia o TC'®. El
drenaje quirdrgico es util pero puede ocasionar complicaciones como
hernias; que son raras y ocurren varios meses o afios después de la
cirugia; frecuentemente contienen intestino delgado o el apéndice y
en la mayoria de los casos se refieren a drenajes de didmetro mayor
de 10 mm *'2.En nuestra revision el contenido herniario fue intestino
delgado (13 casos) y epiplon (2 casos); coincidiendo con la literatura
de las HST30: 31,

El tratamiento de eleccidn es quirlrgico ya sea por técnica
abierta o por laparoscopia®®'3%233 | as ventajas de la laparoscopia
son menor morbilidad, menor estancia hospitalaria y mejores
resultados cosméticos?>?3, La reparacién laparoscdpica es apropiada
durante el diagnédstico, sobre todo en los obesos y cuando el
contenido incarcerado no es isquémico'"?2. En nuestra revisién hubo
12 tratamientos laparotomicos, de ellos 4 casos con reseccion de
intestino delgado y 3 tratamientos laparoscépicos. Dos casos no se
intervinieron. En los 5 casos de obstruccion intestinal la reoperacion
fue a los 5 dias de media. Lo cual coincide con la literatura de las
HST?. Todo ileo postoperatorio no resuelto en 7-14 dias debe
estudiarse mediante TC, para alcanzar un diagndstico correcto®.
Son medidas preventivas de HST las siguientes: 1) cerrar los puertos
de 10 o mas mm con sutura de absorcion lenta, sobre todo con
trécares afilados'?5262829 2) cerrar los puertos de 5 mm cuando
se ha producido excesiva manipulaciéon y durante intervenciones
prolongadas’ 42633, 3) retirar todos los trocares bajo visualizacién®3.
4) desinflar el abdomen cuidadosamente, al retirar los trocares,
evitando el arrastre del epiplén o intestino por el CO,"?%%, 5) Otras
medidas.

Las conclusiones de nuestra revision de hernias de Spiegel
en el sitio del trocar son: Edad media de 56 afios. Mds frecuentes en
mujeres y patologia ginecoldgica. El 25% ocurren con trocares de 5
mm. Predomina el tipo precoz. Hay obstruccién intestinal en el 25%
de los casos. El contenido herniario mas frecuente es el intestino
delgado. El tratamiento quirdrgico mas usado es la reparacion abierta.
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REVISIONES TEMATICAS

¢EXISTE CONEXION ENTRE EL

SINDROME DE INTES]

Y LAENFERMEDAD IN

INTESTINAL?

'INO IRRITABLE
FLAMATORIA

IS THERE A CONNECTION BETWEEN IRRITABLE BOWEL
SYNDROME AND INFLAMMATORY BOWEL DISEASE?

A. Viejo-Almanzor

Resumen

El sindrome de intestino irritable es un trastorno funcional
digestivo, que se caracteriza por dolor abdominal asociado a trastornos
del habito intestinal sin enfermedad organica subyacente, muy
prevalente y que genera un gasto socio-sanitario muy importante. La
enfermedad inflamatoria intestinal por su parte engloba a un grupo
heterogéneo de pacientes que presentan también dolor abdominal
y trastorno del habito, con lesiones macroscépicas intestinales, que
conlleva ademas del gasto socio-sanitario, morbimortalidad. Ambas
entidades se han considerado clasicamente como independientes,
dada su dicotomia entre lo funcional y lo organico. A pesar de
ello, en la practica clinica diaria se han observado algunos puntos
comunes entre ambas, por lo que se ha propuesto que exista alguna
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conexidn entre ellas. Los sintomas compartidos y la superposicion
de condiciones en un mismo paciente, los factores predisponentes
comunes, la agregacidn familiar que hace sospechar una base genética
asi como las alteraciones ya detectadas, los cambios en la microbiota,
los trastornos del espectro psicoldgico y por Gltimo la presencia de
microinflamacién en pacientes con sindrome de intestino irritable,
son la base de esta hipdtesis que podria cambiar el punto de vista de
ambas entidades asi como el manejo de algunos sintomas.

Palabras clave: sindrome de intestino irritable, enfermedad
inflamatoria intestinal, conexion.

Abstract

Irritable bowel syndrome is a functional digestive disorder,
characterized by abdominal pain associated with functional bowel
disorders without underlying organic disease, by being very
prevalent and by generating a very important socio-sanitary expense.
Inflammatory bowel disease in turn includes a heterogeneous group
of patients who also show abdominal pain and functional bowel
disorders, with severe intestinal lesions, which also entails socio-
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sanitary expenditure, morbidity and mortality. Both entities have
been classically considered as independent, given their functional
and organic dichotomy. In spite of this, in daily clinical practice
some common points have been observed between both diseases,
reason why it has been proposed that there may be some connection
between them. The shared symptoms and overlapping conditions, the
common predisposing factors, the family aggregation (that makes us
suspect of a genetic basis) as well as the alterations already detected,
the changes in the microbiota, the psychological spectrum disorders
and finally the presence of microinflammation in patients with
irritable bowel syndrome, are the basis of this hypothesis that could
change the point of view of both entities as well as the management
of some symptoms.

Keywords: irritable bowel syndrome, inflammatory bowel
disease, connection.

Introduccion

El sindrome de intestino irritable (SIl) es un trastorno
funcional digestivo caracterizado por un dolor abdominal recurrente
que se encuentra relacionado con la defecacién y donde se asocia
ademas una alteracion del habito intestinal, bien sea en su frecuencia
0 en sus caracteristicas. Se define segln los criterios de Roma V',
donde ademds se afiade un criterio temporal, debiendo comenzar
los sintomas seis meses antes del diagndstico y estando presentes al
menos en los ultimos tres.

Su prevalencia es muy elevada. Un meta-analisis de
prevalencia mundial, donde se analizan mas de 260.000 pacientes
de 80 estudios diferentes, la sitia en torno al 11%, siendo mayor en
mujeres jovenes?. En funcidn de los criterios de inclusién utilizados en
los diferentes estudios epidemioldgicos, la prevalencia estimada varia
pudiendo llegar a ser de hasta el 20%>. Es por ello que se trata de un
problema de salud importante y muy frecuente en nuestras consultas
de Aparato Digestivo. Genera mucha demanda a nivel asistencial,
lo que conlleva un gasto elevado ya que a los costes directos de las
consultas médicas, las pruebas complementarias diagnosticas y los
tratamientos farmacoldgicos prescritos, habria que afadirles los
costes indirectos por disminucién de la produccién a nivel laboral de
los pacientes por las multiples ausencias que generan.

A pesar de todo lo anterior, dado que no somos capaces
de detectar ninguna afectacién organica, que no conocemos un
tratamiento eficaz dirigido al origen del problema y que todo
finalmente queda englobado en el ambito del trastorno funcional,
suele ser una patologia infravalorada desde el punto de vista médico.

La enfermedad inflamatoria intestinal (Ell) engloba a un
grupo heterogéneo de pacientes que presentan dolor abdominal
y diarrea de forma crénica, junto con rectorragia y alteraciones
macroscopicas evidentes como edema, erosiones, Ulceras, fistulas
y estenosis. Se incluyen en este grupo a la colitis ulcerosa (CU), la
enfermedad de Crohn (EC) y las colitis indeterminadas.

Una reciente revision sistematica® de los estudios
poblacionales de incidencia y prevalencia de la Ell a nivel mundial
publicados desde 1990, revela que la prevalencia mas alta de esta
enfermedad se localiza en regiones industrializadas como Europa

(CU: 505/100.000 habitantes, EC: 322/100.000 habitantes) y Norte
América (CU: 286/100.000 habitantes, EC: 319/100.000 habitantes),
superdndose de forma global el 0,3%. Respecto a la incidencia, los
datos demuestran una tendencia a la estabilizacion en los paises
industrializados pero se encuentra en aumento, de forma paralela
al desarrollo de la industrializacién, en zonas como Africa, Asia y
Sudameérica.

La mayor prevalencia de ambas entidades en los paises
desarrollados, tanto el SIl como la Ell, segun algunos autores podria no
tener una causa epidemioldgica real y ser consecuencia de una mayor
accesibilidad a los sistemas sanitarios, mejores técnicas diagndsticas y
mayor disponibilidad de recursos sanitarios en general®.

Si bien la fisiopatologia de la Ell no es del todo bien
conocida, ha sido mucho mas investigada que la del Sll y es por
ello que disponemos de farmacos dirigidos contra ciertas dianas
terapéuticas. A medida que se han conocido nuevas vias que median
lainflamaciony el dafio en la mucosa, y se ha tenido mas conocimiento
de la historia natural de la enfermedad, los objetivos terapéuticos se
han modificado, haciéndose cada vez mas exigentes, buscandose
la curacion mucosa. Disponemos ademds de métodos no invasivos,
como la calprotectina fecal, que nos permiten conocer el estado de la
mucosa intestinal evitando las técnicas endoscépicas invasivas.

Todo este desarrollo en torno a la Ell, la hace una
enfermedad mucho mas atractiva para algunos profesionales a la hora
de enfrentarse a un paciente dado que conocen las lesiones a tratar
y que pueden medir de forma objetiva si el tratamiento esta siendo
eficaz o no.

Recientes publicaciones se plantean si estas dos entidades,
el Sl y la Ell, que representan la dicotomia entre lo funcional y lo
organico, y que presentan inicialmente sintomas muy parecidos como
son el dolor abdominal y la alteracién del habito intestinal, podrian
ser los extremos opuestos de un espectro de enfermedad donde la
inflamacién, o el grado de ésta, fuese el eje guia diferencial>"2.

Nos podemos apoyar en varias ideas para la hipétesis de
esta conexion entre las enfermedades. En nuestra practica clinica
diaria sabemos que la incidencia de sintomas compatibles con Sl
en poblacién diagnosticada de Ell en remision es alta y en muchas
ocasiones no encontramos datos de inflamacién. éSe trata de un
solapamiento de entidades en un mismo paciente o de sintomas
justificados por una minima inflamacién residual que no detectamos?
Ademas, muchos pacientes que inicialmente son catalogados de Sll,
terminan siendo diagnosticados de Ell. éSe trata de un diagndstico
inicial erroneo o de una evolucidn dentro de un mismo espectro de
enfermedad? Por contrapartida, el Sll se ha considerado clasicamente
como un diagndstico de exclusion, donde uno de los criterios era
la ausencia de organicidad. A pesar de ello, diferentes estudios
demuestran la presencia de inflamacién a niveles histoldgicos, o
microinflamacién, en muestras obtenidas del intestino de pacientes
diagnosticados de SII6710, ¢Es esto motivo suficiente para deber
excluir el término Sl por demostrarse organicidad? o ées simplemente
la base fisiopatoldgica inicial de un complejo sindrome que aun
desconocemos?

Se postula asi que la persistencia a lo largo del tiempo de
sintomas en ambas entidades pueda ser debida a la presencia de
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una inflamacién crénica submucosa no resuelta, la cual condicione
cambios tanto en la luz intestinal como en la mucosa no detectables
por lo métodos disponibles hasta ahora, y a la existencia de otros
factores que actien sobre el eje cerebro-intestino, que incluyen
desde la microbiota hasta los trastornos psicolégicos, en un sujeto
genéticamente predispuesto®.

Los diferentes puntos clave en los que ambas entidades
podrian presentar conexién son

Potenciales mecanismos comunes en el Sll y la Ell. Adaptado de Spiller R
and Major G, 2016°.

Presentacion clinica

Inicialmente los pacientes solicitan atencidn sanitaria por
algun sintoma que es percibido por ellos como su enfermedad, a
partir del cual nos iremos guiando hasta conseguir un diagndstico
definitivo, que serd lo que consideremos como la patologia®¢8%'0, En
el caso del Sll, el principal motivo de consulta de los pacientes sera
el dolor abdominal, que ira relacionado con el acto de la defecacidn
y asociado a un cambio en el habito intestinal, bien sea en forma
de estrefiimiento, diarrea, o alteracion en las caracteristicas de las
heces. En el caso de la Ell, la mayoria de los pacientes presentaran
dolor abdominal y alteracién del habito intestinal, fundamentalmente
diarrea, asociando algunos casos rectorragia en funcion del subtipo
de Ell del que se trate y de la afectacion mucosa que presente. Por
tanto, el dolor abdominal es el sintoma cardinal de ambas entidades.
Constituye el primer motivo de consulta en los pacientes con SlI,
es muy frecuente en los pacientes con Ell activa y se mantiene
presente en algunos pacientes con Ell inactiva, convirtiéndose en el
principal factor influyente en la calidad de vida de los pacientes'®.
En el caso del SlI, el dolor proviene de la distensién luminal y/o de
las contracciones intestinales, y es por ello que mejora con el paso
del contenido fecal'. Por el contrario, en la Ell en remision, situacién
mas comparable al SIl que durante el brote de actividad, el dolor
abdominal podria estar mas en relacion con el efecto de citoquinas
inflamatorias a nivel de los nervios aferentes del sistema entérico®.
Ademas del dolor abdominal referido por los pacientes con Ell en

remisién, hasta un 36% de CU y un 46% de EC asocian distensién y
alteracion del habito intestinal a pesar de encontrarse aparentemente
en una fase de inactividad, segun datos de un meta-andlisis publicado
en 20123, Cabria esperar que dichos pacientes simplemente tuviesen
actividad luminal detectable mediante el uso de calprotectina fecal
(CF) que justificase los sintomas. Si bien algunos de ellos pueden
presentarlos elevados, disponemos de datos'® que demuestran que
no siempre hay diferencias en los niveles de CF de los pacientes con
Ell en remisidon que presentan sintomas de SlI respecto de aquellos
que no los presentan, coexistiendo hasta en el 31% de los casos,
por lo que ambas entidades no son mutuamente excluyentes. El
sexo femenino y los niveles elevados de ansiedad se relacionaron
con mayor prevalencia de sintomas de Sl en pacientes con Ell en
remision. En otro estudio donde analizan la presencia concomitante
de sintomas de Sl en mas de 6.300 pacientes diagnosticados de EIl'S,
comprueban una prevalencia global del 20,3%, sin diferencias entre
ECy CU. Ademas, estos pacientes presentaban peor calidad de vida asi
como mayores niveles de ansiedad, depresidn, trastornos del suefio
y necesidad de uso de opidceos. Ambos estudios demuestran una
prevalencia mayor de Sll en poblacién con Ell respecto a la esperada
por los datos estadisticos de la poblacion general, lo que apoyaria
la idea de que ambas entidades tengan alguna relacién. Desde el
punto de vista del tratamiento de estos pacientes, es fundamental
diferenciar si los sintomas son debidos a la propia inflamacién o
si hay un solapamiento de SIl y Ell, dado que evitariamos escalas
terapéuticas innecesarias con el riesgo de inmunosupresion y los
costes asociados a dichos farmacos. Se ha demostrado que dietas
bajas en FODMAP" y los farmacos relacionados con la modulacién
de los niveles de serotonina®, podrian mejorar los sintomas de este
subgrupo de pacientes.

Alteracion del eje cerebro-intestino

El sistema nervioso central estd en intima relacién con
el sistema nervioso entérico a través del eje hipotalamo-hipéfisis-
suprarrenal, el cual presenta una direccién bidireccional, de modo
que alteraciones a nivel central conducen a modificaciones en la
funcién intestinal y ciertas condiciones a nivel intestinal también se
relacionan con cambios a nivel central®87,

La interaccion entre el sistema nervioso central y la funcion
intestinal es un hecho bien conocido. Tanto los factores estresantes
como las emociones, son capaces de producir una respuesta a
nivel intestinal, presentdandose como nauseas, vomitos, sensacion
de plenitud o alterando la motilidad colénica con aumento de la
frecuencia y urgencia deposicional.

La patologia funcional digestiva en general, y el Sli
en particular, han sido clasicamente asociados a trastornos del
espectro psicoldgico. Los mas frecuentemente relacionados son la
ansiedad, la depresidn y la somatizacion, hasta en un 72%, 36% y
66% respectivamente segun datos publicados en el estudio de 2010
de Spiller et al.’8, si bien otros estudios afirman que hasta el 90% de
los pacientes diagnosticados de Sl pueden llegar a desarrollar algin
trastorno™. En 2012, se publicé en Gut un estudio®® poblacional
y prospectivo con seguimiento durante 12 afios, donde se valord
la bidireccionalidad del eje cerebro-intestino. Como resultados
vieron que los pacientes que presentaban al inicio del seguimiento



trastornos de ansiedad y depresion, tenian mas probabilidad de ser
diagnosticados durante el mismo de un Sll, pudiendo jugar éstos
algun papel etiolégico. Asi mismo, pacientes que presentaban ya
de base algun trastorno funcional sin ninguna alteracién psicoldgica
asociada, también tenian mayor probabilidad de desarrollar ansiedad
o depresidn durante el seguimiento; pudiendo ser, por tanto, causa o
efecto.

El estudio de la influencia del eje cerebro-intestinal en
la patologia inflamatoria no esta tan desarrollado como en el SlI,
si bien hay ciertos datos que apuntan a que también podria existir
una conexion con la fisiopatologia de esta entidad. Tanto la ansiedad
como la depresién son mas frecuentes en los pacientes con Ell que en
la poblacidn general, y presentan mayor incidencia en los periodos de
actividad de la enfermedad, llegandose a relacionar incluso el grado
de actividad/inflamacidn intestinal con la intensidad de la ansiedad/
depresién?'. Se ha observado que el estrés cronico puede influir en la
aparicién de un brote de colitis ulcerosa?, y que episodios de estrés
agudo pueden influir en la inmunidad innata®?®?¢. Ademds, otros
estudios?"?® observan que la depresién aumenta per se la respuesta
inflamatoria al estrés dado que se generan mayores cantidades de
citoquinas proinflamatorias como la interleucina 6 (IL-6), de modo que
ante pequefios estimulos se produce mayor respuesta inflamatoria en
pacientes con depresion. Asi mismo, se ha observado que los pacientes
que se encuentran bajo tratamiento antidepresivo presentan menos
riesgo de brotes de actividad de la Ell, menor necesidad de corticoides
y menor numero de exploraciones endoscdpicas en el afio siguiente al
inicio del tratamiento?®.

Se han publicado también estudios sobre radiologia del
sistema nervioso central, en los que se demuestra actividad cerebral
en respuesta a estimulos intestinales, fundamentalmente en el dmbito
del SII. Se ha observado que ante una distensidn rectal se activan areas
del sistema limbico en pacientes con SII?7, dreas encargadas a su vez
de la gestidn de las emociones. Dicha respuesta central a la distensidn
por el balén rectal, también se puede reproducir con la distension
intestinal secundaria al acimulo de azucares por malabsorcion de los
mismos, tales como la lactulosa y la lactosa, reproduciendo sintomas
tipicos del SI128:2°,

A su vez, el sistema limbico puede ser responsable de
originar una cascada hormonal mediante la liberacién de hormona
adrenocorticotropa (ACTH), cortisol y otras moléculas tales como la
IL-6 y IL-8, todos ellos mediadores de la respuesta entérica, dando
como resultado la produccién de dolor abdominal y diarrea®,
sintomas comunes al Sll y a la Ell. Por ultimo, la hipersensibilidad
visceral es considerada como el principal agente en la relacién
entre la respuesta cerebral y los estimulos intestinales en el SlI,
determinando una respuesta exagerada ante ellos®'. Esto podria
explicar que patrones motores normales, como las contracciones
propulsivas de alta amplitud, despierten dolor en pacientes con Sl
pero no en la poblacién general®2. Asi mismo, aunque su relaciéon con
el grado de inflamacidn es controvertida, la hipersensibilidad visceral
podria tener un papel relevante en la persistencia de sintomas, tales
como el dolor abdominal, en los pacientes con Ell en remision®, Se
ha observado que pacientes con CU en remisién que presentaban
ademas sintomas de SlI, asociaban hipersensibilidad a la distensidn
rectal. Dicha hipersensibilidad era debida a un aumento del recuento
de mastocitos, lo cual también se ha observado en pacientes con

Sll relacionandose con la intensidad del dolor, lo que sugiere un
mecanismo fisiopatoldgico comdn3+%,

Factores de riesgo comunes
Genética

Desde hace mas de una década, se han identificado
numerosos genes que contribuyen a la patogénesis de la EII%®, Este
sustrato genético fundamenta la conocida agregacién familiar que se
produce en estos pacientes. En concreto se conocen 163 loci (NOD2,
IL23R, ATG16L1...) implicados en la Ell, la mayoria de ellos mediadores
de la interaccion entre el huésped y la microbiota®. EI miembro 15
de la Superfamilia de Ligandos de Factores de necrosis tumoral, o
TNFSF15, es el encargado de la codificacidon de una proteina, la TL1A,
que actua como mediadora en la sefializacion de la apoptosis celular,
protegiendo frente a patégenos y regulando la interaccién microbiota-
huésped. Dicho gen, el TNFSF15, fue identificado inicialmente en la
EC, y posteriormente en la CU y la colangitis esclerosante primaria®®.
Estudios recientes han identificado que la variante G del polimorfismo
de nucledtido Unico (SNP) rs4263839 del gen TNFSF15, factor de
riesgo conocido ahora para la EC, es mas frecuente en pacientes con
SlI subtipo estrefiimiento que en la poblacién general®. Estos datos
sugieren un posible mecanismo genético comun de ambas entidades,
las cuales podrian estar ligadas a una anormal respuesta inmune
de la mucosa intestinal frente a ciertos estimulos, entre los que se
encontraria la microbiota. Esta carga genética comun puede ser la
que explique, al menos en parte, la agregacion familiar que vemos
en la practica clinica habitual. Se han publicado datos®® que sugieren
ademas una posible agregacion familiar de ambas entidades, con una
mayor prevalencia de Sl en familiares de primer grado de pacientes
con Ell, si bien las mayores cifras (49%) se obtuvieron aplicando
criterios de Roma | y descendian cuando se aplicaron los de Roma |l
(10,8%). Seria interesante disponer de nuevos estudios aplicando los
criterios actuales Roma IV.

Trastornos psicolégicos

Como se ha comentado en el apartado de “alteracién del
eje cerebro-intestino”, trastornos del espectro psicoldgico tales como
ansiedad y depresidn, son muy prevalentes tanto en el Sl como en la
Ell, y pueden ser tanto causa como efecto.

Infecciones

Las infecciones gastrointestinales producen una serie de
alteraciones locales similares a las que se pueden ver en la fase aguda
de la Ell, pero que en ciertas ocasiones pueden mantenerse en el
tiempo a pesar de haberse resuelto la infeccién aguda, favoreciendo
la persistencia de los sintomas. Dichas alteraciones engloban el
aumento de la permeabilidad intestinal, aumento de los niveles de
serotonina, aumento del transito coldnico, aumento de la sensibilidad
visceral y disbiosis®.

Es controvertido decir si haber padecido una infeccién se
puede considerar, o no, como factor de riesgo parala Ell. Elantecedente
de infecciones gastrointestinales en la infancia se asocia a una menor
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probabilidad de desarrollar EC, por lo que en este caso se podria
considerar un factor protector®. A pesar de ello, algunos estudios
han observado que la gastroenteritis aguda puede ser un factor de
riesgo independiente para el desarrollo de la EII*°, con un Odds Ratio
global de 1,40, siendo ésta algo superior para la EC que para la CU,
1,54 y 1,36 respectivamente. Ademas, infecciones que conlleven
tratamiento antibidtico si que aumentan el riesgo de desarrollar la
enfermedad ya que dichos farmacos inducen cambios en la microbiota
mas a largo plazo. Parece que ambientes menos higiénicos en la
infancia, mas antigénicos para el intestino, favorecerian un desarrollo
mas precoz de la inmunidad innata y adaptativa que protegeria del
desarrollo de la EC, si bien el uso de antibidticos a esas edades podria
producir cambios, incluyendo a la microbiota, que favorezcan el
desarrollo de la enfermedad®. Ademas, un bajo estimulo antigénico
en etapas precoces podria hacer que el sistema inmune se desarrolle
de forma incompleta o anémala, lo que podria hacer que en la edad
adulta presente una respuesta desproporcionada ante infecciones u
otros estimulos leves que favorezca la aparicién y mantenimiento de
inflamacién crénica®.

Respecto al Sll, el subtipo que mejor responde a la hipdtesis
de la infeccion como factor de riesgo para su desarrollo es el Sl
postinfeccioso (SII-Pl).

El SII-PI consiste en el desarrollo de un Sl en un sujeto
previamente sano tras haber sufrido una infeccién gastrointestinal.
Fue descrito por primera vez en 1962 por Chaudhary y Truelove*!, en
una serie de casos de “sindrome de colon irritable” donde vieron que
hasta el 25% de los pacientes presentaban el cuadro clinico tras una
infeccidn gastrointestinal. La incidencia actual se sitta, en funcion de
las series analizadas, entre el 5-30% de los casos®®. No se conocen
bien los factores que favorecen el desarrollo del sindrome tras la
infeccidn sélo en algunos individuos, si bien la duracién prolongada y
la gravedad de la infeccidn, el sexo femenino, la edad menor a 60 afios,
la genética implicada en la regulacién de la inflamacidn intestinal que
favorezca su persistencia y la concurrencia de estresores psicoldgicos
cercanos al momento de la infeccién, son los mds reconocidos®4243,

Microinflamacién / Inflamacidn intestinal

La inflamacién de la mucosa intestinal es el eje basico de
la fisiopatologia de la Ell, siendo actualmente su curacién uno de
los objetivos fundamentales del tratamiento. El Sll, por su parte, se
ha considerado clasicamente como un trastorno funcional donde la
inflamacién no jugaba ningun papel, siendo ademas su presencia
un motivo de exclusion para el diagndstico. Sin embargo, recientes
estudios han demostrado la presencia de alteraciones histoldgicas a
nivel intestinal, o microinflamacién, en pacientes diagnosticados de
SII57%12 |o que ha llevado a pensar que dichos hallazgos puedan tener
un papel patogénico en el SlI.

El dafio en la mucosa intestinal, ya sea macro o microscépico,
se traduce de forma directa en una alteracién del funcionamiento de la
barrera intestinal, lugar donde se producen numerosas interacciones
entre las bacterias, los nutrientes, etc. y el huésped. Se produce asi
un aumento de su permeabilidad y de la exposicién antigénica del
sistema inmune, lo que podria causar una respuesta andmala que

favoreciese la cronicidad de la inflamacion, pudiendo tener un papel
en el desarrollo de la propia Ell y favorecer los brotes**, asi como en el
desarrollo del SII*5.

Dicha alteracién de la barrera intestinal se puede producir
tras una gastroenteritis aguda (GEA) por Campylobacter jejuni,
Shiguella flexneri y Clostridium difficile entero invasivo entre otros,
tanto en adultos como en nifios*®*’. Los cambios llegan a durar unas
doce semanas, pudiendo persistir hasta cuatro afios en aquellos
pacientes que desarrollan un SII-PI°. El aumento de la permeabilidad
es un hecho que también puede estar presente en aquellos pacientes
que recuperan su habito intestinal tras la resolucién de la infeccién,
por lo que no constituye un factor suficiente para el desarrollo del
SII-PI. Ademas, otros estudios han demostrado que el aumento de
la permeabilidad de la barrera intestinal estaba presente tanto en
pacientes con SII-Pl como en pacientes con Sll sin el antecedente
de GEA*, lo que sugiere que puede ser una respuesta del intestino
comun a diferentes estresores. Entre ellos, ademas de las infecciones
gastrointestinales, se encuentran los factores psicoldgicos, como
demuestran estudios con animales*® sometidos a diferentes
situaciones estresantes.

También se han identificado numerosos genes relacionados
con el funcionamiento de la barrera intestinal en el &mbito de la EII%°,
estando elevada su permeabilidad tanto en la EC como en la CU, y
siendo ésta mayor en los pacientes con Ell en remisidn con sintomas
de SlI respecto a los que no los presentaban®'.

Se han analizado también los cambios existentes en la
celularidad de la lamina propia de los pacientes con SIl. En 1989,
Salzmann et al.®?, publicaron los datos de 62 pacientes donde
observaronunaumentode lacelularidad global respecto alos controles
sanos, siendo ésta mas marcada en los pacientes con Sl y predominio
diarrea, si bien no analizaron los subtipos celulares. Posteriormente
se publicaron otros estudios que demostraron un aumento de los
mastocitos tanto a nivel ileal®® como cecal®en pacientes con SlI. Fue
en 2002 cuando se publicaron datos pormenorizados de la celularidad
predominante en el colon de pacientes con SII%. Fueron 69 pacientes
con SlI, la mayoria de ellos con predominio de diarrea o ritmo
alternante, a los que se les tomaron biopsias de diferentes tramos del
colon analizandose la presencia de neutrdéfilos, mastocitos, linfocitos
CD3, CD8 y CD25, entre otros. Todos los pacientes presentaron
diferencias en el nimero de células inflamatorias respecto a los
controles, con el doble de linfocitos intraepiteliales y de linfocitos CD3
en la [dmina propia, y hasta 6,5 veces mas linfocitos CD25. Ademas,
en un subgrupo de pacientes identificaron también aumento de los
neutrdfilos y de los mastocitos.

Los mastocitos son células que participan en la inflamacion,
pero que también tiene capacidad secretora de sustancias
neuromoduladoras, como la histamina y la triptasa, que estimulan
las terminaciones nerviosas aferentes. Diferentes estudios han
corroborado un mayor nimero de mastocitos en biopsias, tanto
de intestino grueso como delgado, en pacientes con Sll respecto
a los controles sanos®%, y con una distribucién diferente®: en las
inmediaciones de las terminaciones nerviosas de la mucosa intestinal.
Se ha demostrado también que la intensidad de las alteraciones tanto
en el nimero como en la disposicion de los mastocitos se correlaciona
con el dolor abdominal, en su frecuencia e intensidad®®; y con



alteraciones psicoldgicas como la depresion y la fatiga®, lo que podria
suponer un nexo de unién de la microinflamacidn con el eje cerebro-
intestinal.

Los linfocitos CD25 tienen un papel en la regulacion de
la autoinmunidad y en el control de inflamacién intestinal. Es por
ello que algunos autores sugieren que el hecho de que haya mayor
numero de linfocitos CD25 en los pacientes con Sl podria traducirse
en un mecanismo de control del propio organismo mediante el cual, a
pesar de estar expuestos a ciertos estimulos antigénicos, se previene
de una respuesta inflamatoria mayor®®.

A pesar de que la mayoria de los estudios demuestran
alteraciones en la celularidad de los pacientes con Sll, todos
presentan una limitacion fundamental, y es la heterogeneidad de los
pacientes seleccionados, tanto en subtipo de enfermedad como en
tiempo de evolucién. El Sl postinfeccioso parece el escenario ideal
para el estudio de la microinflamacion, dado que se trata de un grupo
de pacientes mucho homogéneo, seleccionados al azar de forma
natural'®.

Cuando se analiza la celularidad en estos pacientes, se
observa un aumento de las células enterocromafines y linfocitos
intraepiteliales® que llega a ser hasta seis veces el valor de los
controles y que se asemeja a las alteraciones presentes en las
biopsias obtenidas a las dos semanas de una GEA por Campylobacter
jejuni. Cuando se valora la celularidad a los 4 meses tras la infeccion
aguda, solo se detectdé aumento de las células enterocromafines
en los pacientes con SlI-PI pero no en aquellos que quedaban
asintomaticos®. Asi mismo, otro estudio demostré valores superiores
de IL 1-beta, proinflamatoria, en los pacientes con SlI-Pl respecto
a los controles sanos y a los pacientes asintomaticos tras la GEA®,
por lo que no hay sélo cambios en la celularidad sino también en los
productos derivados de la misma.

Las células enterocromafines estan presentes en las criptas
del epitelio intestinal y almacenan serotonina, la cual puede ser
liberada por diferentes estimulos y tiene la capacidad de estimular
la motilidad intestinal y la secrecién de agua®. Su disponibilidad, asi
como su efecto, dependen en gran medida de la recaptacidn que se
produzca de la misma ya que determina suinactivacion. Dichociclo estd
mediado por un transportador selectivo que se bloguea en presencia
de inflamacién, aumentando los niveles disponibles de serotonina,
y por tanto los sintomas asociados. Los niveles de serotonina son
variables, al igual que el nimero de células enterocromafines.
Ante un dafo agudo de la mucosa intestinal, ya sea experimental
o secundario a Ulceras por actividad de la Ell, el nimero de células
enterocromafines disminuye rapidamente®®, Tras ello, se produce un
periodo de regeneracidn y proliferacion, que se prolongara en funcion
de la respuesta inmune®85, Estos cambios transitorios en el nimero
de células enterocromafines pueden ser un factor de confusién en
la literatura a la hora de comparar los resultados de las biopsias de
los diferentes estudios. En 2012 se publicé una revisidon que concluyé
que no habia datos suficientes que apoyasen el papel de las células
enterocromafines en el SII%, si bien el efecto clinico positivo obtenido
en los pacientes con Sll y diarrea (SII-D) tanto con el bloqueo del
TPH-1, enzima encargada de la sintesis de la serotonina, como con el
blogueo de los receptores de serotonina, hacen pensar que la mayor
disponibilidad de la serotonina juega un papel en la produccion de los
sintomas de estos pacientes®”8,

En el caso de la Ell, el nimero de células enterocromafines
y los niveles de serotonina no han sido tan estudiados como en el
Sll, si bien hay estudios que demuestran que los pacientes con
Ell en remision y Sl presentaban mayores niveles de TPH-1, con lo
que su produccion de serotonina podria ser mayor que en aquellos
en remision sin sintomas de SII®. Este hecho hace pensar que este
subgrupo de pacientes quizas se beneficiaria, al igual que el SII-D, de
farmacos que modulen la disponibilidad de la serotonina bloqueando
su sintesis (TPH-1) o su receptor.

Microbiota

La microbiota intestinal®®7127071.72 presenta multiples
funciones que incluyen la produccién de vitaminas y acidos grasos
de cadena corta, la sintesis de aminoacidos, el metabolismo de las
sales biliares, la hidrdlisis y fermentacién de productos no digeridos,
entre otras’®’3. Los microorganismos comensales protegen de los
patégenos, compitiendo por el espacio, los nutrientes, y segregando
sustancias antibiéticas™. Las células de Globet segregan moco que
limita la exposicidn antigénica del epitelio intestinal, lo que asociado
a la secrecion de inmunoglobulinas y péptidos antimicrobianos,
confiere una proteccion adicional frente a la microbiota intestinal
patégena’. El balance entre la produccién del moco y la degradacion
bacteriana condicionara la exposicidon antigénica al sistema inmune
intestinal™®, y serdn las células reguladoras antiinflamatorias y las
efectoras proinflamatorias, como los linfocitos Th1-Th2-Th17, y
otros mediadores de la inflamacién como la IL-10 y el TGF-beta, los
responsables de mantener la homeostasis del sistema’”.

Factores externos como la alimentacion, los antibidticos,
alteraciones psicoldgicas y de la motilidad intestinal pueden modificar
la microbiota, pasando de la simbiosis a la disbiosis, la cual estd
relacionada con multiples trastornos digestivos entre los cuales se
encuentran la Ell y el SII""®, Los estudios demuestran una alteracién
en la composicion de la microbiota intestinal en hasta un 70% de los
pacientes con Ell y un 73% de SlI frente a un 16% de la poblacién
sana’®.

En el ambito de la Ell esta bien establecido que los pacientes
presentan menor diversidad y diferente composicion de la microbiota
intestinal respecto a la poblacién general®, postuldndose incluso
algunas especies concretas con un papel importante en el curso de
la enfermedad, como es el caso del Faecalibacterium prausnitzzi en la
recurrencia postquirurgica’.

En 2012 se publicaron datos acerca de la microbiota
de pacientes con Ell, 121 EC y 75 UC, con un grupo control de 27
pacientes sanos®. Se observd que presentaban menores cifras de
Ruminococcaceae, Roseburia y Faecalibacterium, y mayores de
Escherichia. El tratamiento con 5-ASA se asocid con disminucién en el
recuento de Escherichia, y el uso de antibidticos con una disminucion
global de la diversidad microbiana. Ademds, los pacientes con EC ileal
fueron los que mayores diferencias en la composicién de la microbiota
presentaron respecto al grupo control.

En el campo del SlI, los primeros estudios al respecto
demostraron una alteracion en el cociente Firmicutes:Bacteroidetes
asi como niveles bajos de Bifidobacteria®.
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Dado que una de las funciones de la microbiota es la
fermentacion de ciertos productos de la dieta, como los carbohidratos
no absorbibles, modificaciones en la misma podrian contribuir a
una mayor produccidon de gas intestinal y otros metabolitos que
estuviesen implicados en la produccién de sintomas®'. Ademds, otros
estudios demostraron mayores niveles de proteasa tanto luminal
como fecal en pacientes con Sll, sustancia que se ha relacionado
con grupos concretos de bacterias intestinales como Lactobacillales
y Streptococcaceae, y que puede modular tanto el dolor abdominal
como el funcionamiento intestinal, lo que podria indicar una relacién
directa entre la microbiota y los sintomas®.

Un reciente estudio publicado en 2017 por Lopetuso et al.”
propone que desde el punto de vista de los cambios en la microbiota,
el Sll y la Ell formarian parte de un espectro comun de enfermedad
donde un extremo serian los controles sanosy el otro la Ell, situandose
el Sll a mitad de camino. Analizan la microbiota de 28 pacientes: 8
sanos, 4 con enfermedad diverticular, 3 con Sl y 15 con Ell (5 CU y
10 EC). En el analisis comun, predominaban los filos Bacteroidetes,
Firmicutes y Proteobacteria. El nimero de Bacteroidetes se va
reduciendo progresivamente desde los controles sanos hasta los
pacientes con Ell, quedando el Sll en un lugar intermedio. En cuanto
a Firmicutes y Proteobacteria, su relacion es inversa a la anterior,
aumentando desde los pacientes con Ell hacia los controles sanos. En
concreto, la CU es la que muestra menor nimero de Bacteroidetes,
mientras que en la EC es donde encontramos mayores cifras de
Proteobacteria

Anadlisis de los filos de la microbiota en las diferentes patologias
digestivas. Adaptado de Lopetuso et al. 20177°.

Cuando se realizd un analisis de las especies, se observaron
también diferencias entre los grupos. En los controles predominaron
Faecalibacterium prausnitzii, Clostridium difficile, Streptococcus spp.,
Parabacteroides distasonis, y Bacteroides fragilis. En los pacientes con
SIl predominaron Dialister spp. y F. prausnitzii, quedando los demas
grupos practicamente inexistentes. En el caso de la CU, los pacientes
presentaron concentraciones reducidas de C. difficile y aumento de
B. fragilis, Roseburiaspp. y Dialister spp., estos Ultimos en menor
grado que en el SlI. En cuanto a los pacientes con EC, Parabacteroides
distasonis fue la especie mdas representativa, seguida de Dialister
spp., Ruminococcus gnavus, C. difficile, y Streptococcus spp. Tanto
F. prausnitzii como B. fragilis se encontraban disminuidos de forma
significativa respecto al resto de grupos estudiados.

Aunque los resultados son alentadores y todo parece
indicar que los cambios en la microbiota de los pacientes con Sll o Ell
se mueven dentro de un espectro comun, la n fue baja y los autores
reconocen limitaciones en sus resultados dado que, entre otras cosas,
no se tuvo en cuenta los tratamientos que recibian los pacientes, el
tiempo de evolucion de la enfermedad, si se encontraban en fase
activa o en remision, ni la gravedad de los sintomas predominantes
en el momento del analisis.

En conclusién, como se ha ido viendo en los diferentes
apartados analizados, se podria decir que tanto la Ell como el Sl
comparten muchos puntos en comun que van desde la microbiota
hasta el sistema nervioso central, pasando por la genética de los
pacientes, los cuales parecen confluiren un estado de microinflamacién
persistente y en una alteracion de la respuesta del sistema inmune
intestinal que podria ser la conexién entre ambas entidades. Este
nuevo punto de vista puede ser la base para la realizacion de estudios
prospectivos basados en los nuevos criterios diagndsticos de Roma
IV y apoyados por las nuevas técnicas diagndsticas y terapéuticas de
las que disponemos actualmente, de los cuales se podrian beneficiar
nuestros pacientes si conseguimos cambiar la percepcién arraigada de
que el Sll es una enfermedad de segunda donde nada podemos hacer,
y también quizas reduzcamos en cierto grado la inmunosupresién en
la Ell si conseguimos mejorar algunos sintomas abordando otras vias.
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CASOS CLINICOS

ENDOSCOPICA

ENFERMEDAD DE CROHN ESTENOTICA
RESUELTA MEDIANTE DILATACION

STENOTIC CROHN DISEASE RESOLVED THROUGH

ENDOSCOPIC DILATATION

A. Roa-Colomo, A. Caballero-Mateos, P. Martinez-Tirado

Resumen

Las estenosis intestinales son una de las complicaciones
de la enfermedad de Crohn (EC) mas frecuentes. Pueden aparecer
por la evolucién de la enfermedad (patron estenosante) o sobre una
anastomosis de unaintervencidn quirurgica previa. La estenosis puede
provocar cuadros oclusivos que si no se resuelven con tratamiento
médico, requieren cirugia. La dilatacion endoscdpica con balén es una
alternativa terapéutica efectiva y con baja tasa de complicaciones.

A continuacidn, se expone un caso clinico ilustrativo de este
tipo de complicacidn con unas imagenes llamativas para el lector.

Palabras clave: enfermedad de Crohn, estenosis
inflamatoria, dilatacién endoscopica.
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Abstract

Intestinal stenosis is one of the most frequent complications
of the Crohn’s disease (CD). It can appear due to the evolution of
the disease (stenosing pattern) or secondary to a previous surgical
intervention. The stenosis can cause occlusive symptoms which
require surgery in case of an unsuccessful medical treatment.
Endoscopic balloon dilation is an effective therapeutic alternative
with a low rate of complications.

We present an illustrative clinical case of this kind of
complication with striking images for the reader.
disease, stenosis,

Abstract: Crohn’s

endoscopic dilatation.

inflammatory

Caso clinico

Varén de 43 afios con enfermedad de Crohn de intestino
delgado y grueso desde los 19 afios en tratamiento con infliximab,
ingresa en Digestivo por dolor abdominal en fosa iliaca izquierda y
distensidon abdominal tras las comidas en las ultimas dos semanas.
Estrefiimiento de varios dias de evolucidon con ventoseo conservado,
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nauseas sin vomitos. Ademas, anorexia con pérdida de 10 Kg en el
ultimo mes. Sin fiebre ni otra sintomatologia. En la exploracién fisica
destaca abdomen distendido y doloroso a la palpacién en fosa iliaca
izquierda, sin peritonismo. No se palpan masas.

Se realiza colonoscopia en la que a 10 cm de margen anal se
observa una estenosis de aspecto inflamatorio, con fibrina alrededory
puntiforme, infranqueable al paso del endoscopio. Se toman biopsias
y el andlisis anatomopatoldgico informa de tejido de granulacion y
fibrinoinflamatorio correspondiente a fondo ulceroso. En entero-
RM se describe engrosamiento de asa de ileon terminal de 15 cm de
longitud y 11 mm de grosor, con signo del peine e intensa captacion
homogénea de contraste, compatible con enfermedad de Crohn con
signos de actividad grave (score radioldgico: 14). Estenosis de la luz
intestinal sin obstruccién del intestino delgado. No se observan signos
patoldgicos en colon. Se realiza enema opaco en el que se aprecia
estenosis de 3,5 cm de longitud y calibre de 5 mm a 10 cm de margen
anal de aspecto inflamatorio e irregular, y estenosis en ciego, también Imagen endoscdpica de estenosis rectal dilatdndose con balén hasta
de aspecto inflamatorio, de 1,5 cm de longitud y calibre minimo de 13 mm.

7 mm . Resto del colon sin alteraciones.

Imagen endoscdpica de estenosis rectal tras dilatacion con baldn. Se
observa desgarro estable de 4 cm de longitud.

Imagen de enema opaco en el que se aprecia estenosis de 3,5 cm de
longitud y calibre de 5 mm a 10 cm de margen anal y estenosis en ciego,
de 1,5 cm de longitud y calibre minimo de 7 mm (flechas).

Se decide en comité de expertos realizar una dilatacién
endoscopica en ambas estenosis. Se realiza colonoscopia donde se
localiza la estenosis previamente descrita que se dilata de forma
progresiva hasta 13 mm , tras lo cual permite el paso del
endoscopio donde se observa tramo de 4 cm con desgarro estable

. Se localiza segunda estenosis anillada previa a ciego y de

mayor calibre pero infranqueable que se dilata progresivamente hasta Imagen endoscépica de estenosis en ciego tras dilatacién con baldn.

15,5 mm, con desgarro estable y paso del endoscopio sin dificultad Se observa desgarro estable.



Enfermedad de Crohn estendtica resuelta mediante dilatacion endoscépica. A. Roa-Colomo

Tras la dilatacion endoscépica el paciente evoluciona
favorablemente, tolerando dieta oral de forma progresiva. Recibe
el alta hospitalaria con dieta oral sin residuos y suplementos orales.
Continda seguimiento en consultas de Nutricion y de Enfermedad
Inflamatoria Intestinal.

Discusion

En la EC el tratamiento médico puede mejorar las areas
afectadas en las que predomina la inflamacion, pero dificilmente las
estenosis con gran componente fibrético responden al mismo.

Aproximadamente, un 80% de los pacientes con EC
requieren tratamiento quirurgico en algiin momento, con una tasa de
recurrencia del 50% a los diez afios’. La cirugia se reserva para los
casos en los que falla el tratamiento médico y para las complicaciones
como la obstruccién intestinal o los abscesos. Desafortunadamente,
en muchas ocasiones la enfermedad recurre después de la reseccidn
0 aparecen estenosis en las anastomosis que requieren de nuevo
cirugia. Para evitar los riesgos de la reseccion quirlrgica, se ha
desarrollado la dilatacion endoscépica de estenosis intestinales
sintomaticas como una alternativa eficaz y segura a la cirugia.

El éxito de la dilatacién se define como la capacidad de
conseguir el paso del endoscopio a través de la estenosis dilatada.
Se consiguen mejorar los sintomas durante el seguimiento en el 64%
de los pacientes®. Segun la literatura publicada, se evita la cirugia
hasta en un 67% de los casos y en aproximadamente uno de cada tres
pacientes con sélo una dilatacidon?.La variable que se ha asociado a la
eficacia de la dilatacion es la longitud de la estenosis, que debe ser
menor o igual a 4 cm?. Las complicaciones descritas en la literatura
varian entre el 0y el 25%3, siendo la mas frecuente la perforacién, que
puede requerir tratamiento quirurgico.

Concluimos que la dilatacion endoscépica de las estenosis
secundarias a EC es una alternativa eficaz que permite retrasar o
evitar la cirugia con un bajo porcentaje de complicaciones. Nuestro
caso clinico constituye un ejemplo de estenosis intestinal secundaria
a EC tratada de forma exitosa mediante dilataciéon endoscépica.
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AFECTACION GASTRICA METASTASICA DE
LINFOMA B DE CELULAS DEL MANTO

METASTATIC GASTRIC INVOLVEMENT BY MANTLE CELL

LYMPHOMA

A. Martin-Lagos Maldonado?, S. Pérez Moyano?, M.C. Herrera-Mercader?

Resumen

El linfoma de células del manto (LCM) es un subtipo de
linfoma no-Hodgkin de células B que supone el 6% de todos los
linfomas no Hodgkin. El tracto gastrointestinal constituye la principal
localizacién extranodal. Mientras que a nivel intestinal la infiltracion
del LCM presenta una apariencia tipica como multiples pdlipos
linfomatosos, a nivel gastrico su aspecto es mucho mas heterogéneo, e
inusual su manifestacién como una tumoracién submucosa. Este caso
sugiere la importancia de incluir al LCM en el diagndstico diferencial
de tumores gastricos submucosos.

Palabras clave: linfoma de células del manto, linfoma
gastrico, endoscopia.
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Abstract

Mantle cell lymphoma (MCL) is a subtype of non-Hodgkin
B-cell lymphoma accounting for 6% of all non-Hodgkin lymphoma.
Gastrointestinal tract is the main extranodal localization. While the
typical appearance of intestinal MCL is multiple lymphomatous polyps,
at the gastric level its appearance is much more heterogeneous,
and its presentation as submucous tumor is uncommon. This case
suggests the importance of including MCL in the differential diagnosis
of submucosal gastric tumors.

Keywords: mantle cell lymphoma, gastric lymphoma,
endoscopy.

Introduccion

El linfoma de células del manto (LCM) es un subtipo
relativamente raro de linfoma no-Hodgkin de células B caracterizado
por un curso agresivo con una frecuente afectacion metastdsica
extranodal, sobre todo a nivel del tracto gastrointestinal. La apariencia
endoscopica de la infiltracidon del LCM a nivel gastrico es heterogénea
y existen pocos casos manifestados como un tumoracién submucosa.
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Caso clinico

Varén de 82 afios diagnosticado en el afio 2014 de un
linfoma no Hodgkin de células B (LNH-B) de células del manto (LCM)
con afectacién esplénica e infiltracion de médula 6sea con expresidn
en sangre periférica con linfocitosis (estadio IV-A de Ann Arbor);
recibié tratamiento quimioterapico consiguiendo remisiéon completa.
En una tomografia axial computarizada (TC) toraco-abdominal de
control se observa un engrosamiento del antro gastrico, sin evidencia
de adenopatias ni afectacion a otro nivel. La gastroscopia muestra una
lesion protruyente de aspecto submucoso de unos 3 cm en antro que
se biopsia . El informe histoldgico describe un infiltrado
linfoide de células pequefias monomorfas con inmunohistoquimica
positiva para CD20, CD5, CD10, CCDN1 y BCL2 (CD3, CD23 y BCL6
negativos), compatible con infiltracion por LCM (Ki-67 <10%). El
paciente reinicia quimioterapia con buena respuesta.

Gastroscopia. En antro gastrico presencia de una tumoracion
submucosa de aproximadamente 3 cm.

Discusion

El LCM suponte el 6-10% de todos los LNH-B. La mayoria se
diagnostican en estadios avanzados, siendo el tracto gastrointestinal
la principal localizacién extranodal. Mientras que a nivel intestinal
la infiltracion del LCM se manifiesta tipicamente como multiples
pélipos linfomatosos, a nivel gastrico su apariencia es mucho mas
heterogénea pudiendo observarse ulceras, pliegues engrosados
o cambios de coloracién mucosa con eritema o simulando una
gastritis'2. La presentacién como una lesion gastrica protruyente de
aspecto submucoso es infrecuente y obliga al diagnéstico diferencial
con otros tumores submucosos o con tumores neuroendocrinos®.
El estudio histolégico e inmunohistoquimico permite el diagndstico
definitivo y su diferenciacién de otros linfomas que también pueden
afectar al tubo digestivo.
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CASOS CLINICOS

VOLVU LO DE CIEGO. UNA URGENCIA
ENDOSCOPICA POCO FRECUENTE.

CECAL VOLVULUS. AN UNCOMMON ENDOSCOPIC

EMERGENCY.

A. Martinez-Herreros, B. Sacristan-Terroba

Resumen

El vélvulo de ciego es una entidad poco frecuente causada
por una torsion del ciego sobre su propio mesenterio. Se presenta
el caso de una paciente que acudié a urgencias con clinica de
obstruccion intestinal. Tras el diagndstico radioldgico de vélvulo de
ciego se realizé una endoscopia de urgencia con la finalidad de lograr
la desvolvulacidn cecal y realizar una cecopexia laparoscépica en un
segundo tiempo. Debido que la endoscopia no fue exitosa se optd por
la cecopexia mediante laparotomia. En la evolucidn a medio plazo la
paciente no presento recurrencia del mismo.

Mediante este caso clinico se revisa la historia natural
y manejo del vélvulo de ciego, una urgencia endoscépica no muy
frecuente para los gastroenterélogos.

Palabras clave: vélvulo, ciego, endoscopia, cirugia.
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Abstract

Caecal volvulus is an infrequent clinical condition caused by
a twist of caecum around the mesenteric pedicle. This article presents
a woman who presented to the emergency department with acute
intestinal obstruction. After a radiological diagnosis of cecal volvulus,
an emergency endoscopy was performed in order to achieve cecal
de-volvulation and perform a laparoscopic cecopexy in a second
time. Because endoscopy was not successful, cecopexy was chosen
by laparotomy. In the medium term evolution, the patient did not
present recurrence.

This case report a review about the natural history and
management of cecal volvulus, an endoscopic emergency not very
frequent for gastroenterologists

Keywords: volvulus, caecum, endoscopy, surgery.

Introduccion

El vélvulo de ciego es causa aproximadamente del 1% de las
obstrucciones intestinales. Suele presentarse con clinica compatible
con obstruccién incluyendo dolor abdominal, nauseas, vomitos y
distensidn. Es habitual llegar al diagndstico a través de una prueba
radiolégica como la radiografia o el TAC. En el manejo es posible
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realizar una endoscopia de urgencia con el objetivo de lograr la
desvolvulacién pero el tratamiento definitivo suele ser la cirugia por
el alto riesgo de recidiva.

Caso clinico

Mujer de 58 afios que ingresd en una clinica de nuestra
localidad por distension y dolor abdominal subito en cuadrante
inferior derecho, de tipo cdlico y ausencia de deposicién. Como
antecedente a destacar presentd en 1977 un politraumatismo por
accidente de trafico que requirié una cirugia abdominal. Ademas
presentaba poliartralgias que paliaba con oxicodona de manera
crénica.

A su llegada a Urgencias en el examen fisico destacaba:
distensién y timpanismo abdominal con peristaltismo aumentado. Se
realizé analitica que fue normal y Tc abdomen en el que se describia
una importante cantidad de heces en la totalidad del colon con

Imagen del TC abdominal que muestra dilatacion de asas de delgado

L. K . o ] asi como la dilatacion de ciego con la cldsica imagen en “grano de
causas mecanicas obstructivas, moderada cantidad de liquido libre café”.

marcada dilatacién de ciego y del colon ascendente sin evidencia de

intraperitoneal. Se decidié ingreso para tratamiento con analgesia y
enemas.

48 horas después, la paciente presenté empeoramiento
clinico con aumento del dolor y distensién abdominal por lo que se
repitieron las pruebas complementarias. En la analitica destacaba Cr
0,92 mg/dL, Proteina C Reactiva 21 mg/L, fibrinégeno 482 mg/dL, con
leucocitos normales. La placa simple de abdomen mostré dilatacion
cecal, niveles hidroaéreos y ausencia de gas en ampolla rectal

. Se repitid el TC de abdomen el cual informé de:
aumento de la dilataciéon del marco célico de predominio derecho
que ha progresado respecto a exploracién previa, con morfologia y
disposicidn volvular. Aumento de la cuantia de liquido libre peritoneal
de predominio perihepatico y pélvico. Las imagenes estan recogidas
en las

Imagen del TC abdominal que muestra dilatacion de asas de delgado
asi como la dilatacion de ciego con la cldsica imagen en “grano de
café”.

Ante estos hallazgos la paciente fue trasladada a nuestro
centro. A su llegada sus constantes vitales fueron: T2 36,2°C, FC 74
Ipm, TA 118/64 y Sa02 98% basal. Se decidio intentar desvolvulacion
endoscdpica urgente pero no se logré alcanzar el lugar de la torsion.
Radiografia de abdomen con importante dilatacion de ciego y ausencia El procedimiento desencadenaba importante dolor en la paciente

y &

de gas distal. a pesar de la medicacidn, por lo que no se prosiguié para evitar



iatrogenia. Tras el intento fallido del tratamiento endoscépico se
indico cirugia de urgencia.

Se realizd un abordaje por laparotomia observando enorme
dilataciéon de ciego por volvulacion sobre adherencia entre colon
transverso derecho y vesicula biliar, colon de gran tamafio y con mesos
muy largos sin signos de isquemia . Ante estos hallazgos
se realizdé desvolvulacidn, liberacién de la adherencia y cecopexia
con fijacién de ciego a peritoneo parietal. En el postoperatorio la
evolucion fue favorable sin presentar dolor abdominal y realizando
deposicion diaria. Se realizaron controles analiticos y radioldgicos con
franca mejoria. En el seguimiento posterior, no hubo recurrencia de la
enfermedad tras haber pasado seis meses de la cirugia.

Imagen intraoperatoria que muestra la dilatacién de ciego
sobre adherencia.

Vélvulo de ciego. Una urgencia endoscopica poco frecuente. A. Martinez-Herreros

Discusion

El vélvulo de ciego es causa aproximadamente del 1% de las
obstrucciones intestinales. Es la segunda localizacion mas frecuente
de los vdlvulos coldnicos tras los de sigma. Su frecuencia varia en
funcion de la edad y la raza, pero pueden suponer hasta un 20% de los
volvulos de colon'?. La literatura refiere que, a diferencia del vélvulo
de sigma que aparece en personas de edad avanzada con escasa
movilidad, el vélvulo de ciego suele aparecer en personas jovenes, y
mas frecuentemente en mujeres®.

Se han descrito dos predisposiciones anatdémicas en
el vélvulo de ciego: una rotacion axial del ciego sobre su propio
mesenterio, generalmente en direccién de las agujas del reloj (90%)
y un plegado antero-superior del ciego sin rotaciéon axial, lo que se
denomina bdscula cecal. Ambas estdn relacionadas con un fallo
en la fijacién parietal de la regidn ileocecal durante el desarrollo
embrionario. Diversos factores se han asociado a la aparicion de
vélvulos de ciego como son las adherencias posquirurgicas, las
malformaciones congénitas, tener historia de una colonoscopia
previa, traumatismos o el embarazo*®.

Suele presentarse con clinica aguda compatible con
obstruccion incluyendo dolor abdominal, nduseas, vAOmitos y
estrefiimiento; y en la exploracién fisica observamos un abdomen
distendido, timpanico y doloroso a la palpacién. Si el cuadro clinico
progresa incluso pueden observarse signos de irritacion peritoneal
sugestivos de isquemia o perforacidn. Estos hechos condicionaran la
morbimortalidad del cuadro clinico la cual serd alta si hay presencia
de isquemia intestinal 4.

Es habitual llegar al diagndstico a través de una prueba
radiolégica como la radiografia o el TAC de abdomen. Este ultimo
permite llegar al diagnéstico con un 100% de sensibilidad y una
especificidad >90%. Se han descrito algunos signos radiolégicos como
el “pico de pdjaro”, estrechamiento progresivo de los dos extremos
del segmento de colon torsionado que se unen en el punto de torsidn;
el “grano de café”, vista axial del ciego dilatado lleno de aire y liquido;
o el signo del torbellino, imagen que contiene hebras de ciego
colapsado, grasa y vasos mesentéricos congestionados con aspecto
arremolinado®.

Otro beneficio del TC es que nos permite detectar signos de
gravedad que podrian modificar el manejo terapéutico como sin: el
grado de distensidn, signos de isquemia, presencia de liquido libre o
neumoperitoneo.

En el manejo es posible realizar una endoscopia con el
objetivo de lograr la desvolvulacidn urgente pero el éxito es limitado
(sobre el 30%) por lo que el tratamiento definitivo suele ser la
cirugia®. Existe controversia acerca de la recurrencia de la detorsién
laparoscopica y cecopexia, algunas series no la recomiendan y
consideran que la colectomia del segmento volvulado es la técnica
de eleccién®’. La cecopexia es un procedimiento seguro, con baja
mortalidad, pero con la desventaja de una tasa de recidiva entre 0%
y el 40% segun las series®. No cabe duda que la reseccion intestinal
estd claramente indicada en caso de isquemia. Por otro lado el
abordaje laparoscépico puede resultar técnicamente dificil debido
a la obstrucciéon coldnica a menudo acompafiada de distensién del
segmento volvulado y del intestino proximal.



Desde el punto de vista endoscépico, también se ha descrito
la colopexia endoscépica como una opcidn de tratamiento del vélvulo
de ciego en pacientes de alto riesgo por ser menos invasiva que la
cirugia y no requerir de anestesia general. Sin embargo esta opcidn
tiene sus limitaciones, principalmente en aquellos pacientes tuya
torsién no se logra resolver mediante un tratamiento endoscépico, y
debe evaluarse su seguridad y eficacia en estudios con mayor nimero
de pacientes®.

En definitiva, desde el punto de vista digestivo y
endoscopico, podemos encontrarnos con dicha urgencia y hemos
de individualizar cada caso para decidir si puede ser beneficiosa la
colonoscopia para desvolvulacion. En el caso que presentamos se
decidio realizar endoscopia urgente por el buen estado general de
la paciente, su edad joven y con la finalidad de resolver el problema
agudo y hacer una cirugia laparoscépica con menor morbilidad en un
segundo tiempo. Debido que la endoscopia no fue exitosa se optd por
la cecopexia mediante laparotomia.

La baja incidencia del vélvulo intestinal hace que determinar

el mejor tratamiento posible sea una tarea dificil y que haya de
individualizar cada caso.
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IMAGEN DEL MES

EXTRACCION DE CUERPO EXTRANO
PUNZANTE DUODENAL BAJO PROTECCION
MUCOSA CON CAPUCHON DE BANDAS
ELASTICAS EN EDAD PEDIATRICA

REMOVAL OF A SHARP DUODENAL FOREIGN BODY
UNDER MUCOSAL PROTECTION WITH CAP OF ELASTIC

BANDS IN PAEDIATRIC AGE

J.A. Carnerero-Rodriguez, R. Chamorro-Mohedas, ]. Leal-Téllez, F.]. Correro-Aguilar

Resumen

Presentamos un caso de ingestion de cuerpo extrafio
punzante en edad pediatrica y discutimos la forma de presentacion
clinica, imagenes obtenidas y manejo endoscépico.

Palabras clave: cuerpos extrafios, objetos punzantes,
extraccion endoscdpica.

Abstract

We present a case of ingestion of a sharp foreign body
in paediatric age and we discuss the form of clinical presentation,
images obtained and endoscopic management.

Keywords: foreign bodies, sharp objects, endoscopic
removal.
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Introduccion

Laingestidn de cuerpos extrafios constituye la segunda causa
de urgencia endoscdpica en nuestros hospitales, siendo los nifios y
de manera accidental la forma mas frecuente de presentacion'. En
el colectivo pedidtrico aproximadamente un 10% de estos objetos
presentan caracteristicas punzantes asociandose a mayor tasa de
complicaciones y morbimortalidad”.

Caso clinico

Nifia de 13 afios sin antecedentes relevantes, trasladada a
nuestro centro por ingestion fortuita de chincheta. Asintomatica sin
datos de complicacidn clinicos ni analiticos. Se realiza radiografia de
abdomen, informandose localizacion pildrica/duodenal del objeto en
cuestion.

En endoscopia oral bajo control por intensivista pediatrico,
identificamos la chincheta no enclavada en segunda porcién duodenal.
Se retira el endoscopio y se coloca capuchdn del dispositivo de ligadura
con las bandas elasticas extraidas. Reintroducimos el endoscopio
localizando el objeto punzante en misma situacién duodenal. Con
pinza de ratén se atrapa su extremo afilado introduciéndolo en el
interior del capuchdn como medida de proteccion mucosa durante la
extraccidn, la cual se lleva a cabo bajo vision directa de forma exitosa
y segura.
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Figura 1

Radiografia simple de abdomen en decubito supino. Se observa cuerpo
extrafio de densidad metal a nivel de piloro/primeras porciones del
duodeno. Se trata de un pequefio objeto redondeado con una imagen
lineal en su interior de mayor densidad compatible con extremo
punzante. No existen signos radiolégicos de perforacion intestinal.

Figura 3

Procedimiento de extraccion endoscdpica. Se representa el momento
en el que se atrapa el extremo afilado del cuerpo extrafio punzante
mediante pinza de ratén.

Figura 2
Endoscopia oral con capuchdn transparente del dispositivo de ligadura
con bandas elasticas extraidas. Se aprecia cuerpo extrafio punzante
(chincheta) no enclavada en segunda porcién duodenal.

Figura 4

Procedimiento de extraccién endoscdpica. Maniobra en la que se
introduce el extremo punzante del cuerpo extrafio en el interior del
capuchén transparente que actia como protector de la mucosa.
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en el exterior. Vemos como el extremo punzante se encuentra en el
interior del capuchdn apresado mediante la pinza de ratén.

Discusion

Aunque la mayoria de los objetos punzantes ingeridos
avanzan sin incidencias siguiendo el axioma de Jackson', se han
descrito complicaciones hasta en un 35% de los casos'*. Siempre
que se encuentre accesible, no existan contraindicaciones y se pueda
llevar a cabo en condiciones de seguridad, la extraccién endoscépica
constituye el tratamiento de eleccién'. El conocimiento de las guias
de préctica clinica, el uso adecuado de recursos, la prudencia y la
pericia endoscépica son fundamentales a la hora de enfrentar este
tipo de situaciones complejas.
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IMAGEN DEL MES

ENFERMEDAD DE MENETRIER EN
PACIENTE CON DOLOR ABDOMINAL

MENETRIER’S DISEASE IN A PATIENT WITH ABDOMINAL

PAIN

M. Ostiz-Llanos?, A. Pueyo-Royo?, S. Razquin-Lizarraga?

Resumen

La enfermedad de Ménétrier es una gastropatia hipertrofica
poco frecuente de etiologia no aclarada que en ocasiones se ha
relacionado con infeccién por Helicobacter pylori o citomegalovirus.
Suele cursar con engrosamiento de pliegues gastricos, hipoclorhidria
e hipoproteinemia. La gastroscopia con biopsias convencionales no
siempre es diagnostica, por lo que ante sospecha se debe realizar
macrobiopsia con asa de polipectomia que incluya todo el espesor de
la mucosa afectada. En muchas ocasiones la ecoendoscopia orienta al
diagnéstico.

Presentamos el caso de una paciente con enfermedad de
Ménétrier que precisé de la realizacién de varias endoscopias para
llegar al diagndstico, hasta que finalmente una macrobiopsia gastrica
confirmé la sospecha clinica inicial.Con este caso queremos mostrar
las imagenes endoscdpicas y anatomopatoldgicas tipicas de esta
entidad.
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Abstract

Ménétrier’s disease is an infrequent hypertrophic
gastropathy of unknown etiology that sometimes has been associated
with Helicobacter pylori or cytomegalovirus infection. It often presents
with enlarged gastric folds, hypochlorhydria and hypoproteinemia.
Diagnosis often requires a full-thickness biopsy due to inability of
conventional endoscopic biopsy to detect the typical histological
findings. An upper ultrasound endoscopy can orient the diagnosis.

We present the case of a patient with Ménétrier’s disease
that needed several endoscopies to achieve a correct diagnosis,
until finally a gastric macrobiopsy confirmed the initial clinical
suspicion. With this case we want to show the typical endoscopic and
anatomopathological images of this entity.

Ménétrier's

Keywords: disease,

macrobiopsy.

abdominal  pain,
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Introduccion

La enfermedad de Ménétrier es una gastropatia hipertrofica
poco frecuente, que tiene presentacién clinica variable, y se
caracteriza por engrosamiento de pliegues gastricos, hipoproteinemia
e hipoclorhidria. La gastroscopia con biopsias convencionales no
siempre es diagnodstica, por lo que ante sospecha se debe realizar
macrobiopsia con asa de polipectomia que incluya todo el espesor
de la mucosa afectada. En algunos casos asociados a infecciéon por
Helicobacter pylori la erradicacion puede inducir remision de los
sintomas.

Caso clinico

Mujer de 55 afios que consulta por episodios recurrentes
de epigastralgia de un afio de evolucidn, sin otros sintomas asociados.
Analitica con hipercolesterolemia e hipoalbuminemia leves. Se le
realiza gastroscopia, en la cual se objetiva marcado engrosamiento
de pliegues géstricos en fundus y cuerpo con mucosa superficial que

muestra un aspecto en empedrado, con escasa distensibilidad a la Ecoendoscopia. Pliegues del cuerpo géstrico difusa y homogéneamente
insuflacién y marcada rigidez a la toma de biopsias . La engrosados a expensas exclusivamente de la mucosa, que llega a medir
histologia describe intensa gastritis cronica con actividad aguda erosiva, unos 13 mm (punteado amarillo).

Helicobacter pylori (HP) positivo. Se erradica HP con pauta OCAM-10,
tras lo cual la paciente refiere notable mejoria sintomatica, y se repite
una nueva gastroscopia de control a los tres meses. Nuevamente la
endoscopia sugiere un proceso infiltrativo gastrico, pero las biopsias
muestran una ligera gastritis cronica HP negativo. Ante los hallazgos
discordantes se solicita ecoendoscopia gdstrica en la cual se observa
un engrosamiento difuso y homogéneo de pliegues a nivel de cuerpo
gastrico a expensas exclusivamente de la mucosa, la cual llega a
medir hasta 13 mm . Se realiza macrobiopsia con asa de
polipectomia. El andlisis del material obtenido muestra marcada
hiperplasia foveolar y dilatacion de algunas glandulas gastricas en la
base , siendo todo ello compatible con una enfermedad de
Ménétrier. La paciente presenta buena respuesta al tratamiento con
lansoprazol. Un afio después permanece practicamente asintomatica,
con molestias epigastricas ocasionales y con analitica normal.

Biopsia. Marcada hiperplasia foveolar con presencia de glandulas
gastricas dilatadas en la base.

Discusion

La enfermedad de Ménétrier es una rara gastropatia
hiperplasica que habitualmente se caracteriza por engrosamiento
de pliegues gastricos, hipoproteinemia e hipoclorhidria (salvo en
su variante hipersecretora, que cursa con secrecion acida normal o
elevada)’.

La etiologia es desconocida, aunque parece relacionarse
con una sobreexpresion del factor de crecimiento TGF-alfa. Se han
descrito varios casos asociados a infeccion por Helicobacter pylori?y

Gastroscopia. Cuerpo gastrico con escasa distension a la insuflacién y . -
citomegalovirus®.

marcado engrosamiento de pliegues.



Los sintomas mds comunes incluyen epigastralgia, plenitud
gastrica, nauseas, vémitos, pérdida de peso y edemas en los casos
que cursan con hipoalbuminemia severa.

Endoscépicamente se objetiva presencia de pliegues
gastricos engrosados sobre todo a nivel de cuerpo y fundus, con un
antro respetado.

El diagndstico endoscdpico no siempre es sencillo, ya que
el engrosamiento de pliegues gastricos se asocia a diversas patologias
tales como linfoma, sindrome de Zollinger-Ellison, afectacién gastrica
de la enfermedad de crohn, gastritis linfocitica hipertréfica, gastritis
eosinofilica etc.

Por ello, ante sospecha diagndstica recomienda realizar
macrobiopsia con asa de diatermia que incluya todo el espesor de
la mucosa afectada, dado que las biopsias convencionales no suelen
ser Utiles para detectar las alteraciones histoldgicas tipicas de esta
entidad*.

Respecto al tratamiento no existe ningun farmaco
especifico. La erradicacion de HP induce remisién en algunos casos?.
Otros tratamientos tales como IBP, octredtido, anticolinérgicos,
corticoides o cetuximab han mostrado resultados dispares®®. La
cirugia se reserva para casos con complicaciones graves (obstruccion,
hemorragia recidivante o pérdida masiva de proteinas).

Dado el posible riesgo de malignizacién (se han descrito
casos asociados adenocarcinoma gastrico de tipo intestinal) algunos
autores recomiendan seguimiento endoscdpico’, aunque debido al
bajo nimero de casos publicados hoy por hoy no existe suficiente
evidencia para hacer una recomendacion clara en este aspecto.
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LESION INFILTRATIVA COLONICA SIMULADA
POR UN CUERPO EXTRANO

COLONIC INFILTRATIVE LESION SIMULATED BY A

FOREIGN BODY

H. Flores-Moreno, D. Marin-Garcia, A. Rico-Cano, M. Jiménez-Pérez

Resumen

Paciente al que se le realiza una colonoscopia diagnostica,
encontrando una lesién sugestiva de infiltrativa que resulté ser un
cuerpo extrafio que perforaba el colon.

Palabras clave: cuerpo extrafio, colon, lesion infiltrativa.

Abstract

Patient who underwent a diagnostic endoscopy, finding a
lesion suggestive of infiltrative that turned out to be a foreign body
that was perforating the colon.

Keywords: foreign body, colon, infiltrative lesion.
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Introduccion

La presencia de cuerpos extrafios a nivel de la luz de
colon es relativamente frecuente en algunos grupos de pacientes,
especialmente nifios. En adultos, habitualmente los cuerpos extrafios
son ingeridos de forma accidental sin que el paciente lo haya percibido
y pueden producir complicaciones (obstruccién, perforacion, etc.)
como veremos en nuestro caso clinico.

Caso clinico

Presentamos el caso de un varén de 60 afios que acude
a consulta de Digestivo por molestias en flanco izquierdo de varios
meses de evolucién, ademads aporta analitica con sangre oculta en
heces positiva. Se realiza colonoscopia visualizando a 40 cm de margen
anal una lesién excrecente de unos 25 mm, con centro ulcerado y de
aspecto infiltrativo de la que se toman biopsias con gran friabilidad
(Figura 1). Tras ello se procede a realizar tatuaje endoscdpico de
la lesidn. Se solicita TC de abdomen para estudio de extensién en el
que se visualiza cuerpo extrafio de 5 cm en relacion con la pared de
colon descendente que podria justificar los hallazgos endoscépicos
(Figuras 2 y 3). Los resultados de anatomia patoldgica de la biopsia
indican ausencia de neoplasia, observando Unicamente tejido de
granulacion. El paciente es sometido a laparoscopia programada,
visualizando y extrayendo cuerpo extraiio que perfora el colon hacia
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retroperitoneo. En andlisis anatomopatolégico de la pieza quirdrgica
confirma nuevamente la ausencia de neoplasia.

Conclusiones

Es de suma importancia analizar detalladamente cualquier
lesion coldnica antes de proceder a su reseccion y buscar signos
sugestivos de invasion submucosa (ausencia de elevacién “non lifting
sign”, ulceracién en su superficie, etc)"23. En este caso se realizé una
correcta valoracién, evitando al paciente una potencial complicacién
al intentar realizar una reseccién endoscépica de la lesién.

Cuerpo extrafio de 5 cm en relacién con la pared de colon descendente
(corte axial).
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