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Proctitis nodular, una manifestacion poco frecuente de infeccion por Chlamydia trachomatis
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1. Objetivos y caracteristicas de la RAPD: |a Revista Andaluza
de Patologia Digestiva es la publicacion oficial de la Sociedad
Andaluza de Patologia Digestiva (SAPD), que desde 2007
se edita solo en formato electronico, bajo la denominacion
de RAPD Online. Su finalidad es la divulgacion de todos los
aspectos epidemioldgicos, clinicos, basicos y sociologicos
de las enfermedades digestivas, a través de las aportaciones
enviadas alarevista desde Andalucia y desde todala Comunidad
Cientifica. La lengua oficial para la edicion de esta revista es el
espanol, peroalgunas 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 numeros dedicado especialmente a la Reunion Anual
de la SAPD y siendo decisiéon del Comité Editorial reservar uno
0 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 publicacion. 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 publicacién, en un
proceso cuya duracion sera 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 teméaticas sobre aspectos concretos de la
Gastroenterologia.

- Documentos de consenso.

- Casos clinicos.

- Casos clinicos con videos o Videoforum.

- Iméagenes 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
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cientificas en cualquier ambito territorial serén insertadas en la
RAPD Online en secciones disenadas 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), ingresando en la pagina de la RAPD Omnline y pufsando
el boton “Enviar un original” situado en la misma pagina de
acceso a la revista. A través de él se accedera al Centro de
Manuscritos, desde el que sera posible realizar el envio de los
manuscritos y toda la documentacion requerida. Para el uso
de esta herramienta deberan estar previamente registrados,
el acceso requiere usuario y contrasefa. Si es miembro de
la SAPD, podra 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 ef el envio de 1os manuscritos.

4. Normas de redaccion de los manuscritos: los nUmeros mo-
nograficos, las revisiones tematicas, las puestas al dia y los ar-
ticulos comentados serén encargados por el Consejo Editorial,
pero la remision de alguna de estas colaboraciones a instancias
de un autor sera considerada por la Direccion de la RAPD Onli-
ne y evaluada con mucho interés para su inclusion en la revista.

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

A) Normas especificas para la redacciéon 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
tamano 12, con 75-80 caracteres sin espacios por renglén y
un total de 400-450 palabras por pagina. Los textos deberan
enviarse revisados con el corrector ortografico y en formato
editable en todas sus aplicaciones (texto principal, figuras,
leyendas o pies de figuras, tablas, gréaficos, 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 imagenes insertadas excedan el numero de 10, incluyendo
tablas y figuras. Las ilustraciones en color y los videos, no
representardn cargo econdmico para los autores, pero la
insercion de videos, por razones técnicas, sera previamente
acordada con el editor. No obstante, el método de edicion de la
RAPD Online, permite considerar, en casos concretos, admitir
manuscritos de mayor extension, o la inclusién 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 relacionaran los nueve primeros participantes en la cabecera
del trabajo y el resto de los participantes se relacionaran al final
de la primera pagina del manuscrito.

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

- Datos generales:

10 Titulo completo del trabajo en espafol y en inglés

29 Apellidos y Nombre de todos los autores.

3° Centro(s) de procedencia(s) (departamento, institucion,
ciudad y pais).

49 Direccion postal completa del autor responsable, a quien
debe dirigirse la correspondencia, incluyendo teléfono, fax y di-
reccion electronica.

50 Declaracién sobre la existencia o no de fuente de financia-
cion para la realizacion del trabajo, o conflictos de intereses.



- Cuerpo fundamental del manuscrito, conteniendo:

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

a) Introduccién y Objetivos
b) Material y Métodos

c) Resultados

d) Conclusiones

20 Listado de abreviaturas utilizadas en el texto.

39 Texto: incluira los siguientes apartados:

a) Introduccion

b) Material y Métodos

c) Resultados

d) Discusion.

e) Conclusiones; cada uno de ellos adecuadamente encabezado

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

50 Agradecimientos.
6° Pies de figuras.
7° 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
numero de imagenes insertadas no deben exceder las 15,
incluyendo tablas y figuras. No obstante, el método de edicion
de la RAPD Online, permite considerar, en casos concretos,
admitir manuscritos de mayor extension, o la inclusién de un
numero mayor de imagenes siempre que las caracteristicas
del material presentado lo exijan. Las ilustraciones en color,
no representaran cargo economico por parte de los autores.
Excepcionalmente se admitira la inclusion de videos. No es
aconsejable un numero 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 informacion:

- Datos generales:

10 Titulo completo del trabajo en espaiiol y en inglés).

29 Apellidos y Nombre de todos los autores.

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

49 Direccién postal completa del autor responsable, a quien
debe dirigirse la correspondencia, incluyendo teléfono, fax y
direccién electronica.

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

- Cuerpo fundamental del manuscrito, conteniendo:

10 Resumen estructurado en espanol y en ingiés. 3-5 palabras
claves. El resumen tendrd una extension maxima de 350
palabras, enla que se enfatice lo mas destacable del manuscrito.
20 Texto: Estructurado segun el criterio del(os) autor(es), para
la mejor comprension del tema desarrollado.

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

49 Agradecimientos.

59 Pies de figuras.

6° Tablas y Figuras de texto.

Documentos de consenso: los textos sobre Documentos de
concenso no tienen limitacion de extension en cuanto a texto
o imagenes y tablas. Excepcionalmente se admitira la inclusion
de videos. No es aconsejable un nimero superior a 10 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 informacion:

- Datos generales:

1° Titulo completo del trabajo en espafiol y en inglés).

29 Apellidos y Nombre de todos los autores.

3° Centro(s) de procedencia(s) (departamento, institucion,
ciudad y pais).

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

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

- Cuerpo fundamental del manuscrito, conteniendo:

1° Resumen estructurado en espanol y en ingnés. 3-5 palabras
claves. El resumen tendra una extensién maxima de 350
palabras, en la que se enfatice lo mas destacable del manuscrito.
20 Texto: Estructurado segun el criterio del(os) autor(es), para
la mejor comprension del tema desarrollado.

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

49 Agradecimientos.

50 Pies de figuras.

60 Tablas y Figuras de texto.

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

La extension de los textos en la secciéon 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 numero 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 extension, 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 economico para los
autores, pero la insercion de videos, por razones técnicas, sera
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:

10 Titu)lo completo del trabajo en espariol (opcional también en
inglés).

29 Apellidos y Nombre de todos los autores.

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

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

- Cuerpo fundamental del manuscrito, conteniendo:

1° Resumen estructurado en espanol y en inglés. 3-5 palabras
claves. El resumen tendrd una extensiéon maéxima de 250
palabras.

29 |ntroduccion. Para presentar el problema clinico comunicado.
39 Descripcion del caso clinico.



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

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

6° Agradecimientos.

7° Pies de figuras.

89 Tablas y Figuras de texto.

Casos Clinicos con Videos o Videoforum: los manuscritos
incluidos en esta seccion incluiran 1-5 casos clinicos, que por
lo infrecuente, lo inusual de su comportamiento clinico, o por
aportar alguna novedad diagnostica, o terapéutica, merezcan
ser comunicados.

La extension de los textos en la seccion de Videoforum no
debe ser superior a 5 paginas (2.125 palabras), excluyendo
las referencias bibliogréficas y los pies de figuras y tablas y
el niumero 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 extension, 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 economico para los
autores, pero la insercion de videos, por razones técnicas, sera
previamente acordada con el editor. No se admitirdn mas de 5
autores, excepto en casos concretos y razonados.

Los videos deberan aportarse en formato AVI, MPEG, MP4 O
MOV, y a una resolucion recomentada de alta calidad (720p o
1080p). No deben contener datos personales de los pacientes.
Se recomienda que sean editados para reducir al maximo su
edicion, que no deber ser superior a 10 minutos. Si el video
incorpora sonido, éste debe ser procesado en formato MP3. Si
los videos a incluir estdn en otros formatos, puede contactar
con la editorial para verificar su validez. No deben exceder de
2GB.

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

- Datos generales:

10 Titulo completo del trabajo en espaiiol y en inglés.

29 Apellidos y Nombre de todos los autores.

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

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

- Cuerpo fundamental del manuscrito, conteniendo:

10 Resumen estructurado en espanol y en inglés. 3-5 palabras
claves. El resumen tendrd una extension maxima de 250
palabras.

29 Introduccion. Para presentar el problema clinico comunicado.
39 Descripcion del caso clinico.

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

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

6° Agradecimientos.

7° Pies de figuras.

89 Tablas y Figuras de texto.

99 Videos.

Enlace videos tutoriales: https:/www.sapd.es/videoteca/varios/
tutoriales/

Imagenes del mes: los manuscritos incluidos en esta seccion
pueden adoptar dos formatos, segun la preferencia de los
autores.
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- Formato A. Imagenes con valor formativo: Incluiran imagenes
de cualquier indole, clinicas, radiolégicas, endoscopicas,
anatomopatoldgicas, macro y microscopicas, que contribuyan
a la formacion de postgrado y que por tanto merezcan
mostrarse por su peculiaridad, o por representar un ejemplo
caracteristico.

- Formato B. Imagenes claves para un diagndstico: Incluirdn
imagenes de cualquier indole, clinicas, radiologicas,
endoscopicas, anatomopatologicas, macro y microscopicas,
junto a una historia clinica resumida, que planteen la posible
resolucion diagnostica final. Esta se presentara en un apartado
diferente en el mismo numero de la revista.

La extension de los textos en la seccion de Imégenes del Mes no
debe ser superior a 1pagina (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 la imagen (Formato A) o en la
resolucion diagnostica del caso (Formato B). No obstante,
el método de edicion de la RAPD Online, permite considerar,
en casos concretos, admitir manuscritos de mayor extension,
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 representardn cargo
econdmico para los autores, pero la insercion de videos, por
razones técnicas, sera previamente acordada con el editor. No
se admitirdan mas de 3 autores, excepto en casos concretos y
razonados.

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

- Datos generales:

10 Titulo completo del trabajo en espaiiol y en inglés.

29 Apellidos y Nombre de todos los autores.

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

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

59 Tipo de formato de Imagen del mes elegido.

- Cuerpo fundamental del manuscrito, conteniendo:

19 Resumen estructurado en espanol y en inglés y 3-5 palabras
claves. El resumen tendrd una extensién maxima de 250
palabras.

29 Descripcion de la imagen.

3° Comentarios a laimagen.

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

50 Pies de figuras.

Novedades y puesta al dia en gastroenterologia y
hepatologia: esta seccion estard 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 analizara sistematicamente y de forma
periodica 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 bibliogréficas y los pies de figuras
y tablas anadidas. En ambos casos el numero de imagenes
insertadas no deben exceder las 5, incluyendo tablas y figuras.
No obstante, el método de edicién de la RAPD Online, permite



considerar, en casos concretos, admitir manuscritos de mayor
extension, o la inclusion de un numero mayor de imagenes
siempre que las caracteristicas del material presentado lo
exijan. No es aconsejable un numero superior a 3 autores por
capitulo.

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

- Datos generales:

1° Nombre del area bibliografica revisada y periodo analizado.
20 Apellidos y Nombre de todos los autores. Se aconseja
interponer un guion entre el primero y el segundo apellido.

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

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

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

- Cuerpo fundamental del manuscrito, conteniendo:

1° Resumen estructurado en espanol y en inglés. 3-5 palabras
claves. El resumen tendra una extension maxima de 250
palabras.

20 Descripcién del material bibliografico analizado.

3° Comentarios criticos sobre los resultados contenidos en los
trabajos seleccionados.

40 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 seccion, en apartados a
criterio de los autores.

59 Pies de figuras.

6° Tablas y Figuras de texto.

Cartas al Director: esta seccion estard dedicada a los
comentarios que se deseen hacer sobre cualquier manuscrito
publicado en la RAPD Online. En esta seccion se pueden incluir
también comentarios de orden mas general, estableciendo
hipotesis 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
bibliograficas. Se podran incluir 2 figuras o tablas y el numero
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 informacion:

- Datos generales:

10 Titulo completo del trabajo en espaiol y en inglés.

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

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

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

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

- Cuerpo fundamental del manuscrito, conteniendo:

10 Texto del manuscrito.
20 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 parémetros bioquimicos y hematoldgicos
se expresaran en Unidades Internacionales (SI), excepto
la hemoglobina que se expresard 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 medira 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
presentardn segun el orden de aparicion en el manuscrito,
asignandosele un numero correlativo, que aparecera en el
sitio adecuado en el texto, entre paréntesis. Esa numeracion
se mantendra y servird para ordenar la relacién de todas las
referencias al final del manuscrito, como texto normal y nunca
como nota a pie de pagina. Las comunicaciones personales y
los datos no publicados, no se incluiran en el listado final de las
referencias bibliograficas, aunque se mencionaran en el sitio
adecuado del texto, entre paréntesis, como corresponda, esto
es, comunicacion personal, o datos no publicados. Cuando
la cita bibliografica incluya mas de 6 autores, se citaran los 6
primeros, seguido este ultimo autor de la abreviatura et al.

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

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

- Articulo ya publicado en revistas editadas en papel y en
Internet:

Se resefiaran los autores (apellido e inicial del nombre,
separacion por comas entre los autores), el nombre entero del
manuscrito, la abreviatura de la revista, el ano de publicaciéon 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 nimero regular de Ia revista: se resefiaran los
autores, el nombre entero del manuscrito, la abreviatura de la
revista, el afo y el mes desde el que esta disponible el articulo
enInternety el DOI. El trabajo original al que se hace referencia,
suele detallar como citar dicho manuscrito.

Stamatakos M, Sargedi C, Stefanaki C, Safi oleas C, Matthaiopoulou |,
Safi oleas M. Anthelminthic treatment: An adjuvant therapeuticstrategy
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 resenaran los
autores, el nombre entero del manuscrito, la abreviatura de
la revista (puede afadirse entre paréntesis on line), el afio de
publicacién y tras un punto y coma el volumen de la revista y
tras dos puntos los numeros completos de la primera y ultima
pagina del trabajo. Si el trabajo original al que se hace referencia,
proporciona el DOI y la direccion de Internet (URL), se pueden
anadir 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.org/10.3748/wjg.15.1353

- Articulo de una revista que se publica sélo en Internet,
pero no esta ordenada de modo convencional: se resefaran
los autores, el nombre entero del manuscrito, la abreviatura de
la revista, el afio de publicacion 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, 9:22doi:10.1186/1471-230X-9-22.

- Articulo publicado en resumen (abstract) o en un
suplemento de una revista: se resenaran 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 afo 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
numeros completos de la primera y ultima pagina del trabajo.

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

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

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

- Capitulo de un libro: se resefaran 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 afo de publicacion 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
resenara el titulo del tema tratado, el nombre de la reunion y la
ciudad donde se celebro. La entidad que organizaba la reunion,
y el afo. La direccion electronica 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
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el nombre genérico de “Figura”. Las referencias a las figuras,
tablas y videos, deberan ir resaltadas en negrita. Se enumeraran
con numeros arabigos, de acuerdo con su orden de aparicion
en el texto. Los paneles de dos o mas fotografias agrupadas se
consideraran una unica figura, pudiendo estar referenciadas
como “Figuras 1A, 1B, 1C".

- Fotografias: las fotografias se enviaran en formato digital
TIFF iFi, JPEG (.JPG) o 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 tamano 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 imagenes de endoscopia y otras técnicas que generen
imagenes en color, si no pueden obtenerse directamente en
formato electronico, deberan escanearse a color.

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

Los ficheros de las Figuras estaran identificadas de acuerdo con
su orden de aparicion en el texto, con el nombre del fichero,
su numero y apellidos del primer firmante (Ej.: figl_Gomez.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 o asociacion a los pies de figura,
pero siempre deberan enviarse, ademas, como imagenes
separadas en los formatos mencionados.

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

- Esquemas, dibujos, graficos y tablas: los esquemas, dibujos,
gréficos y tablas se enviaran en formato digital, como imagenes
a alta resolucion o de forma preferente, en formato Word/
PowerPoint con texto editable. No se admitirdan esquemas,
dibujos, graficos o figuras escaneadas de otras publicaciones.
Para esquemas, dibujos, gréaficos, 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
resolucion de 720x576 6 320x288. Se recomienda que sean
editados para reducir al maximo su duracién, que no debe ser
superior a 2 minutos. Si el video incorpora sonido, éste debe
ser procesado en formato MP3. Si los videos a incluir estan en
otros formatos, puede contactar con la editorial para verificar
su validez. Para la inclusion de videos en los articulos, debera
obtener autorizacion previa del comité editorial.




Derechos de autor: los trabajos admitidos para publicacién
quedan en propiedad de la Sociedad Andaluza de
Patologia Digestiva y su reproduccion total o parcial sera
convenientemente autorizada. En la Carta de Presentacion
se debe manifestar la disposicion a transferir los derechos
de autor a la Sociedad Andaluza de Patologia Digestiva.
Todos los autores deberan autorizar a traves 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
electrénico a la RAPD Online. Posteriormente puede
enviarse el original firmado por correo terrestre a Sulime
Diseio 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 Institucidon del autor), revisor, o
editor tiene, o la ha tenido en los 3 ultimos anos, relaciones
econodmicas o personales con otras personas, instituciones,
u organizaciones, que puedan influenciar indebidamente su
actividad.

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

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

Estadisticas: no es el objetivo de la RAPD Online, una
exhaustiva descripciéon 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 Ill, Mosteller F. Guidelines
for statistical reporting in articles for medical journals:
amplifications and explanations (http:/www.sapd.es/
public/guidelines_statistical_articles_medical_journals.
pdfJ. Ann Intern Med 1988; 108:266-73.

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

- Para expresar la media, la desviaciéon 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.
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- Los estudios que arrojen niveles de significacion estadistica,
deben incluir el calculo del tamafno muestral. Los autores deben
resenar 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-Ta-amm-principios-eticos-para-las-investigaciones-
medicas-en-seres-humanos/ ) y ha sido aprobado por el comite

€tico de la institucion donde se ha realizado el estudio.

- Investigacion en animales: los estudios con animales de
experimentacion, deben manifestar en un sitio destacado del
original que estos reciben los cuidados acordes a los criterios
sehalados 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 Inclusion de pacientes.

- Los datos obtenidos mediante microarray: deben ser enviados
a un depodsito 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, direccion postal
institucional y correo electronico sean publicados en la RAPD
Online, eventualmente en los resumenes anuales publicados por
la SAPD en soporte CD, asi como en la pagina web de la SAPD y
en Medline, u otras agencias de busqueda bibliografica, a la que la
RAPD Online pueda acceder.




ETIOLOGIAS Y CARACTERISTICAS DE
LOS PACIENTES INGRESADOS POR

HEPATITIS AGUDA EN UN HOSPITAL DE
ESPANA: 7 ANOS DE INVESTIGACION.

Etiologies and characteristics of admitted patients for acute hepatitis in a Spanish

hospital: 7 years of research.

Robles de la Osa D', Gonzalez de Castro E', Aguilar Argenal LF', Pérez Urra C', Cimavilla Roman M', Pérez Citores L',

Montero Moretén AM', Lépez AllGe L2, Pérez Millan AG'
'COMPLEJO ASISTENCIAL UNIVERSITARIO DE PALENCIA. PALENCIA.
2HOSPITAL CLINICO UNIVERSITARIO DE VALLADOLID. VALLADOLID.

Resumen

Introduccién y Objetivos: Analizar las etiologias y
caracteristicas de una cohorte de pacientes con hepatitis
aguda.

Material y Métodos: Estudio observacional descriptivo
retrospectivo de los pacientes diagnosticados de hepatitis
aguda en un hospital de segundo nivel entre enero de 2016 y
agosto de 2022.

Resultados: De 77 casos de hepatitis aguda, el 66,2%
fueron hombres con una edad media de 52,5+16,7 afos y
un tiempo medio de ingreso de 8,1+6,9 dias. El 33,8% se

Daniel Robles de la Osa
Complejo Asistencial Universitario de Palencia.
' daniel.robles.delacsa@gmail.com

RAPD ONLINE VOL.46 // N°4 JULIO - AGOSTO 2023

diagnosticaron de hepatitis alcohdlica, el 26% de virica
(50% por VHA, 25% por VHE, 20% por VHB y 1 por VHC), el
18,2% de autoinmune, el 5,2% de toxica, el 15,6% de hepatitis
desconocida y 1 paciente de hepatitis por Coxiella burnetii
(fiebre Q). Las hepatitis viricas tuvieron los valores mas
elevados de GOT y GPT (medias 1343,2 y 2326,2 U/L) y las
alcoholicas de GOT/GPT y GGT (medias 2,6 y 1291 U/L), con
diferencias estadisticamente significativas (p < 0,01). No
hubo significacion estadistica en los valores de FA, bilirrubina
total, TP e INR (p > 0,1). El 6,5% de los pacientes fallecieron
durante el ingreso.

Conclusiones: La hepatitis alcohdlica es la etiologia mas
frecuente y los virus mas diagnosticados son los entéricos
(VHA y VHE). El grado de elevacion de transaminasas puede
orientar al diagnostico etiologico: la hepatitis virica presenta
los valores mas elevados y la alcohdlica los mas bajos.
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ORIGINAL

Palabras clave: hepatitis aguda, etiologia,

epidemiologia, enzima hepatica, cirrosis.

Introduction and Aims: Analyze the etiologies and
characteristics of acute hepatitis in a cohort of affected
patients.

Material and Methods: Retrospective descriptive
observational study of patients diagnosed with acute
hepatitis in a secondary care hospital between January 2016
and August 2022.

Results: Of the 77 patients with acute hepatitis, 66.2%
were male with an average age of 52.5+16.7 years and average
length of stay of 8.1x6.9 days. 33.8% were diagnosed with
alcoholic hepatitis, 26% with viral hepatitis (60% with HAV,
25% with HEV, 20% with HBV and 1% with HCV), 18% with
inmune hepatitis, 5.2% with toxic hepatitis, 15.6% of unknown
cause of hepatitis and one isolated case of hepatitis by
Coxiella burnetti (Q fever). Viral hepatitis showed the highest
levels of AST and ALT (average levels of 1343.2 and 2326.2
U/L) and alcoholic hepatitis the highest levels of AST/ALT
ratio and GGT (average 2.6 and 1291 U/L), with statistically
significant differences (p<0.01). There were no statistical
differences regarding ALP, serum bilirubin, PT and INR levels
between the different hepatitis etiologies (p>0.1). 6.5% of
patients died before hospital discharge.

Conclusions: Alcohol is the primary cause of hepatitis
and of viral hepatitis, HAV and HEV are the frecuently
diagnosed. Elevated transaminases levels can help orient
the etiology of acute hepatitis: high levels are related to viral
hepatitis and low levels to alcoholic hepatitis.

Keywords: acute hepatitis, etiology, epidemiology, liver
enzyme, cirrhosis.

VHA/HAV: virus de la hepatitis A; VHE/HEV: virus de la
hepatitis E; VHB/HBV: virus de la hepatitis B; VHC/HCV:
virus de la hepatitis C; GOT/AST: transaminasa glutamico-
aminotransferasa; ~ GPT/ALT:

oxalacética/  aspartato

RAPD ONLINE VOL.46 //

transaminasa glutdmico-piruvica/ alanina aminotransferasa;
GGT: gammaglutamil transpeptidasa; FA/ALP: fosfatasa
alcalina; TP/PT: tiempo de protrombina; INR: international
normalized ratio; LSN: limite superior de la normalidad;
ACLF: acute-on-chronic liver failure; DILI: drug-induced liver
injury; UBE: Unidad de Bebida Estandar; Ig: inmunoglobulina;
RNA: &cido ribonucleico; ANA: anticuerpos antinucleares;
SMA: anticuerpos antimusculo liso; LKM: anticuerpos
antimicrosomales hepatorrenales; LC1: citosol hepatico 1.

La hepatitis aguda se define como el daino o inflamacion
del higado de menos de 6 meses de duracion. Se caracteriza
por aumento de transaminasas (GOT y GPT) >10 veces el
limite superior de la normalidad (LSN) y de fosfatasa alcalina
(FA) <3 veces el LSN, con o sin ictericia, y la presencia de
sintomas inespecificos.

En la exploracién fisica se detecta hepatomegalia
dolorosa, ictericia y, en los casos de fallo hepatico, ascitis
y esplenomegalia. La ecografia abdominal debe realizarse
ante la sospecha de hepatitis aguda para descartar otras
alteraciones hepaticas y ascitis de escasa cuantia. La biopsia
hepatica se reserva para la sospecha de hepatitis autoinmune
y los casos de hepatitis de causa desconocida.

La complicacion mas severa de la hepatitis aguda es el
fallo hepatico agudo o insuficiencia hepatica aguda grave,
consistente en el deterioro agudo de la funcion hepatica en
un higado previamente sano caracterizado por: ictericia,
encefalopatia hepatica y coagulopatia (TP <40% o INR
>1.5)". Por el contrario, la insuficiencia hepatica aguda sobre
cronica (en inglés, ACLF) es el fallo organico en un paciente
con cirrosis y descompensacion aguda (definida como el
desarrollo agudo o empeoramiento de ascitis, encefalopatia,
hemorragia gastrointestinal, ictericia no obstructiva y/o
infecciones bacterianas), con elevada mortalidad a corto
plazo?3.

Las principales causas de hepatitis aguda son la
alcohdlica, lavirica, laautoinmune y la toxicao medicamentosa
(en inglés, DILI). Otras causas mas infrecuentes son la
isquémica, la metabdlica, la biliar y la neoplasica.

Los objetivos del presente estudio son investigar las
etiologias de una cohorte de pacientes con hepatitis aguda
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Etiologias y caracteristicas de los pacientes ingresados por hepatitis aguda en un hospital de Espaiia: 7 afos de investigacion.

en un hospital de segundo nivel de un pais desarrollado,
y analizar las caracteristicas epidemiologicas, clinicas y
analiticas de los pacientes afectados.

Estudio observacional descriptivo retrospectivo de los
pacientes ingresados por hepatitis aguda en un hospital de
segundo nivel entre enero de 2016 y agosto de 2022. Los
criterios de inclusion fueron pacientes con edad >16 anos
con diagnostico de hepatitis alcohdlica, virica, autoinmune,
toxica o desconocida. Se incluye en esta ultima categoria
aquellas hepatitis con elevacion de GPT >10 veces el LSN con
exclusion de las etiologias anteriormente mencionadas o con
estudio incompleto.

Criterios para establecer la etiologia de la
hepatitis aguda

La hepatitis alcohdlica se ha diagnosticado con una
clinica compatible (ictericia de inicio reciente) y hallazgos de
laboratorio tipicos (hiperbilirrubinemia, GOT >2 veces el LSN
con GOT/GPT >2) en un paciente con historia de consumo de
riesgo de alcohol, el cual es definido como >4 UBE (Unidad de
Bebida Estandar)/dia en hombres y >3 UBE/dia en mujeres,
siendo 1 UBE el equivalente a 10 gramos de alcohol. En todos
los casos se ha calculado el indice de Maddrey utilizando el
valor 32 como punto de corte para identificar a pacientes con
hepatitis severa e iniciar corticoterapia. En estos pacientes se
ha calculado al 7° dia de tratamiento el indice de Lille para
valorar la respuesta a corticoides®.

El diagnostico de hepatitis virica se ha realizado con una
elevacion de GPT >10 veces el LSN y marcadores serolégicos
o virolégicos compatibles. La hepatitis aguda por VHA se ha
diagnosticado con la deteccion en suero de IgM anti-VHA. La
hepatitis aguda por VHB con la deteccion de IgM anti-HBc?.
La hepatitis aguda por VHC con la seroconversion a anti-VHC
en casos previamente negativos o con la deteccién de RNA-
VHC en pacientes previamente positivos para anti-VHC pero
con RNA-VHC indetectable®. La hepatitis aguda por VHE con
la deteccion de IgM anti-VHE'.

La hepatitis autoinmune se ha diagnosticado con
la presencia de autoanticuerpos (ANA, SMA, LKM, LC1),
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hipergammaglobulinemia (niveles elevados de IgG) e
histologia compatible (hepatitis de interfase con infiltraciéon
de los espacios porta por células plasmaticas y disposicion de
los hepatocitos en rosetas)®.

El diagnostico de hepatitis toxica se ha realizado con
una historia de exposicion a un farmaco previa al inicio de
dano hepatico, con mejoria del dano con la discontinuacion
del farmaco y una vez excluidas el resto de etiologias de
hepatitis®.

Analisis estadistico

Las variables con una distribucion normal (comprobada
con el test de Kolmogorov-Smirnov) se compararon utilizando
el analisis de la varianza (ANOVA). Las variables con una
distribucién no-normal se compararon con el test de Kruskal-
Wallis. En ambos casos se expresaron mediante media +
desviacion estandar. Las variables cualitativas se compararon
con el test de chi-cuadrado y se expresaron en porcentajes.
El nivel de significacion se fijé en a=0,05. El analisis se realizo
con SPSS Statistics v.26.

Consideraciones éticas

El trabajo cumple con la normativa vigente en
investigacion bioética. El consentimiento informado no
se solicitdé para la publicacion de este estudio porque en
el presente articulo no se publican datos personales que
permitan identificar al paciente.

Caracteristicas epidemiologicas y clinicas

En total se incluyeron 77 casos de hepatitis aguda,
siendo la mayoria de los pacientes hombres (66,2%) con una
edad media de 52,5+16,7 aios. Las hepatitis alcohdlica, virica
y de causa desconocida fueron mas frecuentes en hombres
(76,9, 80 y 83,3% respectivamente), y la toxica y autoinmune
en mujeres (75 y 78,6% respectivamente), encontrandose
diferencias estadisticamente significativas entre las
etiologias (p <0,001). Los pacientes de mas edad fueron los
de la etiologia desconocida (media 65,23 afios), seguidos de

los de etiologia toxica y autoinmune (media 56,8 y 56,9 afos
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respectivamente); los de menor edad fueron los pacientes
con hepatitis aguda virica (media 45,9 afios), alcanzandose
también significacion estadistica para la edad entre las
etiologias (p = 0,012).

Se diagnosticaron 26 pacientes (33,8%) de hepatitis
alcoholica, resultando la etiologia mas frecuente de la
cohorte. 20 pacientes (26%) de hepatitis virica, 10 (50%)
de los cuales fueron por VHA, 5 (25%) por VHE, 4 (20%)
por VHB (de los cuales el 50% fueron cepas mutantes
precore con HBeAg negativo) y 1 por VHC. 14 pacientes
(18,2%) fueron diagnosticados de hepatitis autoinmune. 4
pacientes (5,2%) lo fueron de hepatitis toxica, en 2 (50%)
de los cuales secundaria a atorvastatina, en 1 a isoniazida
y en 1 al quimioterapico trabectedina (en un paciente con
adenocarcinoma de células claras de ovario). 12 pacientes
(15,6%) presentaron una etiologia desconocida. Finalmente,
1 paciente presentd hepatitis secundaria a Coxiella burnetii
(fiebre Q) con antecedente epidemiologico compatible al
trabajar con ganado bovino y serologia de fase aguda de la
enfermedad: Ac contra Ag de la fase | negativos y Ac contra
Ag de la fase Il positivos (Figura 1).

De los pacientes diagnosticados de
autoinmune, 5 (35,7%) presentaron fibrosis en la biopsia

hepatitis

hepatica. 13 (92,9%) pacientes presentaron anticuerpos
ANA positivos y 6 (42,9%) SMA positivos, siendo por tanto la

= Alcohdlica

= Virica

= Autoinmune
Toxica

= Otra

totalidad de la hepatitis autoinmune diagnosticadas de tipo
1. Desde el inicio de la vacunacion contra el SARS-CoV-2 en
Espafa (27/12/2020), 5 pacientes ingresaron con hepatitis
aguda de origen autoinmune e historia de vacunacion previa:
1 paciente presentaba historia de vacunacién en el ultimo
mes; otro en los ultimos 3 meses; y los otros 3 pacientes en
los ultimos 7 meses.

Tan solo 21 pacientes (27,3%) presentaban una
enfermedad hepatica ya diagnosticada o que se diagnostico
en el estudio de la hepatitis aguda. De estos, 17 (81%)
presentaban cirrosis hepatica, 3 (14,3%) esteatosis hepatica
y 1infeccién crénica por VHB.

Como cabia esperar, se han encontrado diferencias
estadisticamente significativas de los valores de enzimas
hepéticas GOT (p <0,001), GPT (p <0,001), GOT/GPT
(p <0,001) y GGT (p = 0,002) entre las diferentes etiologias
de hepatitis aguda. La hepatitis virica presenté los valores
mas elevados de GOT y GPT; la alcohdlica, los mas bajos.
Por el contrario, la hepatitis alcoholica presento los valores
mas elevados de GOT/GPT y GGT; la virica, los mas bajos
(Tabla 1).

No se ha encontrado significacion estadistica de
los valores de FA y bilirrubina total (p = 0,15 y p = 0,17
respectivamente). Las diferencias de los valores de pruebas

= VHE
= VHB
VHC

VHA, VHE, VHB, VHC: virus de la hepatitis A, E, B y C respectivamente. En el diagrama A, dentro del sector “Otra” se incluyen los 12 pacientes

con hepatitis desconocida y el paciente con hepatitis por Coxiella burnetii.

Diagramas sectoriales que representan la frecuencia de las etiologias de hepatitis aguda (A) y de los diferentes virus causantes

de las hepatitis viricas (B).
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GOT (U/L) GPT (U/L) GOT/GPT GGT (U/L)
Alcohdlica 488,7 +1533,0 170,6 + 413,2 2,7+22 1291,0 £ 923,5
Virica 1343,2 + 856,1 2326,2 £1176,3 0,6 +0,3 353,2+185,6
Autoinmune 133,4 +924,8 1282,6 +766,3 0,9+0,4 409,4 + 311,5
Toxica 712,3 £535,9 881,8+774,4 1,0+0,3 546,0 + 569,7
Otra 842,1+719,2 1028,1+940,8 11+0,8 736,6 £753,1
p-valor <0,001 <0,001 <0,001 0,002

GOT: transaminasa glutamico-oxalacética; GPT: transaminasa glutamico-piruvica; GGT: gammaglutamil transpeptidasa. Dentro de la categoria

“Otra” se incluyen los 12 pacientes con hepatitis desconocida y el paciente con hepatitis por Coxiella burnetii.

las etiologias de hepatitis aguda.

Media aritmética y desviacion estandar de los valores de enzimas hepéticas que alcanzaron significacion estadistica en

de coagulacion TP e INR tampoco fueron estadisticamente
significativas (p = 0,58 y 0,55 respectivamente).

Tratamiento y evolucion clinica

El tiempo medio de ingreso fue 8,1+6,9 dias. La etiologia
que requirid mayor tiempo de ingreso fue la autoinmune
(media 11,9 dias) y la que menor fue la virica (media 4.8 dias),
con diferencias estadisticamente significativas entre las
etiologias (p = 0,017).

Durante el ingreso, 10 pacientes (13%) presentaron
descompensaciones hepaticas, de los cuales solo 2
(20%) no presentaban cirrosis al diagnostico de hepatitis
aguda. De los 10 pacientes, 7 (70%) presentaron ascitis y 2
(20%) encefalopatia hepatica. 1 paciente presentdé ambas
complicaciones.

En cuanto al tratamiento, 11 (42,3%) de las 26 hepatitis
alcohdlicas fueron tratadas con corticoides al presentar un
indice de Maddrey >32, de las cuales 7 (63,6%) presentaron
respuesta a los mismos (indice de Lille <0,45). Del total de
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pacientes solo 1, con diagndstico de hepatitis autoinmune,
requirid trasplante hepatico.

Durante el periodo de estudio fallecieron 14 pacientes
(18,2%), de los cuales 5 (6,5% del total de la cohorte) lo
hicieron durante el ingreso. De estos ultimos, 2 (40%)
fallecieron de insuficiencia hepatica aguda sobre cronica
(ambos con diagnodstico de hepatitis alcohdlica), 2 (40%) de
fallo hepatico agudo y 1 de insuficiencia respiratoria (estos 3
ultimos con diagnostico de hepatitis desconocida). Ninguno
de los fallecidos cumplia criterios de trasplante hepatico.

Los resultados del estudio muestran que la hepatitis
alcohdlica es la etiologia mas frecuente afectando al 33,8%
de los pacientes ingresados por hepatitis aguda en el
periodo 2016-2022, lo cual contrasta con el hecho de que
las principales causas de hepatitis aguda a nivel mundial
son la hepatitis virica y la toxica'. Esto se puede explicar
debido a que la hepatitis alcohdlica suele revestir mayor
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gravedad y mayor frecuencia de complicaciones a lo largo de
la evolucion de la enfermedad, aumentando la probabilidad
de ingreso e incrementando asi su incidencia en la poblacion
hospitalizada™.

Losprincipales patogenosasociados conhepatitisaguda
virica a nivel mundial son VHA y VHB, variando la frecuencia
segun factores demograficos y socioecondmicos. Los virus
entéricos con mecanismo de trasmision fecal-oral (VHA
y VHE) son mas frecuentes en paises en vias de desarrollo,
mientras que VHB y VHC predominan en paises desarrollados
y se asocian a comportamiento sexual de riesgo y uso de
drogas por via intravenosa. En el presente estudio, los virus
mas frecuentes fueron los entéricos (en primer lugar VHA y
en segundo lugar VHE), lo cual encaja con un posible cambio
de tendencia en Espana por la implementacion de programas
de vacunacion, movimientos migratorios y cambios en el
estilo de vida. Es posible que los cambios dietéticos, con un
incremento del consumo de carne de cerdo cruda o poco
cocinada, y la mejora en los test diagnésticos puedan haber
contribuido a la elevada incidencia de infeccion por VHE
observada en la cohorte™'2,

Al contrario que la hepatitis alcohdlica, la hepatitis
autoinmune afecta principalmente a mujeres. En la mayoria
de los estudios se ha observado una distribucion bimodalenla
edad al debut de esta enfermedad, con un pico en la infancia/
adolescencia y otro entre la 42 y 62 década de la vida, como
el observado en los pacientes del presente trabajo*®13, Se ha
postulado que la vacunacién contra el SARS-CoV-2 puede
ser causa de hepatitis autoinmune o bien desencadenante de
una latente'. En nuestro estudio solo 2 pacientes presentaron
una relacion temporal menor de 90 dias desde la vacunacion
y el diagnostico de la enfermedad, por lo que es necesario
analizar mas casos para apoyar esta hipétesis.

El grado de elevacion de transaminasas puede orientar
al diagnostico etiolégico. Las elevaciones por encima de 50-
100 veces el LSN se producen en la hepatitis isquémica o en
la toxica; entre 10-50 veces en las viricas (en nuestro caso
fueron las que presentaron los valores mas elevados), y entre
5-10 veces en las restantes etiologias's®.

Un cociente GOT/GPT >2 es sugestivo de enfermedad

hepatica relacionada con alcohol, especialmente si se
acompana de elevacion de GGT, habiéndose encontrado en
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el estudio los valores mas altos de GOT/GPT y GGT en dicha
entidad.

El menor tiempo de ingreso observado en las hepatitis
viricas se podria justificar con el hecho de que las mas
frecuentes fueron las entéricas, las cuales no presentan
un tratamiento especifico y fueron dadas de alta una vez
completado el estudio. El mayor tiempo de ingreso en las
hepatitis autoinmunes se podria explicar por la necesidad de
biopsia para el diagnéstico e inicio del tratamiento.

La principal limitacion del estudio es el hecho de que se
hayan analizado exclusivamente los pacientes hospitalizados,
dado que probablemente se haya tendido a incluir pacientes
con sintomatologia mas marcada, que son los que con mayor
probabilidad acuden al servicio de urgencias. Por otro lado,
los ingresos en el servicio de Aparato Digestivo del hospital
se realizan bajo el criterio del médico de urgencias, sin que
haya una valoracion previa por parte de un digestélogo. Por
ultimo, al tratarse de un estudio retrospectivo se han podido
incurrir en sesgos propios de este tipo de disefo, como por
ejemplo la posible variabilidad de los profesionales y de los
pacientes.

Se requiere mas investigacion de coste-efectividad
sobre la vacunacion universal contra el VHA en nuestro pais,
dado que se trata de la etiologia de hepatitis aguda virica
mas frecuente en el trabajo. Son necesarios mas estudios
comparativos entre las diferentes etiologias de hepatitis
aguda en Espana con el fin de centrar los esfuerzos en
prevencion y en mejora de los tratamientos de las entidades
mas frecuentes.

La principal causa de hepatitis aguda en pacientes
ingresados en un hospital espanol de segundo nivel es la
alcohdlica.

La hepatitis aguda virica mas frecuente es la secundaria
a virus entéricos (VHA y VHE).

El grado de elevacion de transaminasas puede orientar

al diagndstico etioldgico: la hepatitis virica presenta los valores
mas elevados y la alcohodlica los mas bajos.
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ADYUVANTES AL TRATAMIENTO

FERRADICADOR PARA LA INFECCION
POR H. PYLORI

Adjuvants to eradication treatment for H. Pylori infection

Ontanilla Clavijo G
HOSPITAL UNIVERSITARIO VIRGEN DEL ROCIO. SEVILLA.

Resumen

La suplementacion del tratamiento antibidtico frente
a Helicobacter pylori con probidticos es una estrategia
emergente. Su uso como adyuvantes del tratamiento
parte como una necesidad frente a la evidencia de que los
tratamientos mas habituales muestran en algunos casos
bajas tasas de erradicacion y efectos secundarios que
pueden comprometer la adherencia y por tanto su eficacia.
Las ventajas de los probioticos son varias, tales como su
seguridad, su capacidad inmunomoduladora asi como su
accion competitiva contra patogenos. No obstante, a pesar
de haber demostrado mejorar las tasas de erradicacion y
disminuir los efectos adversos en algunos ensayos clinicos,
son precisos mas estudios para afianzar dichas conclusiones.

Guillermo Ontanilla Clavijo
Hospital Universitario Virgen Del Rocio. Sevilla.
' g.ontanilla.clavijo@gmail.com
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Palabras clave: adyuvantes, probioticos, H.pylori.
Abstract

Supplementing antibiotic treatment for Helicobacter
pylori with probiotics is an emerging strategy. Its use as an
adjuvant to treatment is based on the need for evidence that
the most common treatments show low eradication rates and
side effects that can compromise adherence and therefore
effectiveness in some cases. The advantages of probiotics
are several, such as their safety, their immunomodulatory
capacity and their competitive action against pathogens.
However, despite having shownanimprovementineradication
rates and a reduction in adverse effects in some clinical trials,
more studies are needed to solidify these conclusions.

Keywords: adjuvants, probiotics, H.pylori.
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REVISION TEMATICA

La suplementacion del tratamiento antibidtico frente a
Helicobacter pylori (H.pylori) con probidticos es una estrategia
emergente'. Estos se definen como microorganismos vivos
que administrados en cantidades suficientes pueden tener
efectos beneficiosos para la salud de los individuos.

El empleo de estos productos como adyuvantes
del tratamiento parte como una necesidad frente a la
evidencia de que los tratamientos mas habituales, ya sean
la combinacion de un inhibidor de la bomba de protones
(IBP) con amoxicilina, claritromicina con o sin metronidazol
o con terapia cuadruple con bismuto, muestran en algunos
casos bajas tasas de erradicacion y efectos secundarios que
pueden comprometer la adherencia y, por tanto, su eficacia.

Las ventajas de los probioticos son varias, tales como
su seguridad, su capacidad inmunomoduladora asi como
su accion competitiva contra patdgenos. Estas propiedades
los han convertido en una herramienta en el tratamiento
de enfermedades gastrointestinales?®. Aunque la mayor
parte los probidticos colonizan el intestino en humanos,
algunas especies como Lactobacillus spp. pueden colonizar
el estdbmago, pudiendo competir directamente contra
H.pylori*. Asimismo, el uso de probioticos junto con la terapia
antibidtica clasica parece haber demostrado mejorar las
tasas de erradicacion y disminuir los efectos adversos en
algunos ensayos clinicos, aunque son precisos mas estudios
para afianzar dichas conclusiones®.

Los antibioticos con actividad frente al patégeno in
vitro tienen a ser inestables en medios acidos, por lo que es
dificil mantener concentraciones suficientemente altas en la
camara gastrica para eliminar a la bacteria®. Es por ello que
en esta infeccion sean precisas combinaciones antibioticas
multiples junto con supresores del &cido gastrico, como los
inhibidores de la bomba de protones (IBP).

A las dificultades propias del medio natural donde
vive este particular patdégeno se une el progresivo aumento
de la resistencia frente a los antibioticos mas utilizados.
Por ejemplo, en China la tasa de resistencia de H.pylori a
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metronidazol ha aumentado un 50% entre 2000y 2014 y la
resistencia a claritromicina ha pasado del 14’8% al 52'6% en
el mismo periodo. Esto ha provocado fallos de erradicacion
hasta en un 20% de los pacientes en algunos paises’. En
Andalucia recientemente se ha comprobado que la tasa de
resistencia a claritromicina esta en torno al 177%:.

Por ultimo, los efectos secundarios generados por los
antibidticos disminuyen la adherencia y por ende la eficacia
de los tratamientos®.

La respuesta a esta pregunta es la que nos hace
contemplar la necesidad de adyuvantes al tratamiento que
potencien la eficacia de las terapias clasicas.

Multiples estudios in vitro han demostrado la capacidad
de determinados probidticos para, a través de diferentes
mecanismos, impedir el crecimiento de H. pylori.

1.- Sustancias antibacterianas

Existen evidencias cientificas que han demostrado que
determinadas especies bacterianas son capaces de producir
acido lactico y acidos grasos de cadena corta, los cuales,
son capaces de tener actividad antibacteriana. Esta accion la
realizan acidificando el citoplasma de H. pylori y facilitando la
acumulacion de aniones toxicos para la misma'®. Asimismo,
en otros casos determinados probidticos producen
bacteriocinas, que no son mas que péptidos capaces de
inhibir el crecimiento de este patogeno, como Lactobacillus
bulgaricus™. Por ultimo, Lactobacillus reuteri produce una
sustancia antibacteriana llamada reuterina capaz de inhibir la
proliferacion de H.pylori'2.

2.- Inhibicion de la adhesion
Determinados probioticos compiten con H. pylori por

los sitios de union de las células epiteliales, como asi hacen
Lactobacillus reuteri o Saccharomyces boulardii®4,
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3.- Mejora de la barrera mucosa

Mediante el aumento de la produccién de proteina
implicadas en las “tight-junction” celulares o aumentando
la expresion de la secrecion mucosa, algunos probidticos
pueden ayudar al organismo a detener la invasion de la pared
gastrica.

4.- Modulacion de la respuesta inmune

La respuesta inflamatoria que desencadena H.pylori
en la mucosa no suele acabar con la infeccion sino que
acaba perpetuandola. Existen pruebas de que determinados
probidticos son capaces de reducir la expresion de
interleuquinas e interrumpir determinadas cascadas
inflamatorias, modulando por tanto dicha respuesta

inflamatoria®®1€,

Asi como en otras patologias, existen multitud de
estudios respecto a los probidticos y H. pylori. En este
caso vuelve a cumplirse una norma, que es la baja calidad
de la evidencia, dada la cantidad de ensayos clinicos con
diferentes productos y la amplia heterogeneidad, lo que
dificulta sobremanera la realizacion de recomendaciones. La
herramienta cientifica que nos permite extraer respuestas de
tan basto numero de estudios son los metanalisis.

En este sentido, primero de todo cabe senalar el
realizado por Losurdo G. et al, en el que de un total de 1537
estudios seleccionaron 11 para su evaluacion'”. Se trataba de
ensayos clinicos en los que se habian utilizado probidticos
como Unico tratamiento frente a H.pylori comparandolo
frente a placebo. La conclusién de dicho andlisis fue que el
uso de probidticos permitio erradicar H.pylori de media en
el 14% de los pacientes, siendo menos eficaces aquellos que
empleaban una Unica cepa bacteriana, y debiendo mencionar
que en 6 de los articulos la tasa de erradicacion fue del 0%.
De este metandlisis podria confirmarse que como ya venian
demostrando los estudios in vitro, los probidticos puedan
tener cierta actividad antibacteriana in vivo.
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La evidencia clinica de su posible utilidad en la
erradicacion de H. pylori emana de ensayos clinicos en
los que se emplearon como adyuvantes al tratamiento. El
metanalisis publicado por McFarlan et al. muestra un riesgo
relativo de erradicar H.pylori cuando se usaban probioticos
de 1,12(Cl 95% 1,08-1,17) siendo el NNT 10,28, Este articulo
incluyd 19 ensayos clinicos con un total de 2730 pacientes,
analizando 20 brazos de tratamiento con 6 mezclas diferentes
de probidticos. De estos 6 grupos, solo 4 mostraron eficacia
clinica: L. acidophilus/B. animalis (RR 1.16, 95% CIl 1.05-1.28),
L. helveticus/L. rhamnosus (RR 1.15, 95% Cl 1.06-1.25), L.
acidophilus/B.longum/E. faecalis (RR 1.17, 95% Cl 1.04-1.31) y
una mezcla de 8 cepas (RR 1.21, 95% CI 1.07-1.36).

Estos resultados estuvieron en parte condicionados por
el tipo de tratamiento erradicador elegido, ya fuese triple o
cuéadruple terapia. En los pacientes tratados con triple terapia,
la media de erradicacion en el grupo control fue de un 74% y
solo dos combinaciones probidticas mejoraron dichas tasas:
L. helveticus/L. rhamnosus(96%) y L. acidophilus/B. animalis
(92%). En los 5 ensayos clinicos en los que se utilizo terapia
cuadruple, el uso de combinaciones probiodticas elevo la tasa
de erradicacion en la cuadruple concomitante del 81% al 91%,
y en la secuencial del 87% al 91%.

En 2016, otro metanalisis publicado apoya los resultados
comentados, dado que demostro, tras el andlisis de 13
ensayos clinicos con un total de 2306 pacientes, que el uso
de probiodticos aumento las tasa de erradicacion en torno
a un 11%, con un RR de 1,15(95% CI 1,1-1,2 p<0,0001)°.
En cuanto a los subgrupos de tratamiento, se demostrd
utilidad en él aquellos pacientes con triple terapia pero no
en aquellos con terapia cuadruple. Respecto a las cepas
bacterianas utilizadas tanto Lactobacillus solo como otras
combinaciones probidticas mostraron mejorar los resultados
de la terapia antibidtica. Este estudio también analizé la
duracion de la suplementacion probiodtica y el momento de
su administracion. La administracion de probioticos durante
7, 14 o 28 dias o antes, durante o después del tratamiento,
demostrod ser beneficiosa para la erradicacion.

Otro aspecto a considerar son los efectos adversos(EA)
secundarios a las terapias erradicadoras. Ambos metanalisis
dedican a una seccion a este punto y se demuestra una
reduccion de la incidencia de EA del 8% al 25%, dependiendo
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de los antibioticos elegidos, siendo la diarrea el EA que mas
redujo su incidencia cuando se utilizaban probiéticos.

:{Qué nos dicen las guias clinicas?

A pesar de toda la evidencia publicada, las diferentes
guias clinicas sobre tratamiento de Helicobacter siguen
resistiéndose a recomendar el uso de probidticos de forma
sistematica, analicemos por qué.

La IV Conferencia Espanola de Consenso sobre el
tratamiento de H. pylori no recomienda el uso de probiéticos,
apesar de reconocer que existe una solida evidencia cientifica
que demuestra la reduccion de eventos adversos y la mejora
en las tasas de erradicacion®. Dicha recomendacion esta
basada en los resultados de un metanalisis publicado en 2014
en Plos One, en el que se demostraba que en tratamientos
con eficacia superior al 80% la suplementacién probiotica
no era de utilidad respecto a la tasa de erradicacion. Estos
resultados siguen confirmandose en el estudio publicado
en la misma revista en 2016. Al ser la terapia cuadruple
concomitante la primera eleccion en dicha guia y tener esta
una eficacia superior a dicho 80%, se desestima el empleo de
probioticos. No se tiene en cuenta en esta guia la posibilidad
de reducir efectos adversos con la utilizacion de los mismos.

El documento de consenso MaastrichV / Florence
publicado en Gut
determinadas

en 2017 si recomienda el uso de

cepas probidticas, Saccharomyces
boulardii, con el fin de evitar efectos adversos de la terapia
erradicadora, con un nivel de evidencia moderado y un
grado de recomendacion fuerte?'. En cuanto al posible
beneficio en las tasas de erradicacion, este consenso invita
a huir de indicaciones generales sobre probioticos, dando
una recomendacion débil sobre el uso de determinadas
cepas bacterianas como Lactobacillus, Bifidobacterium y S.

boulardii.

El consenso de Toronto de 2016 tampoco recomienda
el uso de probiodticos ni con fin de aumentar eficacia del
tratamiento ni para disminuir efectos adversos?2. Los motivos
son similares a los de otras guias clinicas, la baja calidad de la
evidencia.
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Por ultimo, la guia clinica italiana publicada en 2015,
aunque reconoce que no existe clara evidencia de mejora
en las tasas de erradicacion con el uso de probidticos, si
da una recomendacion al respecto, indicando que algunos
probiodticos pueden disminuir la incidencia de efectos
secundarios derivados del tratamiento antibidtico?.

Conclusiones

La evidencia disponible respecto a los probicticos nos
indica que, aunque puedan ser eficaces frente a H.pylori en
estudios in vitro, cuando se han realizado estudios clinicos
,su utilidad para elevar los porcentajes de erradicacion esta
limitada a tratamientos con baja eficacia per se, ya en desuso.
El papel de los mismos quedaria limitado a paliar los efectos
secundarios de estas terapias en casos concretos, siendo
reconocido asi por varias guias clinicas internacionales
para determinadas especies concretas (Lactobacillus,
Bifidobacterium y S. boulardii).
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Resumen

Los trastornos de la conducta alimentaria (TCA)
son patologias de salud mental graves con una alta
mortalidad dentro de los trastornos mentales. Ademas
de las consecuencias fisicas que conllevan los TCA, se
dan frecuentemente alteraciones del funcionamiento del
tracto gastrointestinales que producen sintomatologia a
nivel digestivo que pueden ser compatibles con los de una
patologia funcional digestiva (PFD). Puede ser frecuente
encontrar en la consulta de gastroenterologia pacientes
que refieren sintomatologia digestiva, la cual puede estar
enmascarando un TCA. Por ello, es importante que los
gastroenterélogos estén familiarizados con los TCA, puesto
que tratar la posible PFD, sin tener en cuenta el TCA, puede
agravar la sintomatologia del mismo dada las restricciones a
nivel alimentario que pueden implicar las pautas dietéticas
para patologias digestivas. Del mismo modo, los pacientes
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con PFD pueden tener un mayor riesgo de desarrollo de
alteraciones alimentarias y de TCA en poblacién con factores
predisponentes y precipitantes. La relacion bidireccional
entre las PFD y los TCA hace necesario el conocimiento en
estos trastornos por parte de los profesionales que pueden
estar en primera linea para prevenirlos y detectarlos, asicomo
para acompanar en un adecuado tratamiento de los mismos.

Palabras clave: trastornos de la conducta alimentaria,
patologia funcional digestiva, sindrome de intestino irritable,
anorexia nerviosa, bulimia nerviosa, trastorno por atracoén.

Abstract

Eating disorders (ED) are serious mental health
pathologies with a high mortality within mental disorders. In
addition to the physical consequences of eating disorders,
there are frequent alterations in the functioning of the
gastrointestinal tract that produce symptoms at the digestive
level that may be compatible with those of a functional
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digestive pathology (PFD). It can be frequent to find in the
gastroenterology consultation patients who report digestive
symptoms, which may be masking an eating disorder. For this
reason, it is important that gastroenterologists are familiar
with EDs, since treating possible PFD, without taking the ED
into account, can aggravate its symptoms given the dietary
restrictions that dietary guidelines for digestive pathologies
may imply. Similarly, patients with PFD may have a higher
risk of developing eating disorders and eating disorders in
the population with predisposing and precipitating factors.
The bidirectional relationship between PFDs and EDs makes
knowledge of these disorders necessary on the part of
professionals who can be on the front line to prevent and
detect them, as well as to accompany them in their adequate
treatment.

Keywords: eating disorders, functional digestive
pathology, irritable bowel syndrome, anorexia nervosa,
bulimia nervosa, binge eating disorder.

Los trastornos de la conducta alimentaria (TCA) son
enfermedades mentales graves que presentan sintomas
psicolégicos caracteristicos, asi como un deterioro fisico
grave'. El conocimiento sobre los mismos ha crecido
notablemente en los ultimos 10 anos. La Anorexia Nerviosa
(AN) y la Bulimia Nerviosa (BN) son los TCA clasicos definidos
y conceptualizados, a los que actualmente se afaden el
Trastorno por Atracon (TA) y el Trastorno por Evitacion/
Restriccion de la Ingesta de Alimentos, recogidos tanto
en la DSM-5 (del inglés Diagnostic and Statical Manual of
Mental Disorders 5), como por la undécima revision de la
Clasificacion Internacional de Enfermedades (CIE-11) de la
Organizacion Mundial de la Salud?®. La gran mayoria de la
comprension clinica y de las investigaciones se centran en la
AN, la BN, y el TA, por lo que esta revision se centrara en ellos
principalmente.

La AN se caracteriza por la restriccion voluntaria de
comida con el objetivo de adelgazar o prevenir la ganancia
de peso, ya que el miedo intenso a ganar peso es una
caracteristica comun. Dicha restriccion puede ir o no
acompanada de atracones o conductas purgativas, ya sea
mediante el uso de laxantes o la induccion del vomito. La
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BN se caracteriza por ciclos de atracon acompanados de
conducta compensatoria. Ambos trastornos se caracterizan
por la internalizacion del ideal de delgadez y presentan
distorsion de la imagen corporal?*. En el caso del TA, este
se caracteriza por la presencia de atracones que no van
acompanados de conductas de purga?*.

Los TCA conllevan un dafo y deterioro fisico del
organismo a distintos niveles. Las principales complicaciones
médicas en estos pacientes se manifiestan con alteraciones
dermatoldgicas (piel seca, arrugada, eritemas, erupciones,
acné, hiperpigmentacion, sequedadde mucosas),alteraciones
cardiovasculares (hipotension, pulso disminuido, arritmias),
alteraciones hidroelectroliticas a causa de deshidratacion que
llevan a alteraciones del potasio y fésforo séricos y edema,
disminucién de la funcién renal, alteraciones metabdlicas y
endocrinas (alteraciones de la glucemia, hipercolesterolemia,
desnutricion o malnutricién, alteraciones hormonales de
tiroides, del ciclo menstrual, osteoporosis) y alteraciones
hematoldgicas (frecuentemente con anemias ferropénica
y megaloblastica, asi como trombocitopenia), entre otras.
Dentro de las consecuencias fisicas de los TCA, la afectacion
del sistema digestivo es una de las mas frecuentemente
59, que ademas puede interferir de forma directa en el
tratamiento y en el proceso de recuperacion.

La restriccion severa de nutrientes y alimentos conlleva
un deterioro de los procesos metabdlicos y del sistema
digestivo, siendo frecuente la aparicion de hinchazon,
diarrea o estrefiimiento, gases, etc.>'%. Esta restriccion
conlleva un enlentecimiento de la digestion, del vaciado
gastrico e incluso de la funcidon del colon, produciéndose
constipacion 1%, Dicho enlentecimiento del funcionamiento
del tracto gastrointestinal (Gl) constituye un mecanismo de
supervivencia del organismo: cuando se percibe escasez
de energia y nutrientes se ralentiza el vaciado gastrico con
el objetivo de aprovechar la mayor cantidad de energia y
nutrientes posibles. Los estudios sobre inanicion muestran
que, a menor ingestiéon de energia, menores eran las
evacuaciones; entendiendo asi que el organismo trata de
conservar mas energia'y maximizar la utilizacion de nutrientes
para sobrevivir, produciéndose cambios en el funcionamiento
de muchos o6rganos y sistemas del cuerpo humano'®'. La
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inanicion puede ocasionar también la disminucion de la
produccién de enzimas digestivas'? lo que contribuye a un
peor funcionamiento de la digestion que puede aumentar los
sintomas Gl percibidos por los pacientes de TCA.

Cuando la inanicion es sostenida, el organismo no solo
obtiene energia de las reservas grasas, sino de otros tejidos
y 6rganos, como el tejido muscular. El consumo de la masa
muscular ocasiona que la miopatia metabolica sea una
consecuencia fisica propia de la AN, lo que ocasiona debilidad
muscular3, Dicha afectacion muscular puede tener efectos a
nivel Gl, influyendo en el enlentecimiento del vaciado gastrico
y la alteracion de la motilidad intestinal por la atrofia de los
musculos del tracto GI°. Esto ocasiona que sean comunes los
desérdenes de la motilidad Gl en TCA, especialmente en AN.
Por ello, es fundamental un correcto diagndstico diferencial
con las patologias funcionales digestivas. En el caso de los
desodrdenes de la motilidad Gl, hay una causa subyacente a
consecuencia de una disfuncion muscular o en lainervacion'.

Ademas, las conductas asociadas a los TCA como el
uso de laxantes o el vomito se asocian a alteraciones de la
funcion Gl. Las consecuencias principales del vomito son los
danos causados por la exposicion continuada del contenido
gastrico en el eséfago, produciéndose esofagitis, erosiones
y Ulceras. La complicacion mas grave es el conocido como
esofago de Barrett, que es un factor de riesgo para el
carcinoma esoféagico. En pacientes que consumen laxantes
puede llegar a comprometerse la funcionalidad del colon, se
produce la pérdida del peristaltismo normal ocasionandose
un estrenimiento severo, pudiendo llegar a desarrollar el
sindrome del colon catartico®®1°. Una de las complicaciones
mas graves de las conductas de purga son las alteraciones
en el equilibrio acido-base y las alteraciones electroliticas, las
mas comunes son la alcalosis metabodlica y la hipocalemia.
Las consecuencias mas severas de estas alteraciones son
las arritmias cardiacas, que son la causa mas frecuente de
mortalidad asociada a la BN&.

En el caso de TA, presencia de atracones o ingestas
compulsivas, sin vomitos, también se asocian a la aparicién
de alteraciones a nivel digestivo que pueden convertirse
en complicaciones graves®. La ingesta de gran cantidad
de comida puede producir dano a nivel del estémago con
dilatacion gastrica, sintomas de gastritis, reflujo, distension
abdominal, digestiones pesadas, diarrea, esteatorrea, etc. 14
La dilatacion gastrica aguda se considera una complicacion
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médica grave por el riesgo de necrosis y perforacion, se
caracteriza por la presencia de un intenso dolor abdominal
acompanado de distension y de la incapacidad para vomitar®.
Ademas, asociado a los atracones puede producirse un
aumento de la capacidad gastrica, asi como una disminucion
de la sensibilidad gastrica a la disension'.

Las alteraciones en el patrén de alimentacion y
las conductas de purga propios de los TCA, unido a la
situacion de estrés fisico y psicologico y las alteraciones del
funcionamiento Gl, hace que se produzcan alteraciones en la
microbiota intestinal® 11516, | a alteracion de la microbiota, a
su vez, se relaciona con la desregulacion del apetito a causa
de su influencia en las vias de regulacion intestinal de la
saciedad’.

Ademas de los cambios Gl, que producen sensacién
de saciedad precoz y elevada sensacion de llenado, los
estudios muestran que la restriccion afecta a las hormonas
reguladoras del apetito, como la ghrelina o la colecistoquinina,
entre otras, lo que produce que se alteren las sensaciones
de hambre y saciedad'®"". La sintomatologia digestiva, que
acompana a los TCA, también se relaciona e influye en la
alteracion de la conciencia interoceptiva. Es frecuente en
los TCA encontrar una gran desconexion de las sensaciones
de hambre y saciedad, lo que influye en la capacidad de
sostener la restriccion que, mas frecuentemente, impacta en
la sintomatologia digestiva en el caso de AN; asi como influye
en la capacidad de ignorar las sensaciones de saciedad en
BN y TA. A su vez, esto se relaciona con un aumento de la
sensibilidad visceral, la aparicion de los sintomas digestivos
que dificultan aun mas la percepcion interoceptiva a nivel
gastrointestinal'.

A nivel hepético también se producen alteraciones
como consecuencia de la malnutricion, pudiéndose observar
elaumento sérico de las enzimas hepaticas, como la aspartato
aminotransferasa y la alanina aminotransferasa®®.

Dichas alteraciones Gl, que se producen como
complicacién médica de los trastornos de la conducta
alimentaria, llevan a que, en muchas ocasiones, los pacientes
puedan llegar a consultar antes por problemas digestivos que
por el trastorno alimentario®. Diversos estudios muestran que
un alto porcentaje de pacientes con un TCA cumplen criterios
de un trastorno funcional digestivo®192,
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Realizar un correcto diagnostico diferencial y atender
adecuadamente estas complicaciones a nivel digestivo
es fundamental en un manejo adecuado de los TCA, dado
que los sintomas gastrointestinales pueden ocasionar un
factor mantenedor del trastorno al aumentar la resistencia a
alimentarse a causa del malestar digestivo™.

Ademas de las causas fisicas que pueden llevar a
la aparicion de sintomas digestivos, el malestar a nivel
psicolégico también puede conllevar la aparicion de sintomas
Gl. Las emociones y el estrés pueden afectar a la motilidad
Gly ala percepcion del dolor. Dicha relacion es bidireccional,
pudiendo afectarse el estado de animo a consecuencia de
alteraciones GlI'. Se ha visto que los sintomas digestivos en
TCA pueden ser ocasionados por la somatizacion del estrés
emocional y psicologico?'%,

A pesar de que la sintomatologia Gl puede aparecer
secundaria al TCA, no podemos asumir que la sintomatologia
digestiva aparezca exclusivamente a raiz del mismo. Es
importante explorar para poder confirmar o descartar
la presencia de otra causa organica de dichos sintomas,
como intolerancias, enfermedad celiaca, sobrecrecimiento
bacteriano, sindrome de la arteria mesentérica superior,
etc. La desnutricion o malnutricion, unido a la conducta
alimentaria alterada y el estrés psicolégico, pueden llevar
a problemas fisicos que a nivel digestivo generen una
patologia que necesita ser atendida y tenida en cuenta en el
tratamiento. Es posible encontrar casos, donde la realizacién
de las pruebas complementarias a nivel digestivo no arroje
luz sobre ningun problema organico, lo que puede deberse
a la presencia de alguna patologia funcional digestiva (PFD),
ya que los estudios reportan una alta comorbilidad entre los
TCA y las PDF. En el estudio de Perkins S. J., et al 2005, se
reporta una alta presencia de sindrome de intestino irritable
en pacientes que previamente presentaban un TCA?4,

Por otro lado, también se ha reportado en la bibliografia
como la presencia de una patologia digestiva, como por
ejemplo enfermedad celiaca, una PFD u otro, puede suponer
un mayor riesgo de desarrollo de TCA. Esto se debe a un
aumento de la atencion y control sobre la comida, cambios
en el pesoy larestriccion dietética a causa de los sintomas Gl
asociados a la ingesta de alimento™.
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Las PFD son un grupo de trastornos funcionales, sin
causa organica aparente, que afectan a cualquier segmento
del aparato digestivo y que impactan en la calidad de vida
de aquellas personas que lo padecen?. La clasificacion de
estas patologias se realiza conforme a los criterios de Roma
V2627 Dentro las principales PFD encontramos la dispepsia
funcional, el sindrome de intestino irritable, el esofago
hipersensible y la pirosis funcional®®. Actualmente, se propone
un modelo biopsicosocial que asume que distintos factores
biolégicos, psicologicos y sociales interaccionan entre si
aumentando la predisposicion, promoviendo el desarrollo y
el curso de las PFD%2°, La dispepsia funcional se define por
los criterios de Roma IV como la presencia en los ultimos
seis meses de uno o mas sintomas: molestia postprandial,
saciedad temprana, dolor epigastrico o ardor epigastrico, sin
evidencia de enfermedad estructural. Mas concretamente
se divide en dos subcategorias denominadas el sindrome de
distrés postprandial y el sindrome de dolor epigastrico?*2°,
El sindrome de intestino irritable (Sll) se caracteriza por una
disfuncion en la motilidad y la sensibilidad visceral. Para su
diagnéstico segun los criterios de Roma IV se requiere el
comienzo de los sintomas en los ultimos seis meses, estando
estos presentes al menos durante los ultimos tres meses.
Entre estos sintomas, el mas caracteristico es el dolor
abdominal recurrente, que debe aparecer junto a dos de
las siguientes caracteristicas: mejora de los sintomas tras la
evacuacion, cambio en la forma de las heces segun la escala
de Bristol o cambio en la frecuencia de las deposiciones?53132,
En definitiva, el sintoma primario de estos trastornos es una
alteracion perceptiva, también llamado hipersensibilidad
visceral regional, donde hay un predominio del dolor, aunque
aparezcan otros sintomas perceptivos o abdominales como
hinchazon o nauseas?’33.

La etiopatogenia y los factores de riesgo del desarrollo
de PFD no estan totalmente claros, lo que dificulta su
prevencién y tratamiento. Sin embargo, los ultimos
estudios muestran la necesidad de desarrollar marcadores
bioquimicos y que puedan servir para detectar las PFD. Se
observa que hay liberacion de mediadores como citoquinas
y neuropéptidos, asi como activaciéon del sistema inmune
con infiltracién de eosindfilos. También se estudia el rol de
los mastocitos y la histamina o marcadores de permeabilidad
intestinal?’. En los ultimos afios, el estudio del eje intestino-
cerebro ha arrojado mas comprension sobre las PFD,
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incluso recientemente se ha propuesto denominar a las
PFD como desodrdenes de la interaccion intestino-cerebro.
Esto se debe a que la disfuncion de este eje es el nucleo de
estos trastornos?62833 E| sistema nervioso (SN) central se
encuentra conectado, de manera bidireccional, con el SN
entérico mediante el eje hipotalamo-hipdfisis-suprarrenal.
Dicha conexion se hace patente cuando factores estresantes
o las emociones provocan una respuesta a nivel intestinal,
pudiendo aparecer nauseas, sensacion de plenitud y urgencia
deposicional. Por este motivo hay una fuerte asociacién entre
las PFD, especialmente el SlI, y las alteraciones psicolégicas
262731 Diversos estudios recogen esta asociacion entre
trastornos psicolégicos, como la ansiedad o la depresion, con
el Slly otras PFD. La bibliografia recoge como la presencia de
una PFD aumenta la probabilidad de desarrollar ansiedad o
depresion en personas sin alteraciones psicologicas previas.
De la misma forma, pacientes que padecen trastornos
psicolégicos parecen tener mas probabilidades de ser
diagnosticados con S|?7:31:34:35,

Por otro lado, se proponen como factores importantes
en la etiopatogenia de las PFD las infecciones, como una
gastroenteritis, el sobrecrecimiento bacteriano intestinal
o la infeccion por H. pylori, debido a la inflamacion de bajo
grado en la mucosa Gl, la activacion del sistema inmune y la
alteracion de la permeabilidad intestinal que se produce y que
es comun en las PFD?":34, Las alteraciones en la composicion
de la microbiota, conocido como disbiosis, también parecen
jugar un papel crucial en el desarrollo de PFD a través de
su interaccion con el eje intestino-cerebro?®3¢%7, También
se abren nuevas vias de estudio sobre el efecto de los
antibidticos en las PFD a través del eje microbiota-intestino-
cerebro®.

Dada la relevancia de los factores psicologicos en
el desarrollo de las PFD, cobra especial importancia la
psicoterapia como parte de los tratamientos de las mismas. La
suma de la terapia psicoldgica en estos trastornos ofrece una
mejora significativa de la sintomatologia frente a unicamente
la terapia convencional®-4,

Como se ha descrito en la primera parte de esta
revision, los TCA pueden desencadenar sintomas digestivos
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a consecuencia de las alteraciones en el funcionamiento
del tracto Gl por las conductas propias del TCA, asi como
a consecuencia de la alteracién en la microbiota e, incluso,
derivados del estrés psicologico.

Sin embargo, la existencia de una patologia digestiva,
ya sea de origen funcional (dispepsia funcional, sindrome de
intestino irritable), o no (celiaquia, intolerancias, enfermedad
inflamatoria intestinal), puede originar que la existencia de
sintomas a nivel digestivo, como distension, diarrea, vomitos,
estrenimiento, gases, etc. que condicionen pérdida de apetito,
conductas restrictivas con la alimentacion y pérdida de peso
puede promover el desarrollo de alteraciones alimentarias y
de TCA. Esto se debe a que en las patologias digestivas se
centra la atencion del paciente en la comida y se llevan a cabo
limitaciones y restricciones dietéticas que, unido a pérdida de
peso, si la hay, pueden ser un factor promotor de una mala
relacion con la comida y la propia imagen*'-#4. De hecho, la
bibliografia reporta una mayor presencia de alteraciones
de la conducta alimentaria en personas con patologias Gl
comparado con personas que no las padecen*'. Hay una
alta prevalencia de TCA en pacientes que presentan PFD,
especialmente sindrome de intestino irritable™. También
se detecta esta relacion en el marco de la enfermedad
inflamatoria intestinal*2.

Se observan practicas propias de los desordenes
alimentarios asociadas a las PFD, como comidas mas
pequenas y fraccionadas, evitacion de algunos grupos de
alimentos, evitacion de actividades sociales, evitar comer
estando fuera de casa o mayor malestar al tener que comer
fuera'#!. Las restricciones alimentarias se imponen como un
factor relevante implicado en el desarrollo y mantenimiento
de TCA de perfil restrictivo*®#. El tratamiento mediante
dieta de una enfermedad cronica se asocia al desarrollo de
alteraciones alimentarias, lo que se asocia a una peor salud
fisica y psicologica*®. El tratamiento dietético de patologias,
unido a otros factores contextuales y personales del paciente,
condiciona que las personas con problemas Gl puedan tener
mayor riesgo de desarrollar un TCA*4® y se observa que el
riesgo aumenta a medida que los sintomas de la enfermedad
Gl son mas severos*!.

En concreto, dentro de las PFD, el SIl se asocia
positivamente con conductas alimentarias alteradas. Entre
ellas aparece compulsion con la comida, especialmente
con alimentos con alto contenido en grasa, lo que puede
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explicarse por la restriccion de estos alimentos al asociarse
a desencadenantes de sintomatologia. Por otro lado,
las patologias funcionales gastroduodenales se asocian
principalmente a conductas de ayuno'. Un estudio recoge
una prevalencia de Sll en pacientes con AN y BN, mayor al
66%*. Mientras que otro estudio apunta a que hasta en el
19% de los pacientes con estrefimiento cronico presenta
alteraciones de la conducta alimentaria®*45.

El efecto de las patologias digestivas sobre la salud
mental queda patente en la asociacion descrita entre PFD
con alteraciones del estado de animo, observandose, en el
caso del Sll, niveles de depresién o ansiedad similares a los
observados en pacientes con TCA, lo que refuerzala estrecha
conexion entre ambas condiciones*®47,

Otro factor importante que se da en las patologias
digestivas, por ejemplo, en la enfermedad inflamatoria
intestinal, asi como también en el Sll, que se relaciona con
las alteraciones alimentarias y los TCA, es la insatisfaccion
corporal y la alteracion de la percepcion de la propia imagen
que se observa en estas patologias*®-*,

De la misma forma, las conductas alimentarias alteradas
propias de un TCA guardan una estrecha relacion con la
alteracion de la sensibilidad Gl y de la fisiologia motora, lo
que unido a las comorbilidades psiquiatricas que se dan
frecuentemente en las PFD, pueden contribuir al desarrollo
de la misma®'. Se observa que hay una relacion entre la
gravedad de ambas patologias. Se recoge que, cuando los
sintomas del TCA son mas fuertes, se relacionan con mayor
sintomatologia digestiva; mientras que, cuando hay menor
sintomatologia alimentaria, estos sintomas persisten a nivel
digestivo, pero también con menor intensidad'#2',

1. Refuerzo negativo: la mejora de la sintomatologia
digestiva con la restriccion alimentaria ocasionara
que se refuerce el rechazo a los alimentos.

2. Recomendaciones dietéticas  estrictas: la
recomendacién dietética de eliminar ciertos
componentes de la alimentacion puede intensificar
las conductas restrictivas y la hipervigilancia con
los alimentos. Asi como también puede promover
la dicotomia ante los alimentos, intensificando
etiquetas buenos-malos.
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3. Asociacion alimento-sintoma: La asociacion
de alimentos concretos con la aparicién de
sintomatologia, cuando esta puede ser causada por
otros factores, refuerza la evitacion de los mismos 'y

ocasiona mayor resistencia a reintroducirlos.

La evidencia cientifica actualmente sustenta que
la relacion entre los TCA vy las patologias digestivas,
8 La

coexistencia de problemas gastrointestinales debidos

especialmente las PFD, es bidireccional

a desordenes en la interaccion intestino-cerebro y TCA
conlleva una retroalimentacion entre ambas patologias. Por
un lado, lalimitacion en las comidas puede empeorar larigidez
y la restriccion, aumentando la sintomatologia alimentaria.
Por otra parte, aspectos psicologicos como la somatizacion,
la ansiedad o la depresion, unidas a aspectos fisiologicos
como la desnutricion, contribuyen a la persistencia de los
sintomas digestivos'. Por ello, es fundamental que los
profesionales de gastroenterologia estén familiarizados y
actualizados en la deteccion y el manejo de estos casos,
dado que puede ser comun encontrar pacientes que acuden
a consulta demandando atencion por problemas digestivos,
pero que pueden tener una alteracion alimentaria o un TCA
de base. Por tanto, sera relevante para un manejo adecuado
de los casos el explorar en la presencia de comorbilidades
psiquiatricas en estos pacientes, asi como realizar preguntas
especificas en torno a la conducta alimentaria. En Werlang
M. E. et al 2021, se proponen una serie de preguntas que
realizar en la consulta de gastroenterologia con la finalidad
de detectar una alteracion alimentaria o un TCA. Dichas
preguntas hacen referencia a cuestiones generales acerca
de la alimentacion, cambios en la misma, la implementacion
de restricciones por la persona, la aparicion de sintomas
asociados a la comida, el tiempo que se dedica a planificar
y organizar las comidas, las sensaciones o emociones que
genera la comida o el momento de comer, etc. En el caso de
haber pérdida de peso informada, se aconseja explorar qué
sensaciones aparecen ante dicha pérdida de peso, como
se siente la persona ante la recuperacion de dicho peso,
etc.®. Podemos encontrar recomendaciones similares en
Rangel-Paniz G. et al 2022, aplicado a la deteccién de TCA en
pacientes con Enfermedad inflamatoria intestinal*2. Ante la
posible sospecha o deteccion de comorbilidad con alteracion
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La figura muestra los factores de la PFD y los TCA que contribuyen a una retroalimentacion positiva bidirecional de ambos

procesos patolégicos

alimentaria, se debe acompanar y derivar a la persona de
forma adecuada a profesionales de la psicologia y la nutricion
especializados en el abordaje de TCA. En muchas ocasiones
hay una gran falta de conciencia de la problematica por parte
de la persona, por ello es fundamental la relacion profesional-
paciente, la empatia y la transmision de la informacion de
forma clara pero respetuosa.

Por otra parte, dada la relacion bidireccional entre las
PFD y los TCA, el abordaje mas adecuado debe contemplar
ambas problematicas en conjunto y no atenderlas como
entes aislados. Sin embargo, con la evidencia actual no
es posible establecer relacion causa-efecto entre las PFD
y los TCA, lo que ocasiona que no haya guias de consenso
especificas para el manejo de estos casos®. Es necesario
adaptar el tratamiento dietético de patologias digestivas
presentes en el marco de un TCA para lograr un tratamiento
completo, asi como para reducir el perjuicio del tratamiento
a nivel dietético de la PFD sobre el TCA. Por ello, la forma
de abordar, sobre todo a nivel dietético, la PFD debe ser
adaptada, tratando de no hacer referencia a restriccion o
exclusion de alimentos, sino que modularemos las pautas
buscando sustitutos mejor tolerados por la persona. Dicha
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intervencion requiere la correcta especializacion de los
profesionales en el conocimiento y manejo de los TCA, siendo
importante, por un lado, el conocimiento de estas patologias
por los gastroenterdlogos y, por otro lado, laincorporacion de
dietistas-nutricionistas especializados en TCAy en patologias
digestivas en los equipos multidisciplinarios de psiquiatra,
psicodlogo, endocrino, etc. que abordan estos casos.

El tratamiento adecuado de los sintomas digestivos
es fundamental para la correcta recuperacion del TCA,
ya que dichos sintomas pueden dificultar la recuperacion
de la ingesta, principalmente en pacientes con AN?'. Se
observa que tras la remision del TCA la sintomatologia de
la PFD mejora, sin embargo, en otros muchos casos puede
mantenerse la sintomatologia Gl tras el tratamiento del TCA.
En casos de AN, por ejemplo, el retardo en el vaciamiento
gastrico y la presencia de gastroparesia es muy elevada y
parece mejorar notablemente con la restauracion del estado
nutricional #*%2, Sin embargo, en otros casos, se mantiene la
PFD independientemente del TCA que previamente pudo
influir en su desarrollo®*®2, por lo que el correcto abordaje
a nivel digestivo, nutricional y psicoldgico de esta situacion
también es importante para la prevencion de recaidas.
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Portal thrombosis in liver cirrhosis
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Resumen

La trombosis de la vena porta (TVP) se define como la
oclusion parcial o completa de la luz portal o sus afluentes
por un trombo. La etiologia de la TVP en cirréticos es
multifactorial, y ampliamente reconocida como el evento
trombotico mas frecuente, presentando una prevalencia
variable. La fisiopatologia de la TVP cirrotica es compleja,
y a pesar de haberse tradicionalmente considerado una
condicion pro-hemorragica, en la actualidad se asume
que existe un desbalance que altera el fragil equilibrio
hemostéatico, traducido en la disminucion de la sintesis
tanto de factores procoagulantes como anticoagulantes,
qué asociados a factores de riesgo locales o sistémicos

German José Santamaria Rodriguez
Hospital Universitario Puerto Real. Cadiz.
' germansrv@gmail.com
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trombofilicos, decantan la balanza a favor del microambiente
procoagulante. Establecer la cronologia de instauracion
de la trombosis y la localizacion anatémica esplacnica, son
aspectos fundamentales para la toma de decisiones; afrontar
el abordaje terapéutico y seleccionar el tipo pacientes que se
beneficiaran de forma precoz y homogénea. Se ha generado
un amplio debate, como expresa la literatura reciente, acerca
del manejo y consenso sobre la profilaxis o el tratamiento de
esta entidad, y sigue siendo controvertido especialmente en
cirroticos no tributarios de trasplante hepéatico. El beneficio
de la terapia anticoagulante es objetivo, en particular en
aquellos con TVP aguday en la esfera del peritrasplante como
reflejan las guias de practica clinica recientes. El objetivo de
esta revision es explorar los temas mas relevantes al abordar
un paciente con cirrosis hepaticay TVP.

Palabras clave: trombosis vena porta, cirrosis hepatica,
anticoagulantes, trombofilia.

194



REVISION TEMATICA

Portal vein thrombosis (DVT) is defined as the partial
or complete occlusion of the portal lumen or its tributaries
by a thrombus. The etiology of DVT in cirrhotic patients is
multifactorial, and widely recognized as the most frequent
thrombotic event, presenting a variable prevalence. The
pathophysiology of cirrhotic DVT is complex, and despite
having traditionally been considered a prohemorrhagic
condition, it is now assumed that there is an imbalance that
alters the fragile hemostatic balance, resulting in decreased
synthesis of both procoagulant and anticoagulant factors,
which associated with local or systemic thrombophilic
risk factors, tip the balance in favor of the procoagulant
Establishing the
establishment of thrombosis and the splanchnic anatomical

microenvironment. chronology  of
location are fundamental aspects for decision making; face
the therapeutic approach and select the type of patients
who will benefit early and homogeneously. It has generated a
wide debate as expressed in the recent literature, about the
management and consensus on the prophylaxis or treatment
of this entity, and remains controversial especially in non-
tributary cirrhotics of liver transplantation. The benefit of
anticoagulant therapy is objective, particularly in those with
acute DVT and in the field of peritransplantation as reflected
in recent clinical practice guidelines. The aim of this review
is to explore the most relevant issues when approaching a
patient with liver cirrhosis and DVT.

Keywords: portal vein thrombosis, liver cirrhosis,
anticoagulants, thrombophilia.

La trombosis del sistema venoso esplacnico, en
particular de la vena porta (TVP), es un fenomeno
pacientes
asociado a la hipertension portal (HTP ) - a pesar de haberse

progresivamente reconocido en cirréticos
asociado clasicamente a una condicién prohemorragica-,
debido a patologia maligna, bien por invasion directa o por
compresion; abscesos intraabdominales; alteraciones de la
coagulacion; discrasias sanguineas; pancreatitis; esclerosis
endoscopica del eséfago; como secuela de la cirugia

abdominal y derivaciones porto-cava'®. Los pacientes
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con TVP pueden estar asintomaticos o presentar signos o
sintomas de la patologia primaria subyacente.

El higado tiene un sistema circulatorio unico
desarrollado para protegerlo contra la isquemia. En la
cirrosis, el sistema venoso portal representa un entorno
particularmente proclive a la trombosis, debido a la reduccion
del flujo sanguineo como consecuencia de la HTP cuando
la velocidad es menor a 15 cm/seg, al medio inflamatorio
secundario al dafo hepaticoy, posiblemente, a traslocaciones
de enteropatogenos y a sus productos derivados.

La TVP es el evento trombético mas comun que ocurre
en los pacientes cirroticos, proximo a 1/3 de todos los eventos
tromboticos del cirrético, con prevalencia que oscila entre
5-26 % dependiendo de la técnica de imagen empleada en
el diagnostico y las caracteristicas clinicas de los pacientes
en las distintas series publicadas de pacientes candidatos a
transplante hepatico (TH) que no presentan cirrosis hepatica
cronica (CHC)*8%, Comparado con la poblacion general,
la presencia de cirrosis se asocia con un riesgo relativo de
desarrollar TVP no neoplasica de 7,3°.

La prevalencia se incrementa a medida que aumenta la
gravedad de la enfermedad un 1% en pacientes compensados
y hasta el 8-25 % en candidatos a THE.

La incidencia anual para el desarrollo de TVP en
pacientes con cirrosis oscila entre 7.4-19 %'415, 20 % a los 5
afosy aprox. 38.7 % alos 8-10 afios’.

El porcentaje aumenta cuando la técnica de imagen
usada es mediante TC o RM", aunque en series mas amplias
de pacientes estas cifras disminuyen'®'. En un estudio
prospectivo de 1243 pacientes cirréticos CHILD A/B, la
incidencia acumulada de TVP tras 1-5 anos fue del 4.6-10-7
% respectivamente®,

La TVP se asocia a un aumento en la morbimortalidad
postTH'21®  pudiendo
especialmente si el trombo se extiende a la vena mesentérica

incluso contraindicar el TH;

superior®'3. En resumen, estos datos revelan la presencia
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de un problema prevalente, con repercusiones clinicas
ostensibles y por ende tributario de potencial terapéutico.

Que la TVP curse asintomatica es la norma,
habitualmente tras diagnostico casual, al realizar una
ecografia semestral de cribado. Aunque en ocasiones, puede
tener consecuencias clinicas relevantes dado que se asocia
de forma independiente a mayor riesgo de hemorragia por
varices, fallo al tratamiento endoscépico de las mismas, y al
riesgo de recidiva, junto con el incremento en la mortalidad
a las seis semanas (36% pacientes TVP Vs 16% pacientes
sin TVP)¥. De aqui se deduce que identificar la presencia o
ausencia de cirrosis es fundamental a la hora de establecer
las implicaciones pronodsticas y del manejo a largo plazo. La
TVP cirrética puede ser muy obvia por la historia clinica o
técnicas de imagen disponibles; aunque la superficie irregular
del contorno hepatico también puede estar presente en la
trombosis de la vena porta no cirrotica (TVPNC)®,

La presencia de ascitis tampoco es diagnostica per se,
ya que puede aparecer de forma transitoria hasta en un 40%
de TVP agudas. La elastografia de transicion puede ayudar,
pero tiene sus limitaciones, por lo que en ocasiones la biopsia
es necesaria®.

Las caracteristicas del liquido ascitico indicarian un
gradiente de albumina sero-ascitico >1.1 con proteinas >2,5
gr por lo general si la funcion sinusoidal esta preservada, al
contrario que en cirréticos donde el valor total de proteinas
es bajo*041,

La ecografia (US) es la técnica de imagen inicial de
eleccion para evaluar la permeabilidad de la VP. El uso del
dopplerUS mejora la precision y es imprescindible para
valorar la permeabilidad, con una sensibilidad cercana al 90%
sila TVP es completa y del 50% si es parcial*'®.
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Trombosis portal en la cirrosis hepdtica.

Eldidmetro de la porta normal no debe ser >13 mmy este
puede disminuir durante la inspiracion y aumentar durante
la espiracion y la maniobra de Valsalva. En ocasiones se ven
ecos de bajo nivel causados por el flujo sanguineo lento de la
VP normal, dichos ecos no deben confundirse con una TVP.

El Doppler muestra flujo hepatépeto casi continuo
de baja velocidad que desciende durante la inspiracion y
aumenta durante la espiracion siendo la velocidad normal de
flujo aprox. 20-30 cm/seg"".

Los trombos agudos pueden ser hipoecogénicos o
anecogénicos, resultando entonces dificiles de visualizar por
eco en tiempo real. En la trombosis parcial, puede observarse
algun flujo sanguineo como indica el flujo espectral y en la
TVP puede asociarse con descenso en el indice de resistencia
(<0,5) en la arteria hepatica

Trombosis portal. oclusién completa por eco
percutanea ( Flecha blanca).

El Doppler US muestra sensibilidad global 89% vy
especificidad del 92% en comparacion con la angiografia o
la cirugia®®.

Aunque dependen de la experiencia del observador'®, a
veces es dificil distinguir el origen benigno de la TVP, pudiendo
registrarse en el caso de malignidad tanto flujo hepatépeto
como hepatofugo?®-22, Asi mismo, el flujo continuo no es un
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REVISION TEMATICA

SAG"LT POR M

Trombosis portal. oclusion parcial por eco
percutanea (flecha blanca longitudinal ).

Trombosis portal. Oclusion parcial confluencia.

indicador especifico de patologia benigna frente a la tumoral,
aunque la presencia de senales Doppler de caracteristicas
arteriales en el interior del trombo o arterializacion del flujo
sugieren malignidad?:.

Por estos motivos suelen ser necesarias técnicas
adicionales para confirmar el diagnostico.

La US con contraste aumenta la tasa de deteccion
de trombosis y permite el diagnostico de origen tumoral
cuando se identifica captacion de contraste por el trombo.
Igualmente, ocurre en la angiografia por RM y angiografia por
TC junto con su aspecto expansivo, permitiendo establecer el
origen neoplasico?.
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De igual forma, es de especial relevancia el
establecimiento de si la TVP es de aparicién reciente o bien
cronica, especialmente en aquellas que cursen silentes,
aprovechando para este fin el cribado semestral que se realiza
para el despistaje de hepatocarcinoma (CHC) en aquellos
pacientes cirroticos o con factores de riesgo asociados,
estimandose de nueva aparicion si no estaba presente en los
controles previos.

En este sentido, la aparicién de un cavernoma o
transformacion cavernomatosa de la VP se produce por
trombosis de la VP extrahepatica, conduciendo a la formacion
de colaterales periportales en el hilio hepatico alrededor de
la VP obstruida con el objeto de mantener el flujo sanguineo
portal hepatopeto hacia el higado y esplenomegalia?, todo
ello orientando hacia la cronicidad del mismo, asi como la
presencia de calcificaciones?®-%,

También es posible encontrar alteraciones de la
arquitectura hepatica (zonas de atrofia/hipertrofia) e incluso
imagenes nodulares correspondientes a areas de hiperplasia
nodular regenerativa en relacion con la alteracion de la
perfusion hepatica?®-2°,

Tanto el angioTC como la angio RM dinamicas tienen
el rol de la confirmacién diagnéstica en ausencia de un
ecografista experimentado, y ambos son fundamentales
para el mapeo de la red de colaterales intra y extrahepaticas
y/o para la planificacién de futuras medidas terapéuticas en
el seno de un equipo multidisciplinar.

Cuando se realiza el diagndstico de TVP es importante
identificar la extension y el porcentaje de luz que ocupa, en
especial para detectar una posible progresién o evaluacion de
la respuesta a un eventual tratamiento, asi como la presencia
onodeCHC

Se han propuesto varios modelos de clasificaciones,
siendo la mas frecuentemente usada la basada en la
localizacion y extensién de la trombosis propuesta por
Yerdel'®. Pero mas recientemente Sarin et al. han propuesto
una nueva clasificacion®® que toma en consideracion no
solo la localizaciéon y extension, sino el modo de aparicion
y la cronologia al diagndstico de la trombosis (reciente o
cronico); tipo de presentacion (signos y sintomas) y la posible
afectacion hepatica subyacente (cirrosis 6 higado sano). El
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sentido de esta clasificacion es servir como punto de partida
para definir la comunicacién uniforme de la TVP no cirrética-
no maligna, definir mejor los objetivos clinicos y su validacion
en futuros estudios (Tablas 1y 2).

La evolucion prospectiva de esta clasificacion permitiria
la estratificacion del riesgo para la aplicacion de estrategias
terapéuticas o preventivas.

Fisiopatologia y factores de riesgo asociados a
la trombosis portal en cirréticos y no cirroticos

En la cirrosis hepatica, la baja presion del fluido por baja
resistencia periférica, el flujo lento, asi como la circulacion
hiperdinamica del sistema venoso portal representan un
entorno vascular unico y propicio. Todas las trombosis
venosas son multifactoriales debido a la triada de Virchow:

V. Mesentérica inf.

W Mesentéricasup

NO CIRROTICA

. Con frecuencia se presenta con dolor siendo el . Circuladon colateral frecuentemente venas porto -
portales 6 colaterales mesoportales .

. Eventos como hemorragia por varices gastroesofagicas
y varices ectopicas pueden darse.

CIRROTICA

tratamiento anticoagulante la norma.
. Con frecuenda progresa a cavemoma si no se trata.

CIRROTICA

. Frecuente diagnostico casual al hacer ecografia, pero
puede debutar con clinica .

Indicada la anticoagulacion en detemninadas
situaciones { vertexto ).
. Hasta el 40 % pueden recanalizarse sin tratamiento

sistémicos.

trasplante hepdtico.

V. Mesentérica sup

NO CIRROTICA

Trombosis portal en la cirrosis hepética. Santamaria Rodriguez GJ

hipercoagulabilidad, dano endotelial y la reduccion del flujo.
En cirréticos el desarrollo de TVP se asocia estrechamente
a la ralentizacion del flujo, como hemos visto por la HTP
subyacente junto con el desarrollo de shunts portosistémicos
espontaneos, a medida que aumenta el gradiente de presion
portal el riesgo de trombosis se ve incrementado asi como
otros factores locales asociados con frecuencia a la cirrosis:
infeccion, cirugia abdominal previa (especialmente tras
esplenectomia) y shunts portosistémicos extensos®'.

Los condicionantes para la TVP en pacientes con o sin
cirrosis pueden globalmente clasificarse en riesgos de origen
local o procesos sistémicos (Tabla 3).

La decision de tratar la TVP vendra determinada por la
extension de la trombosis (parcial o completa) , la presencia
de sintomas, la condicién de trasplantado del paciente y la

cronologia del episodio (aguda 6 crénica) como veremos'?
(Tabla 2).

| Paratumoral |

Trombo
V. esplénia

V_Mesentéricainf.

V.Mesentéricainf.
W_Mesentéricasup

TVP MALIGNA

. Considerar hepatocarcinoma ec esencial en la dimosis .
. Los hallazgos en pruebas imagen incluyen : trombo
expansivo con disrupcion de la pared dal vaso vy
captacion en la fase arterial

. Distinguir un trombo incipiente no relacionado con el
tumor es vital para dirimir el manejo.

. Deberian despistarse metastasis extrahepaticas tanto

. Circulacion  colateral de pradominio shunts porte-  ep pacientes cimdticos como en no-cimdticos .

5i evoludonada, especialmente si involucra |a
confluencia con la V.mesentérica sup puede complicar el

Tipos de trombosis venosa portal (adaptada de Intagliata N, Caldwell H et Tripodi A. Gastroenterology 2019; 156: 1582-1599).
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Localizacién de la Troné,osis Portal ( tipo 1, 2a, 2b, 3)
. Tipo | : solo rama principal

*  Tipo 2: sélo una rama 2a, 2b arnbas ramas

. Tipo 3 : tronco y ambas ramas.

Grado de Oclusién del sistema venoso portal (O, NO)
*  O:ocluido: flujo no visibleen la luz portal en el estudio imagen/Doppler
. NO: No ocluido: flujo visible en la luz portal en el estudio imagen/Doppler

Duracién y presentacion (R, C)

. R: receinte ( 12 vez que se detecta con eco previa porta permeable, presencia de trombo hiperdenso en imagen, colateralidad ausenteo escasa,
porta dilatada en el lugar oclusion)

. Asintornatica ( As)

. Sintomatica (S) signos agudos de TPNC ( con o sin isquema entérica ) o signos de HTP.

. Ch: cronica (trombo no hiperdenso, dx previo de TVP en seguimiento ¢ TVPNC, cavernoma portal y signos clinicos de HTP

Extensionde la oclusion TP (S, M, SM)
. S: esplénica; M: vena mesentérica 6 SM: ambas

Tipo y presencia de enfermedad hepatica subyacente
. Cirrético, No cirrético, post TH, CHC, enfermedad local y comorbilidades asociadas

TVP trombosis venosa portal; TVNC trombosis venosa portal No cirrética; HTP hipertension portal: CHC carcinoma hepatocelular

Adaptado de S K Sarin. Gastroenterol 2016; 151:574-577

Clasificacion anatémico-funcional de la TVP en cirrosis.

TROMBOSIS VENOSA
PORTAL { TVP )
v
¥
iR FUNCIONAL
¥ ¥ v v
TRONCO/RAMA , OCLUSIVO/NO .
AMBOS ( Tipo 1, OCLUSIVO RECIENTE (R) CRONICA (CH)
2a,2b, 3) (0, NO)
hd A4 r ¥
T SINTOMATICA (5) ASINTOMATICO (As) z
ASINT(.)MATI(J\.['MS’ e e Coaer & SINTOMATICA (5)
+/-anticoagulacion) lacion + anticoagulacion + Tratar complic . HTP
L 1]
TABLA 2. Clasificacion Anatdmico -Funcional simplificada de la TVP en pacientes sin antic ion . La anticoagulacion serecomienda para prevenir la extension de la TWP.

Adaptade de 5K Sarin. Gastroenterol 2016; 151 574577

IR

Clasificacion anatomico funcional Sarin Algoritmo.
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La cirrosis se considera clasicamente un estado
prohemorragico hipocoagulante en funcion de la presencia
de déficit de factores procoagulantes con alteracion de
las pruebas convencionales de coagulaciéon (INR y tiempo
protrombina), junto con la trombopenia. Aunque resulte
paraddjico, como ya se ha mencionado® existe también un
déficit en la sintesis de factores anticoagulantes, como la
proteina C (PC); proteina S y la antitrombina Ill y aumento de
factores procoagulantes como el factor VIII (FVIII) o el Factor
de Von willebrand.

Este delicado equilibrio se volveria precario en
determinadas situaciones, y a medida que progresa la
enfermedad hepética cronica avanzada, condicionando una
tendencia procoagulante3®2¢.

Factores riesgo frecuentes en la TVP cirrética?

Trastornos sistémicos

H TP avanzada con reduccion velocidad flujo portal ( <15 cm/seg )
Sindrome de "robo” portal de amplios shunts portosistémicos
Malignidad

Tromtyfilia Congénita (35%)

Factor V Leiden

Mutacién gen protrombina G20210A

Déficit Proteina C y proteina S, déficit antitrombina 1l

Trombofilia Adquirida (19%)
Aumento factoVIll

Otros Factores riesgos sistémicos
Esteatohepatitis no alcohdlica (NASH)
Factores hormonales (44%)
Anticonceptivos orales (44%)

Factores locales (21%)

Malignidad (CHC)

Cirugia intraabdominal (hepatectomiashunts quirurgicos)
Terapia locorregionalpara CHC (QETA, TARE)

Trombosis portal en la cirrosis hepdtica.

La trombofilia es una condicion caracterizada por
una hipercoagulabilidad heredada o adquirida secundaria a
defectos de lahemostasia que conducenatrombosis venosas,
raramente arteriales. Esta condicion puede objetivarse
tanto en la TVP cirrética o no cirrética, aunque por vias
diferentes 4243,

Mutaciones heredadas como el factor V Leiden vy
los polimorfismos del gen protrombina G20210A son mas
frecuentes tanto en cirréticos, como en no cirréticos,

siendo esta ultima la mas frecuentemente asociada la

TVP en cirroticos #?>%, Estas mutaciones son factores

procoagulantes relativamente débiles comparado con las
deficiencias hereditarias de factores anticoagulantes tales
como: antitrombina ll, proteina C (P) y proteina S. Entre las
adquiridas el sindrome antifosfolipido a la cabeza, mediante
la determinacién de anticuerpos anticoagulante lupico,
anticardiolipina y/o B2-glicoproteina en al menos en dos
determinaciones seriadas separadas al menos 12 semanas
segun consenso de Sidney*42¢,

Factores riesgo frecuentes en la TVP no cirrotica®

Trastornos sistémicos (50-60% casos)

NMPs (Policitemia vera, trombocitopenia esencial, mielofibrosis
primaria)

Hemoglobinuria paroxistica nocturna

Mutacion JAK 2V617F

Trombofilia Congénita (35%)

Factor V Leiden

Mutacién gen protrombina G20210A

Déficit Proteina C y proteina S, déficit antitrombina 1l

Trombofilia Adquirida
Sindrome Antifosfolipido
Hemoglobinuria Paroxistica Nocturna

Otros Factores riesgos sistémicos
Enfermedades autoinmunes yvasculitis
Enf inflamatoria intestinal

Embarazo

Suplementacion hormonal exdgena

Factores locales (20-25%)

Infeccion intraabdominal ( ej. Pancreatitis, sepsis vena umbilical,
colecistitis, diverticulitis)

Trauma

Malignidad abdominal

Cirugia ( esplenectomia, whipplebypass gastrico, trasplante hepatico)

a) Factores riesgo trombosis portal. Debajo de la tabla: TVP (Trombosis venosa portal), NMPs (Neoplasias mieloprolife-

rativas), QETA (quimioembolizacion transarterial), TARE (radioembolizacion transarterial), CHC (carcinoma hepatocelu-

lar)a los pacientes cirroticos frecuentemente tienen multiples FR asociados simultaneamente, estando los riesgos etioldgicos en éstos
menos definidos. b) Riesgo estimado por estudios prospectivos y guia de la EASL. Los pacientes pueden tener mas de un factor
riesgo asociado (paciente con un riesgo local puede tener ademas uno sistémico). Aproximadamente en un 25% no se identifica
riesgo causal®®. El factor de riesgo sistémico mas frecuente procoagulante son las NMPs (21%), S antifosfolipido (9%), y las mutaciones
gen protrombina G20210A (15%)%. Adaptado Intagliata N et al.** Hernandez-Gea V3.
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Sin embargo, la expresion fenotipica de la actividad
de estos anticoagulantes no puede ser facilmente medida
en la TVP cirrdtica ante la precaria capacidad de sintesis
hepatica ("debido al descenso inespecifico de los factores
anticoagulantes, siendo la asociacion de éstos un reto
diagndstico™®); en estos casos, podria ayudar el estudio
familiar, buscando un patron de herencia). En cualquier caso
la homeostasis en la cirrosis tiende a la hipercoagulabilidad
debido a niveles disminuidos de PC y elevados de FVIII. La
PC activada es el inhibidor fisiologico del FVIII siendo éste el
promotor mas potente de la generacién de trombina. Asi, los
niveles persistentemente elevados de FVIII (por encima del
150%, no hay que olvidar que es un reactante de fase aguda y
se eleva de forma aislada en determinadas situaciones), bajos
de PCy el ratio FVIII/PC son un indice de hipercoagulabilidad
en la cirrosis con resultados desfavorables*é.

El alcance de estas alteraciones va en consonancia
con el grado de insuficiencia hepatica mas avanzada (Child
-Pugh C), la presencia de complicaciones de la HTP, el
tratamiento endoscopico previo de las varices esofégicas
con esclerosis y la edad son otros factores riesgo asociados
al riesgo desarrollo de TVP, como se recoge en el estudio de
casos y controles de Tripodi et al.**4¢ donde se comparan los
factores pro y anticoagulantes en sujetos sanos y cirroticos
estratificados por Child-Pugh, comprobandose que el
desbalance que concurria a un estado hiper o hipocoagulante
se incrementaba a Mayor puntaje en el Child-Pugh*’.

Existen hallazgos compartidos entre la TVP cirrética
y no cirrética mas alld de la localizacion anatémica. Por
ejemplo, ambos pacientes responden a la anticoagulacion
con HBPM, Antagonistas vit K (AVK) 6 anticoagulantes orales
accion directa (ACODs) en profilaxis primaria*® o terapéutica
con porcentaje éxito fluctuantes entre un 45-82% segun las
series*®50,

Estos patrones de respuesta respaldan la hipotesis de
hipercoagulabilidad en ambas formas de TVP no tumoral.

Esto subraya que el auténtico valor de la indagacion
etiologica de estos factores trombofilicos en pacientes
cirréticos con TVP es la capacidad de despistaje del
subgrupo de pacientes con un riesgo adicional en los que la
anticoagulacion sera obligatoria de forma indefinida sobre
todo en aquellos en lista TH.
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Haremos mencion de algunas entidades mas
prevalentes relacionadas al exceder estas el objeto de esta

revision.

Las neoplasias mieloproliferativas (NMPs) pueden
diagnosticarse en sangre periférica y en biopsia de médula
6sea, aunque la mayoria de las entidades exigen un aspirado
para el diagndstico. Constituyen siete entidades siendo
la Policitemia vera (PV); trombocitemia esencial (TE) y la
mielofibrosis primaria las mas prevalentes para el riesgo
de TVNC, todas favorecen la agregacion plaquetaria e
incrementan la producciéon de trombina3*”. Un metanalisis
reveldo que las NMP estan presentes en hasta el 30% de
TVPNC y hasta 40% en Budd-Chiari’®.

La presencia de la mutacion JAK2v617F (JAK 2) se
asocia estrechamente a NMP, estando presente hasta en
un 90% PV y 50% en TE, asocidndose a trombosis venosa
esplacnica’®. Mas recientemente la mutacion del gen de la
calreticulina (CARL) se ha identificado en el 80% de NMP
JAK2 negativa”, en base a estos hallazgos las mutaciones
del JAK2 exdn 12 y la del CARL 6 receptor de trombopoyetina
(MPL) se han convertido en unos de los criterios mayores
para el diagnostico de NMP. Ante un diagnostico de sospecha
de NPMc, en la practica lo que se determina de forma
secuencial, siguiendo las recomendaciones internacionales:
ante sospecha trombosis venosa (TV) esplacnica: Estudio
de trombofilia “clasico” + Mutacion de JAK-2 (1/3 de los
pacientes pueden tener las dos). TV esplacnica con anemia:
se anade estudio inmunofenotipico de HPN. TV esplacnica +
Trombocitosis/esplenomegaliay JAK-2 negativa: Se completa
con Calreticulinay MPL. TV esplacnica + Poliglobulia y JAK-2
negativa: Se completa con la determinacion exén 12.

Todos los componentes de la triada de Virchow,
incluyendo el flujo reducido, hipercoagulabilidad y el dano
endotelial contribuyen al desarrollo de la TVP en la cirrosis.

Sin embargo, los estudios no muestran que sea una
estrategia coste-efectiva el estudio genético sistematico
de trombofilia en estos pacientes®. Unicamente ciertas
poblaciones como aquellos con historia familiar de defectos
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protrombéticos, pacientes con trombosis en multiples areas,
trombosis recurrentes o cuando interesa conocerla a efectos
de decisiones terapéuticas como por ejemplo la duracion de
anticoagulacion.

Mientras que la evaluacion de marcadores endoteliales
como el F. Von Willebrand (FVW) o microparticulas
endoteliales circulantes son prometedores, su utilidad aun es
incierta®?, aunque en un estudio reciente el uso conjunto de
FVW + PCR adicionalmente al MELD-Na demuestra mejorar
la prediccion de la mortalidad en lista espera al TH%.

La TVP en cirréticos constituye una situacion
controvertida que esta adquiriendo especial relevancia ahora
que entendemos que existe un desbalance o como se ha
denominado “rebalanceado” en el sistema coagulativo que
puede virar a tendencia al sangrado o bien a la trombosis.
La TVP en este contexto frecuentemente se detecta de
forma incidental mediante ecografia rutinaria, aunque
deberia sospecharse en cualquier cirrotico descompensado,
especialmente aquellos que sufren agravamiento de la ascitis
o epigastralgia subita como debut de una TVP aguda, aunque
a menudo curse asintomatica. Tras el diagndstico inicial por
ecografia y confirmacion por angioTC/RM, se debe confirmar
la localizacion y extension del mismo.

La resolucion espontanea de la TVP se ha descrito
hasta en un 40% aproximadamente en no anticoagulados
especialmente en TVP parciales, siendo relevante a la hora de
tomar decisiones. Enunestudiolongitudinalde 1.243 cirroticos
bien compensados se detecto TVP (101 de 118 parciales, no
oclusivas) y tras seguimiento dejaron de objetivarse en un
70%8, sin embargo, la probabilidad de progresion es mas
elevada (del 48 hasta el 70%) en un seguimiento a dos
anos®%, Esta circunstancia pone de relieve la variabilidad en
la progresién espontanea y la heterogeneidad en la regresion
en el tiempo de la TVP, por lo que algunos autores proponen
realizar técnicas de imagen de seguimiento antes de los
tres meses para confirmar persistencia de la permeabilidad
previo a consideracién terapéutica, a la vez que iniciar TA en
aquellos candidatos a TH, sintomaticos, cuando el trombo se
extiende a la VMS o historia de trombofilia conocida5.
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Es importante resaltar la distincion entre el efecto de
la TVP sobre aquellos evaluados para el trasplante hepatico
(TH) y el papel que tiene sobre la evolucion de los pacientes
cirréticos en general. Existe evidencia que apoya el papel
de la anticoagulacién en pacientes candidatos a TH con
vistas a recanalizar la VP previa y preservar el flujo al nuevo
injerto. Aunque los datos que sustentan la anticoagulacion
al margen del contexto del TH son ma&s imprecisos ,
existe cierta evidencia de que determinados pacientes se
beneficiarian de la recanalizacion de la VP, siendo el inicio
precoz de la anticoagulacion el factor mas importante de
recanalizacion®’, siendo el tiempo medio entre el diagnostico
de TVP y el inicio anticoagulacion inferior a 6 meses el que
mejor predice la posibilidad de respuesta®. La presencia de
una TVP incrementa la complejidad quirurgica y disminuye
la supervivencia postTH comparada con pacientes sin TVP%,
aunque los pacientes en lista no parece que tengan mayor
riesgo de mortalidad previa al TH.

Las heparinas de bajo peso molecular (HBPM) vy
los antagonistas vitamina K (AVK) son los farmacos mas
ampliamente estudiados en poblacion cirrética®®5%®!, Entre
sus inconvenientes destacan la administracion parenteral de
las primeras y las dificultades de control y cumplimiento de
dieta con los AVK. A pesar de la escasez de estudios amplios
que evaluen la eficacia y seguridad en pacientes cirroticos,
en los ultimos anos, debido en parte a las dificultades de los
anteriores, se ha desplazado la atencion a los anticoagulantes
orales de accién directa (ACOD).

La mayoria de estudios en cirréticos con TVP suelen
ser retrospectivos y escasos, con definiciones diferentes en
los objetivos propuestos; criterios de inclusion y los tiempos
de tratamiento, en este sentido se han publicado varios
metaanalisis que ponen en evidencia esta heterogeneidad

627580838485 En cualquier caso, existe una clara
asociacion entre el diagnostico y la administracion del
tratamiento precoz (dentro de los 6 primeros meses al
diagnostico) y la tasa de éxito tras el mismo, siendo el factor
predictor mas importante de recanalizacion®¢ como ya se
ha descrito, aunque debe interpretarse en el contexto de las
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limitaciones referidas, incluyendo la ausencia de estudios
prospectivos que mitiguen el factor de confusion de la
recanalizacion espontanea.

Dos estudios que evaluaron la anticoagulaciéon en
pacientes en lista TH revelaron que la anticoagulacion es
efectiva y segura'?. El tiempo de anticoagulacion es vital y
la mayoria de estudios insisten acerca del inicio precoz para
mayor probabilidad de recanalizacion*®:50-62

En el estudio fundamental de Delgado et al.* evaluaron
a 55 pacientes con cirrosis +TVP tratados con Heparinas
bajo peso molecular ( HBPM ) y / o antago.vitamina K ( AVK
), previo a la anticoagulacion, el 75 % tenian TVP parcial
y el 60 % consiguid la recanalizacion parcial o completa
(con un 9 % de eventos hemorragicos). Igualmente, se ha
asociado la presencia de ascitis con una menor respuesta a
la anticoagulacion®.

Se ha descrito una recurrencia de TVP de hasta el 38
% al suspender la anticoagulacion, por lo que se sugiere la
prolongacion del tratamiento anticoagulante después de la
repermeabilizacion para prevencion de la re-trombosis*®25,

El uso de los nuevos ACOD que inhiben de forma
directa el receptor de la trombina (dabigatran) o inhibidores
del Factor X activado (apixaban, betrixaban - sin indicacion
por la EMA por aumento del riesgo hemorragico-, edoxaban
y rivaroxaban), se ha extendido en la practica clinica por su
perfil de seguridad sin necesidad de monitorizacién por
laboratorio (dosis fija), una semivida corta, no interfieren con
la ingesta, rapido inicio de accion, bajo riesgo de sangrado
y su reversibilidad , aunque solo dabigatran tiene antidoto
el fragmento Ac monoclonal Idarucizumab, el resto anti-
Xa tiene Andexanet alfa, de uso solo en hemorragia grave.
Actualmente, se consideran el pilar del tratamiento de la FA
no valvular y el tromboembolismo venoso, incluyendo a la
trombosis venosa esplacnica®. A pesar de que los estudios
acerca del uso de estos farmacos en TVP en cirréticos
compensados estan proliferando, aun son escasos®®%, las
principales agencias reguladoras de farmacos tales como
la EMA y FDA permiten el uso de los anticoagulantes orales

RAPD ONLINE VOL.46 //

directos con precaucion en aquellos pacientes clase A de
Child-Pugh, con restricciones en el resto como veremos en
las recomendaciones adoptadas recientemente por el ultimo
consenso de BAVENO VIl y la SETH (Sociedad Espafiola de
Trasplante Hepatico y Sociedad Esparnola de Trombosis y
Hemostasia)®®¢’.

La hemorragia es la complicacion mas temida, aunque
el riesgo global en la poblacion de pacientes seleccionados
parece relativamente baja , aunque la comparacion
en los estudios es un desafio debido a la ausencia de una
definicion clara y uniforme de sangrado. Siendo los cirréticos
poblacion de alto riesgo de hemorragia, se recomienda
implementar adecuada profilaxis de hemorragia variceal con
beta-bloqueantes o con ligadura endoscopica de las varices,

antes del inicio de anticoagulacion en estos pacientes'®°.

En un estudio, Cerini F et al. compara la hemorragia alta
en pacientes cirroticos anticoagulados (27 % de la cohorte
anticoagulada por TVP) con cirréticos no anticoagulados ,
concluyendo que la anticoagulacion no eleva la severidad del
sangrado o la mortalidad como consecuencia del mismo®. En
ensayo randomizado reciente de 80 pacientes cirréticos con
TVP tras esplenectomia, se comparo Rivaroxaban 10mg/12 h
Vs Warfarina, alcanzandose tasas de recanalizacion completa
del 85% Vs 45% ¢ parcial (15% Vs O %) a favor del ACOD. La
tasa de recurrencia tras discontinuar el tratamiento y los
eventos hemorragicos graves solo ocurrieron en los tratados
con Warfarina (10% y 42,5% respectivamente)?® aunque estos
resultados deben interpretarse con precaucion, debido al
tamano de la muestra de estudio, posibilidad de sesgos de
seleccién y variables de confusion.

El TIPS constituye una terapia efectiva para disminuir
hipertensién portal y recanalizar la VP con permeabilidad
sostenida®0:6971,

Permite el acceso directo a la VP pudiéndose realizar
trombolisis o angioplastia seguida de la instauracion
del TIPS y restablecimiento del flujo. En pacientes con
trombosis avanzadas oclusivas, incluyendo cavernomas,
la recanalizacion VP mediante instauracién de TIPS
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Referencia, afo N Tipo Terapia/dosis Duraciéon Recanalizacion Sagrado Gl
Senzolo, 2012%° 35 Prospectivo HBPM 6 meses 36 RS 1HDA X RVE
6 HDA X RVE
Delgado, 201249 55 Retrosprectivo HBPM / AVK 7 meses 60% RC o RP 1HDB
1HDBOO
Werner, 20137° 28 Retrosprectivo AVK -
Chung, 2014% 14 Retrosprectivo AVK 6 meses 79 /;‘Ré’PRC/ -
Cui, 2015 34 Prospectivo Enoxaparina 6 meses 76 ?:RI;C ° -
Chen, 2016% 30 Retrosprectivo AVK 8 meses 68% RC o RP 4Gl
. Dalteparina 62 % 20RC . ..
83
Kwon, 2018 91 Retrosprectivo enoxaparina 6 meses 36 RP 1variz ectdpica
La Mura, 2018%¢ 63 Retrosprectivo AVK 23 meses 701/?33R1PRC 7 HDA 2 HBD
Rodriguez - . . 72% 28 RC
Castro, 2018% 65 Retrosprectivo Enoxaparina 12 meses 19 RP 1GTP
85% RC/RP-
con 17 sangrado severo
Hanafy, 20198 80 Prospectivo Rivaroxaban vs. AVK 6 meses rivaroxaban 9
(AVK)
RC/RP con
AVK
Pettinari - . HBPM, AVK, o 4 sangrado
Vukotik, 20195 81 Retrosprectivo Fondaparinux 13 meses 57% RC o RP relacionado

Anticoagulacion en pacientes con TVP no tumoral en la cirrosis.

transesplénico es un abordaje relativamente seguro y ha
demostrado ser una estrategia eficaz para la recanalizar la VP
previa al TH con menos efectos secundarios que el abordaje
transparietohepatico en manos expertas y en centros de
referencia.

En cualquier caso, en la mayoria casos la indicacion
del TIPS no es la propia TVP sino otras complicaciones
derivadas de la HTP. Los factores de riesgo identificados
para el fallo del TIPS son la ausencia de identificacion de las
ramas portales intrahepaticas (o la presencia de trombosis
dentro de las mismas) que requiere de abordaje percutaneo
incrementando el riesgo de complicaciones durante el
procedimiento™, la presencia de un cavernoma sin poder
identificar el tronco de la portal principal y la ausencia de una
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zona clara de “aterrizaje” en la vertiente esplacnica/territorio
mesentérico™.

Enunacohorte de 61pacientes (56 % con TVP completa),
el 98% alcanzo recanalizacion mediante el TIPS y se mantuvo
en el tiempo de seguimiento de 19,2 meses en 55 pacientes,
de éstos, 24 se trasplantaron con éxito mediante anastomosis
portoportal fisiologica™.

Aunque cada vez la evidencia es mas robusta, cada
centro debe definir su propio algoritmo de actuacion en
base a su propia experiencia, perfil de pacientes, teniendo en
consideracion como dato primordial la eventual indicacion al
TH, el grado y extension de la TVP, la existencia de trombofilia
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subyacente, historia de trombosis previa, o la presencia de
complicaciones de la HTP16:59,

Finalmente, exponemos a continuacion algoritmo de
manejo propuesto y las ultimas recomendaciones
recientes adoptadas de actuacion para la trombosis portal
cirrotica por Baveno y la SETH, basadas en el sistema
GRADE de evaluacion®®¢"7; “A” (evidencia alta proveniente
ensayos clinicos randomizados), “B” (evidencia moderada
de limitacion metodologica), “C” (evidencia baja de estudios
observacionales/no sistematica ), fuerza de larecomendacion

1 (robusta), 2 ( débil):

* Se debe evaluar la permeabilidad de la VP en todos
los pacientes con cirrosis hepatica en lista espera TH
cada 3 meses, alternando ecodoppler con técnicas
radiolégicas dinamicas (angioTC/angioRM), asi como
evaluar la potencial progresion de la trombosis ( 1B).

® En caso de CHC y TVP, no implica origen tumoral,
requiere de pruebaimagen con contraste confirmatoria
o biopsia del trombo (1A).

En pacientes con cirrosis y TVP puede considerarse
estudio trombofilia ( no de forma universal) si historia
familiar o sospecha bioldgica (1A).

* En pacientes con TVP y varices esofagicas que
requieran anticoagulacion deben recibir profilaxis
hemorragica (con BBNS o ligadura) sin demora. Si
precisan puede iniciarse profilaxis y anticoagulacion
simultdneamente (1 A).

* Se recomienda terapia anticoagulante (TA) en todos
los pacientes con TVP parcial (>50%) o completa en
lista espera TH o potenciales candidatos al mismo,
si no existen contraindicaciones, especialmente si
extension ala VMS 6 no, progresion de la trombosis, o si
es sintomatica -independientemente de la extension-

TVP en ecografia doppler

¥

-EDA = varices grandes o SPS—>
-Test hipercoagulabilidad ( si H2

-TC/RM confirmacién =* extensién = grado oclusion VP . Descartar CHC
Iniciar profilaxis BBNS y / o ligadura
hereditaria / genética ( p. ej FactorV Leiden +)

-Trombosis parcial del tronco o una sol:a rama VP 6 esplénicaen
pac no candidatos a TH

-Pacientes descompensados NO en lista TH

- Contraindicacion anticoagulacion

. k 4
Na iniciar anticoagulacion

¥
-Eco seguimiento a los 3 -6 meses

¥ ¥

['Estable oen regresidn -_Progresiéﬁ TVP >  confimar conTCo RM

¥
Observacidn
{ repetir pruebas cada 6 meses |

y
-TVP oclusiva/no oclusiva del tronco o de ambas ramas en pac
candidatos TH
-Extension trombo a la VMS
-Sintomas /descompensacion clinica atribuibles a la TVP.

Considerar la colocacion

[
X
Considerar anticoagulacion

;3
Repetir pruebas alos 3-6 meses

- - X
Progresion TVP, | Regresion o estabilidad de la TVP
episodio de hemorragia grave

hd - .
Consiclerar mantenimiento TA hasta el TH o de forma indefinida

DeTIPS ( = 6 meses como minimo }

Enfoque terapia anticoagulante Debajo figura: FIGURA.4 Enfoque terapia anticoagulante en pacientes cirréticos con TVP
considerando riesgo-beneficio. Abrev: TC tomografia computarizada, RM resonancia magnética, EDA endoscopia oral alta, SPS signos
premonitorios sangrado, BBNS betabloqueantes no cardioselectivos, TA terapia anticoagulante.
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y mantenida hasta el TH independientemente de la
resolucion del trombo (1 A).

La anticoagulacion debe iniciarse con HBPM en 12 linea
(1C). Ajustando la dosis al peso, funcion renal, cifra
plagquetas, no siendo necesario monitorizar los niveles
anti-Xa, salvo en embarazadas, pacientes obesos o
con insuficiencia renal, valorando riesgo beneficio
individual (1A).

* Los AVK pueden considerarse en 22 linea, pudiendo
revertirse su efecto mediante vitamina K o complejo
protrombinico ( 1B).

* Con la evidencia actual se aceptan el uso de ACOD en
pacientes Child-Pugh A en las indicaciones aprobadas.
Apixaban, edoxaban y rivaroxaban contraindicados con
FG < 15 ml/min y dabigatran con FG <30ml/min. Dada
la posibilidad de acumulacion, el uso de dabigatran y
apixaban debe ser cauteloso en Child-Pugh B, al igual
que en pacientes con aclaramiento creatinina<a30mL/
min (rivaroxaban y edoxaban estan contraindicados).
En Child-Pugh C no se recomienda fuera de estudios
controlados (B2).

La indicacién del TIPS en pacientes con TVP debe
evaluarse mediante equipo multidisciplinar de forma
individual, especialmente si no hay recanalizacién tras
TA en aquellos en lista TH (C2). Esta contraindicado
en Child-Pugh C (1 A). La trombdlisis percutanea debe
valorarse de igual forma por el equipo individualizando
cada caso (1A).

A dia de hoy, con la evidencia disponible, no existen
claros predictores de recanalizacion espontanea de la TP,
futuros estudios prospectivos deberian monitorizar los datos
de eventual recanalizacion para entender mejor la historia
natural de la TP y seleccionar con mayor precision a los
pacientes que se beneficiaran del tratamiento.

Generalmente, no existen ensayos prospectivos

en estas poblaciones, y con frecuencia los cirréticos son
excluidos de los estudios de anticoagulacién, especialmente
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con los nuevos ACOD, por lo que estimar los riesgos /
beneficios sigue siendo un reto, quedando su indicacion
en la TP cirrética excluida de la ficha técnica, y no estando
financiados para esta indicacion. Las guias de practica clinica
basadas en opiniones de expertos se decantan a favor de la
anticoagulacion precoz con HBPM/AVK siendo relativamente
segura en la cirrosis Child-Pugh A para el tratamiento de la
TVP enaquellos candidatos a TH'®%9, siempre individualizando
la decision clinica , y con el objetivo de la prevencion de la
progresion del tromboy la recanalizacion de la VP almomento
del TH para permitir la anastomosis porto-portal termino-
terminal.

Aunque consideramos que se requieren de mas
ensayos prospectivos en la que se incluyan pacientes
cirréticos y se determine si requieren ajuste de dosificacion,
habida cuenta del compromiso en la metabolizacion
hepatica y si se beneficiarian de pruebas de laboratorio a
efectos de individualizacién y aumento en la precision de la
TA, especialmente en los nuevos ACOD. De momento, nos
guiamos por opiniones de expertos para la toma decisiones
clinicas. En cualquier caso, en el momento actual, con todas
las consideraciones indicadas, la anticoagulacion se postula
como abordaje terapéutico primordial de forma precoz y
segura, siempre tras una correcta profilaxis de sangrado
gastrointestinal, constituyendo una norma con el maximo
grado de evidencia'®5%¢7,
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SINDROME DE FLOOD, UNA RARA

COMPLICACION EN EL PACIENTE
CIRROTICO CON ASCITIS

Syndrome of Flood, a rare complication in cirrhotic patients with ascites

Fernandez Garcia R, Lecuona Muioz M, Lancho Muioz A, Redondo Cerezo E, Lépez Garrido MA

HOSPITAL UNIVERSITARIO VIRGEN DE LAS NIEVES. GRANADA.

Resumen

El sindrome de Flood es una patologia infrecuente,
sin prevalencia claramente descrita, que se produce por
complicaciéon de una hernia umbilical en pacientes cirréticos
con ascitis. Consiste en la ruptura del saco herniario hacia
la piel y la salida de liquido ascitico a través del mismo.
Habitualmente se relaciona con el grado de hepatopatia,
siendo mas frecuente en aquellos pacientes con ascitis
refractaria y hepatopatia avanzada. Su importancia radica
en su elevada mortalidad, cercana al 50%, el riesgo de
complicaciones, como la peritonitis bacteriana secundaria,
y a la ausencia de un algoritmo de manejo establecido.
Presentamos el caso de un paciente cirrético con ascitis
refractariay herniaumbilical, con salida espontanea de liquido
ascitico a través de la misma. Pese a la buena respuesta inicial

Raul Fernandez Garcia
Hospital Universitario Virgen de las Nieves. Granada.
' fernandezhuvn@gmail.com
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al tratamiento conservador y a la reduccion de la presion
intraabdominal, se produjo un deterioro progresivo del
estado del paciente, con fallecimiento del mismo, que expone
la gravedad de este cuadro.

Palabras clave: Sindrome Flood, Hipertension portal,
Hernia umbilical.

Abstract

Flood syndrome is a rare pathology, with no clearly
described prevalence, that occurs as a complication of
umbilical hernia in cirrhotic patients with ascites. It consists
of the rupture of the hernial sac into the skin and the outflow
of ascitic fluid through it. It is usually related to the degree of
liver disease, being more frequent in patients with refractory
ascites and advanced liver disease. Its importance lies in its
high mortality, close to 50%, the risk of complications, such
as secondary bacterial peritonitis, and the absence of an
established management algorithm. We present the case
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of a cirrhotic patient with refractory ascites and umbilical
hernia, with spontaneous outflow of ascitic fluid through
the umbilical hernia. Despite the initial good response to
conservative treatment and reduction of intra-abdominal
pressure, the patient's condition progressively deteriorated
and he died, which shows the seriousness of this condition.

Keywords: Flood syndrome, portal hypertension,
umbilical hernia.

La hernia umbilical, en pacientes cirroticos con
hipertensién portal, es una condicién que puede tener una
prevalencia de hasta el 20%. Una rara complicacion, pero
potencialmente grave, de esta condicion es el sindrome de
Flood o de rotura espontanea de la hernia. Habitualmente se
produce en pacientes con ascitis refractaria y antecedentes
de paracentesis evacuadoras de repeticion. En estos, se
combina una presion intrabdominal alta y mantenida, con
una debilidad de la pared abdominal que facilita la rotura de
la hernia y la salida de liquido ascitico'. Frecuentemente, esta
salida espontanea de liquido, suele ser por la ulceracion de la
piel del saco herniario. Su tratamiento inicial es conservador,
en la mayoria de casos, se persigue disminuir la presion
intraabdominal mediante el drenaje de la ascitis y aplicar
curas locales de la hernia. La intervencién quirurgica se
reserva para pacientes seleccionados, dado el alto riesgo
quirurgico de los mismos.

Se presenta el caso de un paciente de 55 afos, con
cirrosis hepética por virus de la hepatitis B y C, y enolismo
(Child-Pugh B8 y MELD-Na 17). Con antecedentes de varices
esofégicas, ascitis refractaria y dos episodios de peritonitis
bacteriana espontanea (PBE). Asi mismo, presentaba una
hernia umbilical sin criterios quirurgicos.

El paciente acudié a Urgencias por aumento
progresivo del perimetro abdominal, desorientacion vy
salida de liquido ascitico sanguinolento a través de la hernia
umbilical. A la exploracion presentaba ascitis a tensién,
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semiologia de encefalopatia hepatica (grado II-1ll de West-
Haven) y ulceracion con orificio central en la pared de la
hernia umbilical por donde drenaba liquido ascitico.

Se decidio el ingreso del paciente y se aplicé
tratamiento conservador, mediante albumina intravenosa a
dosis de 1mg/kg/dia, cristaloides y retirada de diuréticos por
empeoramiento de la funcion renal. Asimismo, se iniciaron
medidas para la encefalopatia hepatica mediante la retirada
de diuréticos ya descrita, enemas de lactulosa e hidratacion
adecuada. Se practicé una paracentesis evacuadora, con
extraccion de 19 litros de liquido ascitico. El analisis del mismo
constaté PBE, por E. coli, por lo que se instauré tratamiento
antibidtico dirigido. Ademas, se objetivéd celulitis alrededor
de la zona herniaria, correctamente tratada con dicha
antibioterapia. Se solicito valoracion por Cirugia General, que
propuso tratamiento conservador con curas locales y sutura
del orificio de la hernia. Tras aplicar vendaje compresivo,
puntos de sutura y reducir la presién intraabdominal por la
paracentesis evacuadora, la salida de liquido ascitico a través
del orificio herniario cedio inicialmente.

El cuadro de encefalopatia respondié a las medidas
instauradas, hasta constatarse un grado | en los primeros
dias de ingreso. Posteriormente, se reintrodujeron diuréticos,
alcanzando buen ritmo de diuresis.

Tras esta mejoria inicial, el paciente presenté nuevo
episodio de salida de liquido ascitico por la hernia umbilical,
con deterioro de la funcion renal y del estado general. De
nuevo se suspendio tratamiento diurético y se administré
albumina a dosis de 1mg/kg, sin respuesta y empeoramiento
progresivo, con edematizacion e insuficiencia respiratoria,
que finalmente condujeron al fallecimiento del paciente.

El sindrome de Flood, fue descrito por primera vez en 1961,
es una complicacion infrecuente, que aparece en pacientes
cirroticos con ascitis refractaria, con una mortalidad descrita
de hasta el 50%. Dicha mortalidad se encuentra explicada,
tanto por el hecho de producirse en pacientes con cirrosis
avanzada, como por las posibles complicaciones del propio
sindrome?. Dado lo infrecuente de su aparicién no hay un
tratamiento estandarizado. El tratamiento habitual consiste en
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Sindrome de Flood, una rara complicacion en el paciente cirrético con ascitis.

En la imagen podemos ver un corte transversal de
un TC de abdomen y pelvis realizado al paciente en el que se
observa ascitis y se objetiva la presencia de la hernia umbilical.

un abordaje conservador, con monitorizacion y estabilizacion
del paciente. El objetivo prioritario eslareduccion de la presion
intraabdominal, inicialmente mediante dieta hiposodica y
tratamiento diurético optimizado en aquellos pacientes que
no sean refractarios al mismo. Reservando la paracentesis
evacuadora para casos de ascitis refractaria o a tension®.

Otra de las opciones de manejo de la ascitis
refractaria es el empleo de TIPS que debido a la creacién de
un shunt porto-sistémica permitird disminuir la presion portal
y reducir el volumen de ascitis. Sin embargo, no esta clara su
indicacion en aquellos pacientes con un deterioro grave de
la funcién hepatica (Child>11) o episodios de encefalopatia
hepatica de repeticion®.

Por otra parte, es de vital importancia la cobertura
antibidtica, dado el riesgo de peritonitis bacteriana secundaria
y complicaciones infecciosas de la piel subyacente a la hernia.
Desde el punto de vista quirdrgico, las medidas habituales
son curas locales y cierre por segunda intencion que puede
estar acompanado de puntos de aproximacion®.

Asimismo, el tratamiento para evitar o prevenir la
aparicion del sindrome de Flood, ademas del control de la
ascitis, lo cual es fundamental, estaria constituido por la
cirugia reparadora de la hernia umbilical. Histéricamente, la
cirugia electiva de dichas hernias en pacientes cirréticos se
ha considerado una intervencion de alto riesgo quirurgico,
por lo que se evitaba. Sin embargo, estudios recientes han
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encontrado una mortalidad postquirurgica muy similar a los
pacientes no cirréticos en aquellos pacientes con cirrosis que
son intervenidos de forma programada para la reparacion de
la hernia umbilical®. Si bien en algunos de estos estudios se
han encontrado diferencias estadisticamente significativas
para el numero de complicaciones postcirugia, estas se
han relacionado con el estadio de la cirrosis. Encontrando
peores resultados para aquellos pacientes con un estadio de
Child C, que si bien no es en si mismo una contraindicacién
para la realizacion de cirugia, si debe de considerarse con
especial atencion lo adecuado de la intervencion en estos
pacientes. En este sentido, el estudio de Guo, C et al.” indica
que podriamos considerarla a pesar de la disfuncion hepatica
avanzada en aquellos candidatos a trasplante, en los que se
espere un tiempo hasta el mismo superior a 3 meses. Aunque
en este caso dado lo avanzado de la hepatopatia y el estado
del paciente y a la ausencia de datos de complicacion de la
hernia, no se considero el tratamiento quirurgico de la misma.

En conclusion, cabe destacar que el sindrome
de Flood es una complicacion infrecuente, pero de alta
mortalidad, del paciente cirrdtico con ascitis y hernia umbilical
aconsecuencia de la misma. Por ello es fundamental el manejo
optimo de la ascitis para evitar elevaciones importantes de la
presion intraabdominal y la vigilancia de la hernia umbilical
para evitar complicaciones de la misma, especialmente en los
estadios iniciales de la hepatopatia.

El tratamiento de este raro sindrome es inicialmente
conservador, con estabilizacion de la descompensacion
edemo-ascitica, reduccion de la presidén intrabdominal,
cobertura antibidtica y curas locales. En casos de ausencia de
respuesta, se podria plantear tratamiento quirurgico, aunque
este presenta una tasa de mortalidad de en torno al 70%, por
ello en estos pacientes se intenta el abordaje conservador
como primera opcion®.
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MALROTACION INTESTINAL EN EL

ADULTO: INCREIBLE, PERO CIERTO.

Intestinal malrotation in adults: incredible but true.

Pérez Campos E, Rodriguez Mateu A, Moreno Moraleda |
HOSPITAL UNIVERSITARIO TORRECARDENAS. ALMERIA.

Resumen

La malrotacion intestinal es wuna malformacion
congénita con diferentes variantes anatdmicas en funcion
del momento embriolégico en que se origina. Normalmente,
son diagnosticadas a edades muy tempranas debido a la
sintomatologia aguda que producen por compromiso de los
organos implicados. Pero algunas veces cursan con dolor
abdominal larvado e inespecifico, pudiendo, en estos casos,
pasar desapercibidas hasta la edad adulta, como es el caso

de nuestro paciente.

Palabras clave: malrotacion intestinal, malformacion
congeénita.

Elena Pérez Campos
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Abstract

Intestinal malrotation is an embryonic malformation.
Depending on the intrauterine development phase which is
affected, it can show many different anatomical variations.
Intestinal malrotation is usually diagnosed at very early
ages due to its acute symptoms, such as severe abdominal
pain. However, it can sometimes produce mild and non-
specific abdominal symptoms, so it could go unnoticed until
adulthood, as in our patient’s case.
malrotation,

Keywords: intestinal

malformation.

embryonic

Introduccion

La malrotacion intestinal se trata de la interrupcion
de la formacion del intestino medio durante el desarrollo
embriologico, en su proceso de regreso a la cavidad
intraabdominal. Resulta un hallazgo altamente infrecuente en
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la poblacion adulta, diagnosticandose de forma accidental
por pruebas de imagen, o por sintomas abdominales
inespecificos.

Varon de 25 anos, sin antecedentes conocidos. Acude
a urgencias por presentar vomitos y epigastralgia desde
hace dos semanas. Sin alteraciones del habito intestinal,
pérdida ponderal ni fiebre. A la exploracion, presenta dolor
epigastrico, sin masas ni megalias palpables ni peritonismo.
Presenta también deterioro de la funcion renal (creatinina
de 3 mg/dl) e hiponatremia, rapidamente corregidas con
sueroterapia. Tras una ecografia abdominal informada como
normal, ingresa para estudio de sindrome emético.

La gastroscopia muestra lesiones en tercio distal
esofagico sugestivas de esofagitis severa secundarias a
hiperémesis. También se realiza TC, que describe giro de la
union duodeno-yeyunal alrededor de los vasos mesentéricos,
con predominio de asas en hemiabdomen derecho, ademas
de angulo hepatico en linea media y localizacion izquierda
de colon ascendente y ciego Posteriormente,

el transito  esofagogastroduodenal  confirma el
arremolinamiento de la primera asa yeyunal y los
vasos mesentéricos, con la vena mesentérica superior

situada anterior y a la izquierda de la arteria e imagen de

pseudovolvulacion.

Giro de la union duodeno-yeyunal alrededor de los
vasos mesentéricos con colapso de la vena y rarefaccion de la
grasa adyacente.
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Ademas, describe localizacion izquierda de ciego,
valvula ileocecal, apéndice y colon ascendente ,
asi como venas mesentéricas dilatadas, probablemente
secundarias a estasis venoso por el arremolinamiento de los
vasos, confirmando todos estos hallazgos radiolégicos el

diagnostico de malrotacion intestinal.

Predominancia del colon a la izquierda de la linea
media.

Existen diferentes variantes segun el momento de
embriogénesis afectado. En nuestro paciente se produjo
una primera rotacion antihoraria de 909, sin originarse una
segunda (tipo la), posicionandose de esta forma el intestino
delgado en el hemiabdomen derecho y el grueso en el
izquierdo.

La aparicion de dolor brusco secundario a volvulacion
resulta mas caracteristica de la edad pediatrica. En cambio,
la mayoria de los diagndsticos realizados durante la edad
adulta son incidentales, por medio de hallazgos tipicos en
pruebas de imagen realizadas por otros motivos, o por
estudio de sintomatologia abdominal cronica e inespecifica.
Por ello, resulta Idgico pensar que la incidencia real en esta
poblacion resulta mayor de lo que se piensa, y la importancia
de su diagndstico radica en la prevencion, mediante cirugia,
de complicaciones potencialmente graves secundarias a la
malrotacion, como el compromiso de la vascularizacion o el
transito intestinal.
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PROCTITIS NODULAR, UNA
MANIFESTACION POCO FRECUENTE DE

INFECCION POR CHLAMYDIA
TRACHOMATIS

Nodular proctitis, an uncommon manifestation of Chlamydia Trachomatis
infection

Bernal Torres A, Guerrero Palma E, Viejo Almanzor A
HOSPITAL UNIVERSITARIO PUERTA DEL MAR. CADIZ.

Resumen

Actualmente, las infecciones por transmision sexual se
encuentran en auge, especialmente en determinados grupos
de riesgo como son las personas con multiples parejas
sexuales, hombres que tiene sexo con hombres y personas
que padecen la infeccion por el virus de la inmunodeficiencia
humana (VIH). La proctitis de etiologia infecciosa ocurre
principalmente en personas con
exposicion anal receptiva. Los agentes identificados con
mayor frecuencia son Neisseria gonorrhoeae, Chlamydia

antecedentes de

trachomatis, Herpes virus simple y Treponema pallidum.

Este tipo de pacientes, debido a la sintomatologia, a
veces poco especifica, suelen ser derivados a la consulta
de Gastroenterologia para estudio. Es por ello por lo que los

Alvaro Bernal Torres
Hospital Universitario Puerta del Mar, Cadiz
' alvarobernal_8@hotmail.com
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gastroenterdlogos debemos conocer las diferentes etiologias
de dicha patologia para asi realizar una evaluacion diagnostica
exhaustiva mediante la combinacién de una anamnesis
dirigida, exploracion fisica y estudios endoscopicos y asi
obtener un adecuado diagnéstico y un enfoque terapéutico
eficaz.

Presentamos el caso de un varon que presenta una
proctitis nodular, manifestacién atipica, como resultado de

una infeccion por Chlamydia trachomatis.

Palabras clave: Proctitis nodular, infeccion por
transmision sexual, Chlamydia trachomatis.

Abstract

Nowadays, sexually transmitted infections are on the
rise, especially in certain risk groups such as people with
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multiple sexual partners, men who have sex with men and
people with human immunodeficiency virus (HIV) infection.
Infectious etiology proctitis occurs mainly in people with
a history of receptive anal exposure. The most frequently
identified agents are Neisseria gonorrhoeae, Chlamydia
trachomatis, Herpes simplex virus, and Treponema pallidum.
Due to the sometimes non-specific symptoms, these types
of patients are usually referred to the Gastroenterology clinic
for study. That is why gastroenterologists must know the
different etiologies of this pathology in order to carry out an
exhaustive diagnostic evaluation through the combination of
a directed anamnesis, physical examination and endoscopic
studies and thus obtain an adequate diagnosis and an
effective therapeutic approach. We present the case of aman
who presented nodular proctitis, an atypical manifestation,
as a result of an infection by Chlamydia trachomatis.

Keywords: Nodular proctitis, sexually transmitted
infection, Chlamydia trachomatis.

Recientemente, se ha observado una tendencia
creciente en el diagnéstico de las infecciones de transmision
sexual (ITS), sobre todo en determinados grupos de riesgo
como son las personas con multiples parejas sexuales,
los hombres que tienen sexo con hombres y las personas
que padecen la infeccion por el VIH. Este aumento de la
incidencia podria deberse en primer lugar por un cambio en
el comportamiento sexual de la sociedad con un aumento de
las relaciones sexuales de riesgo, asi como el desarrollo de
mecanismos farmacologicos para prevenir la infeccion por
VIH previa a la exposicion'2.

La proctitis de etiologia infecciosa ocurre
principalmente por diferentes mecanismos, ya sea por
inoculacion directa de los gérmenes durante las relaciones
sexuales, por el contacto entre la mucosa genital-anal o
bien en ausencia de relaciones sexuales anales receptivas, a
través de extension por proximidad de infecciones genitales

o mediante contacto sexual oral-anal o digital-anal®.
Los principales agentes identificados con mayor

frecuencia son la Neisseria gonorrhoeae, la Chlamydia
trachomatis, el Herpes virus simple y el Treponema pallidum,
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si bien hasta en un 30-45% de los casos no se identifica una
etiologia. La sintomatologia suele ser muy variada y poco
especifica, pudiendo estar los pacientes completamente
asintomaticos, la mayoria de los casos, o bien presentar
clinica de proctalgia, tenesmo o urgencia fecal. Esto, sumado
a que los hallazgos endoscopicos tampoco son especificos,
repercuten en un diagndstico tardio, un tratamiento
inapropiado y un aumento del riesgo de transmisién del
patogeno al comparero sexual**). Gracias al desarrollo
de determinadas técnicas de biologia molecular como la
reaccion en cadena de la polimerasa (PCR) se ha conseguido
unamejor identificacion delos microorganismos que pudieran
estar relacionados con una proctitis infecciosa, lo que junto
a una anamnesis dirigida que incluya las posibles conductas
sexuales de riesgo, hacen posible realizar un diagndstico
diferencial con otras etiologias de proctitis como la proctitis
ulcerosa, y asi llevar a cabo un enfoque terapéutico eficaz?3.

Varon de 23 anos con antecedentes de condilomas
anales tratados mediante crioterapia y relaciones sexuales
anales de riesgo, que consulta por rectorragia intermitente y
tenesmo rectal. La exploracién fisica, incluida la anorrectal,
es completamente anodina. Aporta estudio realizado en
Atencion Primaria, incluido coprocultivo y serologias que
incluyen VIH, VHB, VHC y sifilis, negativas.

Por este motivo se decide realizacion de colonoscopia
donde se identifican desde cana anal hasta recto medio
lesiones milimétricas nodulares, de superficie lisa, con
mucosa sana a su alrededor, con afectacion mas intensa
del recto distal . Se tomaron muestras para
anatomia patolégica con resultado de inflamacion cronica
inespecifica con hiperplasia de foliculos linfaticos y para
estudio microbiolégico con PCR positiva para Chlamydia
trachomatis no-LGV (linfogranuloma venéreo) y herpes virus
simple.

El paciente fue tratado con doxiciclina y aciclovir
durante una semana con desaparicion de los sintomas.
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Lesiones milimétricas de aspecto nodular vy
superficie lisa, con mucosa perilesional sin alteraciones, con
distribucion preferente en recto distal.

Figura 2

Lesiones milimétricas de aspecto nodular vy
superficie lisa, con mucosa perilesional sin alteraciones,
con distribucion preferente en recto distal. Toma de biopsia
diagnostica.

Discusion
La infeccion por Chlamydia trachomatis es la segunda

infeccion de transmisién sexual mas frecuente en todo el
mundo, después de la infeccién por Neisseria gonorrhoeae,
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y la mas prevalente en EEUU'. Existen aproximadamente
20 serotipos de Chlamydia asociados a diferentes
enfermedades.

Los serotipos L1, L2 y L3 se asocian al linfogranuloma
venéreo (LGV) mientras que los serotipos D a K se asocian a
infecciones genitales, uroldgicas y ano-rectales®.

La infeccion anorrectal es mas comun en mujeres
jovenesy en hombres que mantienen relaciones sexuales con
hombres y esta ocurre como consecuencia o bien del coito
anal receptivo o bien a través de la propagacion desde el
cuello uterino y la vagina en mujeres que presenten uretritis
o cervicitis concomitante. Hasta en un 20% de los casos la
infeccion por Chlamydia viene acompanada por la infeccién
de otros agentes como la Neisseria gonorrhoeae?®.

La sintomatologia de las infecciones anorrectales
variarad en funcion del serotipo responsable de la infeccion.
Los serotipos D-K se relacionan con una proctitis leve, la
mayoria de las veces, asintomatica y en el caso de presentar
sintomas, se manifiestan en forma de proctalgia, tenesmo o
rectorragia, con un periodo de incubacion aproximadamente
de unos 10 dias?

Las infecciones causadas por los serotipos LGV
se relacionan con infecciones mucho mas invasivas, las
cuales pueden provocar un proceso inflamatorio grave
con sintomas sistémicos, debido a su tropismo por los
tejidos linfaticos. Este tipo de infeccion hasta hace poco se
consideraba un hallazgo raro en los paises desarrollados, si
bien se estan observando un aumento de casos en los paises
occidentales, especialmente los producidos por el serotipo
L2BS. Clasicamente, el linfogranuloma venéreo se presenta en
varios estadios, apareciendo inicialmente Ulceras genitales o
rectales no dolorosas que desaparecen espontaneamente
con la posterior aparicion de linfadenopatias inguinales o
femorales dolorosas acompanadas de dolor rectal, tenesmo
y aftas o ulceras con exudado mucopurulento. Finalmente
pueden aparecer abscesos, fistulas y estenosis lo que podria
confundir con un debut de Enfermedad Inflamatoria tipo
Crohn'24,

El diagnostico inicial debe basarse en la sospecha
clinica, valorando siempre los datos epidemiologicos y
mediante la exclusion de otras etiologias que se relacionen
con la proctitis, Ulceras rectales o adenopatias inguinales. El
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principal diagnéstico diferencial que se debera realizar sera
con la Enfermedad Inflamatoria Intestinal, tanto la proctitis
ulcerosa como la Enfermedad de Crohn. A su vez, deberan
de tenerse en cuenta otras circunstancias que puedan
producir proctitis como los antecedentes de radioterapia
(colitis actinica), cirugia (colitis por diversion), la impactacion
fecal (Ulcera rectal) o determinados farmacos como la
inmunoterapia (proctitis inmunomediada)’.

Obtener el diagnostico definitivo en ocasiones puede
ser complejo, sibien esto ha cambiado gracias al desarrollo de
las técnicas de amplificacion de acidos nucleicos basadas en
la reaccion de cadena de la polimerasa (PCR). Estas técnicas
han demostrado tener mayor sensibilidad que el cultivo para
la identificacion de este germen, asi como la diferenciacion
del serotipo en muestra rectal por lo que hoy en dia se
considera la técnica gold standard. La serologia podria apoyar
el diagnostico, en un contexto clinico apropiado, si bien no
permite obtener un diagndstico definitivo*S.

Respecto al aspecto endoscopico, la apariencia de
las lesiones varia en funcion del serotipo que produzca
la infeccion. Como ya se comentd previamente, las
infecciones por C. trachomatis serotipo D-K producen un
tipo de proctitis mas leve y menos invasiva, por lo que los
hallazgos endoscépicos que podemos encontrar son una
mucosa eritematosa, friable y con pequenas ulceraciones
superficiales, dificilmente diferenciables de otras proctitis
causadas por otras etiologias. En determinadas ocasiones,
este tipo de proctitis puede manifestarse en forma de
numerosos nodulos mucosos , como en el caso de nuestro
paciente, como resultado de la hiperplasia folicular linfoide
reactiva a la inflamacion. En estos casos, los hallazgos
histopatologicos incluyen infiltracion difusa por células
inflamatorias e hiperplasia de foliculos linfaticos®.

Por otro lado, las proctitis causadas por los serotipos
L1-L3 producen infecciones mas graves e invasivas, por lo
que en la endoscopia se pueden observar aftas, ulceraciones
profundas con exudado mucopurulento e incluso con
presencia de estenosis o fistulas?.

En cuanto al tratamiento, para los serotipos D-K de
C. trachomatis se recomienda la administracién de
azitromicina 1 g via oral en dosis unico o bien doxiciclina 100
mg cada 12 horas, via oral durante 7 dias. Ambos tratamientos
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tienen una eficacia superior al 95%. Se recomienda
abstinencia sexual durante una semana después de la terapia,
asi como el tratamiento a la pareja sexual con el objetivo de
disminuir la transmision de la enfermedad vy la reinfeccion.
Debido ala frecuente co-infeccion con N. gonorrhoeae (40%)
se debe administrar tratamiento empirico para este germen,
anadiéndose al tratamiento la ceftriaxona en dosis de 250
mg, via intramuscular™.

En pacientes infectados con el serotipo LGV se
recomienda el tratamiento con doxiciclina 100 mg cada 12
horas, via oral durante 21 dias'?.

Como conclusiéon, debido a los cambios en el
comportamiento sexual de la sociedad, actualmente
estamos asistiendo a un aumento de las infecciones de
transmision sexual que afectan al tracto gastrointestinal. La
infeccion por la Chlamydia trachomatis en la mayoria de las
ocasiones presenta manifestaciones clinicas y endoscdpicas
bastante inespecificas, por lo que es muy importante que el
gastroenterologo por medio de una correcta anamnesis tenga
un alto indice de sospecha para realizar un diagndstico precoz
y completo. En determinadas ocasiones, la proctitis por C.
trachomatis puede manifestarse en forma de numerosos
nodulos mucosos, como en el caso de nuestro paciente. El
diagndstico fundamental ha de realizarse mediante realizacion
de rectosigmoidoscopia con toma de biopsias para estudio
microbioldgico mediante técnicas de amplificacion por PCR.
El tratamiento antibidtico de eleccion es la doxiciclina durante
una semana o la aizitromicina en dosis unica.
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IN MEMORIAM

DR. JORGE HUELIN BENITEZ

El pasado 26 de junio fallecié el Dr. Jorge Huelin
Benitez en Mélaga a la edad de 88 aiios, todo un referente en
su época de la gastroenterologia malaguena.

Estudié Medicina en la Universidad de Granada
donde se licencio en 1959, continuando su formacion como
especialista en la catedra del Dr. Arsacio Peiia Yanez en
el hospital Clinico San Cecilio de Granada, trasladandose
posteriormente a Malaga, donde desempenaria toda su
carrera profesional, tras un breve periodo como médico
militar en la Armada.

Obtuvo en 1964 el grado de doctor con la
tesis titulada “Influencia de la fenilbutazona sobre la
secrecion gastrica”. Fue nombrado jefe de seccion de
Gastroenterologia en 1972 en el recién creado departamento
de Medicina Interna del hospital Carlos Haya de Malaga,
donde impulsé la implantacion de la gastroscopia en 1973 y
dirigié la Unidad de Sangrantes.

Siempre mantuvo una estrecha vinculacion con
la Sociedad Andaluza de Patologia Digestiva, siendo
vicepresidente en dos ocasiones, presidente en el periodo
1995-97 y Medalla de Oro. Participo en la organizaciéon como
secretario del XVI Congreso Anual de la SAPD en 1983y como
presidente del XXl Congreso Anual de la SAPD en 1991.

Mente inquieta, public6 numerosos articulos
en revistas nacionales e internacionales, especialmente
en relacion con Helicobacter pylori, tema del que tenia
profundos conocimientos y por el que sentia una verdadera
pasion. Trato siempre de inculcar la importancia y el interés
por la investigacion en los mas jovenes, motivacion que
impulsé que varios profesionales realizaramos nuestras tesis
doctorales bajo su direccion.
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Hombre de gran entereza y firmes convicciones,
del cual debemos destacar su faceta humanista como gran
apasionado de la pintura y del deporte.

Maestro, de tu mano aprendimos mucho de lo que
somos hoy.

Descanse en paz.

Dr. Miguel Jiménez Pérez
Jefe de Servicio de Aparato Digestivo.
Hospital Regional Universitario de Malaga.
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