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1. Objetivos y caracteristicas de la RAPD: La Revista Andaluza de
Patologia Digestiva es la publicacion oficial de la Sociedad Andaluza
de Patologia Digestiva (SAPD), que desde 2007 se edita sélo en for-
mato electrénico, bajo la denominacién de RAPDonline. Su finalidad
es la divulgacion de todos los aspectos epidemioldgicos, clinicos, ba-
sicos y sociolégicos de las enfermedades digestivas, a través de las
aportaciones enviadas a la revista desde Andalucia y desde toda la
Comunidad Cientifica. La lengua oficial para la edicién de esta revis-
ta es el espafiol, pero algunas colaboraciones podran ser eventual-
mente admitidas en el idioma original del autor en inglés, francés, o
italiano. La RAPDonline se publica bimensualmente, estando uno de
los nimeros dedicado especialmente a la Reunién Anual de la SAPD
y siendo decision del Comité Editorial reservar uno o mas nimeros
anuales al desarrollo monogréafico de un tema relacionado con la es-
pecialidad.

Todas las contribuciones remitidas deberan ser originales y no estar
siendo revisadas simultaneamente en otra revista para su publica-
cion. La publicacién de abstracts, o posters no se considera publi-
cacion 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
RAPDonline incluyen secciones definidas como:

- Originales sobre investigacion clinica o basica.

- Revisiones tematicas sobre aspectos concretos de la Gastroente-
rologia.

- Puestas al dia sobre temas que, por su amplitud, requieran la publi-
cacion en varios nimeros de la revista.

- Sesiones clinicas o anatomoclinicas.

- Casos clinicos.

- Imagenes del mes.

- Articulos comentados.

- 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 in-
dole cultural, o relacionados con actividades cientificas en cualquier
ambito territorial seran insertadas en la RAPDonline en secciones di-
sefiadas ex profeso.

3. Envio de manuscritos: La via preferencial para el envio de ma-
nuscritos es la pagina web de la SAPD (http://www.sapd.es), ingre-
sando en la pagina de la RAPDonline y pulsando el botén “Enviar un
original” situado en la misma pagina de acceso a la revista. A través
de él se accedera a las direcciones electrénicas que se pueden uti-
lizar para enviar los archivos, o eventualmente a una Pagina Web
Central de manuscritos construida para este fin. En cualquier caso,
la direccion RAPDonline@sapd.es y las contenidas en el boton “Con-
tacto”, situado en la pagina de acceso de la propia RAPDonline, se
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pueden utilizar para la solucién de cualquier problema en el envio de
los manuscritos.

El envio del manuscrito debe incluir:

- Carta de Presentacion, segun un formato establecido (http://www.
sapd.es/public/modelo_cartapresentacionrapdonline.doc).

- Archivos Especificos del propio trabajo cientifico.

- Si el manuscrito es admitido para publicacion debe remitirse el For-
mulario de Transferencia de Derechos de Autor (http://www.sapd.es/
public/modelo_transferenciaderechosdeautor.doc) y si procediera
la Declaracion de Conflictos de Interés (http://www.sapd.es/public/
modelo_declaracionconflictodeinteresesrapdonline.doc).

4. Normas de redacciéon de los manuscritos: Los nimeros mono-
graficos, las revisiones tematicas, las puestas al dia y los articulos
comentados seran encargados por el Consejo Editorial, pero la re-
misién de alguna de estas colaboraciones a instancias de un autor
sera considerada por la Direccion de la RAPDonline y evaluada con
mucho interés para su inclusion en la revista.

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

A) Normas especificas para la redaccién de manuscritos

Se refieren a la extensién aconsejada y a la estructura de cada tipo
de manuscrito. Como unidad basica de extensién para el texto, en
cualquiera de las contribuciones, se considera una pagina de 30-31
renglones, espaciados 1.5 lineas, con letra de tamafio 12, con 75-80
caracteres sin espacios por renglén y un total de 400-450 palabras
por pagina. Los textos deberan enviarse revisados con el corrector or-
togréafico y en formato editable en todas sus aplicaciones (texto princi-
pal, figuras, leyendas o pies de figuras, tablas, graficos, dibujos).

Originales: Los originales pueden tener una extension de hasta 12
péaginas, excluyendo las referencias bibliogréaficas y los pies de figu-
ras y tablas. No se aconseja que las imagenes insertadas excedan el
numero de 10, incluyendo tablas y figuras. Las ilustraciones en color
y los videos, no representaran cargo econémico para los autores,
pero la insercién de videos, por razones técnicas, sera previamen-
te acordada con el editor. No obstante, el método de edicién de la
RAPDonline, permite considerar, en casos concretos, admitir ma-
nuscritos de mayor extension, o la inclusién de un nimero mayor de
imagenes siempre que las caracteristicas del material presentado lo
exijan. No es aconsejable un nimero superior a 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.

Los documentos a enviar incluyen:

- Carta de Presentacion (http://www.sapd.es/public/modelo_
cartapresentacionrapdonline.doc).

- Pagina del Titulo, conteniendo:

1° Titulo completo del trabajo en espafiol (opcional también en in-
glés).

2° Tipo de colaboracion: Original.

3° Apellidos y Nombre de todos los autores. Se aconseja interpo-
ner un guion entre el primero y el segundo apellido. A lado de cada
autor se afiadird un nimero, que se correspondera con la filiacion
del autor.

4° Centro(s) de procedencia(s) (departamento, institucién, ciudad y
pais). Si los autores tuvieran distinta filiacion, a cada una de ellas se
le asignaria un nimero, que deberia figurar en la lista de autores, al
lado de cada uno de los firmantes del trabajo.

5° Direccion postal completa del autor responsable, a quien debe di-
rigirse la correspondencia, incluyendo teléfono, fax y direccion elec-
trénica.

6° Declaracion sobre la existencia o no de fuente de financiacion para
la realizacion del trabajo, o conflictos de intereses.

- Cuerpo fundamental del manuscrito, conteniendo:



1° Resumen estructurado en espafiol (opcional también en inglés) y
3-5 palabras claves. El resumen tendra una extensién maxima de 250
palabras y deberia estar estructurado en a) Introduccion y Objetivos;
b) Material y Métodos; c) Resultados, y d) Conclusiones.

2° Listado de abreviaturas utilizadas en el texto.

3° Texto: Incluird los siguientes apartados: a) Introduccién, b) Material
y Métodos, c¢) Resultados, d) Discusion, e) Conclusiones; cada uno
de ellos adecuadamente encabezado.

4° Bibliografia: Segun las especificaciones que se establecen en el
grupo de normas comunes (Ver normas comunes y otros documentos
de apoyo).

5° Agradecimientos.

6° Pies de figuras.

7° Tablas y Figuras de texto.

Revisiones Tematicas y Puestas al dia: Los textos sobre Revisiones
Tematicas pueden tener una extension de hasta 15 paginas, exclu-
yendo las referencias bibliogréaficas y los pies de figuras y tablas y los
capitulos correspondientes a series de Puestas al dia hasta 20 pagi-
nas. En ambos casos el nimero de imagenes insertadas no deben
exceder las 15, incluyendo tablas y figuras. No obstante, el método
de edicion de la RAPDonline, permite considerar, en casos concretos,
admitir manuscritos de mayor extension, o la inclusiéon de un nimero
mayor de imagenes siempre que las caracteristicas del material pre-
sentado lo exijan. Las ilustraciones en color, no representaran cargo
econémico por parte de los autores. Excepcionalmente se admitira
la inclusion de videos. No es aconsejable un nimero superior a 4
autores por capitulo.

Los documentos a enviar incluyen:

- Carta de Presentacion (http://www.sapd.es/public/modelo_
cartapresentacionrapdonline.doc).
- Pagina del Titulo, conteniendo:

1° Titulo completo del trabajo en espafiol (opcional también en in-
glés).

2° Tipo de colaboraciéon: Revisiéon Tematica o Puesta al dia.

3° Apellidos y Nombre de todos los autores. Se aconseja interpo-
ner un guion entre el primero y el segundo apellido. A lado de cada
autor se afiadira un nimero, que se correspondera con la filiacién
del autor.

4° Centro(s) de procedencia(s) (departamento, institucion, ciudad y
pais). Si los autores tuvieran distinta filiacién, a cada una de ellas se
le asignaria un nimero, que deberia figurar en la lista de autores, al
lado de cada uno de los firmantes del trabajo.

59 Direccion postal completa del autor responsable, a quien debe di-
rigirse la correspondencia, incluyendo teléfono, fax y direccién elec-
trénica.

6° 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 espafiol (opcional también en inglés)
y 3-5 palabras claves. El resumen tendra una extensién maxima de
250 palabras.

2° Texto: Estructurado segun el criterio del(os) autor(es), para la
mejor comprension del tema desarrollado.

3° Bibliografia: Segun las especificaciones que se establecen en el
grupo de normas comunes (Ver normas comunes y otros documentos
de apoyo).

4° Agradecimientos.

5° Pies de figuras.

6° Tablas y Figuras de texto.

7° Opcional, un resumen en espafiol (opcional también en inglés) con
una extension maxima de 350 palabras, en la que se enfatice lo mas
destacable del manuscrito.

Sesiones clinicas y Anatomoclinicas: Los manuscritos incluidos en
esta seccion pueden adoptar dos formatos:

- Formato A. Sesiones Clinicas: Formato convencional, en
el trabajo asistencial diario actual, en el que un clinico presenta y
discute un caso, basandose en los datos clinicos y complementa-
rios, con la potencial participacion de otros especialistas, para llegar
a un juicio clinico, que se correlaciona con la confirmacién final del
diagnéstico bien fundada en una exploracién complementaria de la
naturaleza que sea.

- Formato B. Sesiones Anatomoclinicas: Formato clasico,
en el que un clinico presenta y discute un caso, basandose en los
datos clinicos y complementarios, con la potencial participacion de
otros especialistas, para llegar a un juicio clinico, que se correlaciona
con la confirmacién final morfolégica presentada por un patélogo. Los

textos sobre Sesiones Clinicas y Anatomoclinicas pueden tener una
extension de hasta 25 paginas, excluyendo las referencias bibliogréafi-
cas y los pies de figuras y tablas y el nimero de imagenes insertadas
no deben exceder las 35, incluyendo tablas y figuras. No obstante,
el método de edicién de la RAPDonline permite considerar, en casos
concretos, admitir manuscritos de mayor extension, o la inclusién de
un nimero mayor de imagenes siempre que las caracteristicas del
material presentado lo exijan. Las ilustraciones en color, no represen-
taran cargo econémico por parte de los autores.

Los documentos a enviar incluyen:

- Carta de Presentacion (http://www.sapd.es/public/modelo_
cartapresentacionrapdonline.doc).

- Pagina del Titulo, conteniendo:

1° Titulo completo del trabajo en espafiol (opcional también en in-
glés).

2° Tipo de colaboracion: sesion Clinica o sesién Anatomoclinica.

3° Apellidos y Nombre de todos los autores. Se aconseja interpo-
ner un guién entre el primero y el segundo apellido. A lado de cada
autor se afadira un nimero, que se correspondera con la filiacién
del autor.

4° Centro(s) de procedencia(s) (departamento, institucién, ciudad y
pais). Si los autores tuvieran distinta filiacion, a cada una de ellas se
le asignaria un nimero, que deberia figurar en la lista de autores, al
lado de cada uno de los firmantes del trabajo.

5° Direccion postal completa del autor responsable, a quien debe di-
rigirse la correspondencia, incluyendo teléfono, fax y direccién elec-
trénica.

- Cuerpo fundamental del manuscrito, conteniendo:

1° Resumen estructurado en espafiol (opcional también en inglés)
y 3-5 palabras claves. El resumen tendra una extensién maxima de
250 palabras.

2° Texto A: Con la Exposicion del clinico ponente del caso clinico,
en la que se podra intercalar la intervencion de otros especialistas
participantes.

3° Texto B: Con la Exposicion del clinico ponente del diagnéstico dife-
rencial y su juicio clinico final.

4° Texto C: Con la Exposicion por parte del clinico o del especialis-
ta correspondiente del dato diagnéstico fundamental (modelo Sesién
Clinica), o del Pat6logo de los resultados morfolégicos definitivos
(Modelo Sesion Anatomoclinica).

5° Imagenes: Las imagenes irdn intercaladas en el texto de cada uno
de los participantes.

6° Bibliografia: Segun las especificaciones que se establecen en el
grupo de normas comunes (Ver normas comunes y otros documentos
de apoyo).

7° Pies de figuras.

8° Tablas y Figuras de texto.

9° Opcional un resumen de la discusion suscitada después del diag-
néstico definitivo final.

Casos Clinicos: Los manuscritos incluidos en esta seccion incluiran
1-5 casos clinicos, que por lo infrecuente, lo inusual de su comporta-
miento clinico, o por aportar alguna novedad diagnéstica, o terapéu-
tica, merezcan ser comunicados.

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

Los documentos a enviar incluyen:

- Carta de Presentacion (http://www.sapd.es/public/modelo_
cartapresentacionrapdonline.doc).

- Pagina del Titulo, conteniendo:

1° Titulo completo del trabajo en espafiol (opcional también en in-
glés).

2° Tipo de colaboracién: Caso Clinico.

3° Apellidos y Nombre de todos los autores. Se aconseja interpo-
ner un guion entre el primero y el segundo apellido. A lado de cada
autor se afiadird un nimero, que se correspondera con la filiacion
del autor.



4° Centro(s) de procedencia(s) (departamento, institucién, ciudad y
pais). Si los autores tuvieran distinta filiacién, a cada una de ellas se
le asignaria un nimero, que deberia figurar en la lista de autores, al
lado de cada uno de los firmantes del trabajo.

59 Direccion postal completa del autor responsable, a quien debe di-
rigirse la correspondencia, incluyendo teléfono, fax y direccién elec-
trénica.

- Cuerpo fundamental del manuscrito, conteniendo:

1° Resumen estructurado en espafiol (opcional también en inglés)
y 3-5 palabras claves. El resumen tendra una extensién maxima de
250 palabras.

2° Introduccion. Para presentar el problema clinico comunicado.

3° Descripcion del caso clinico.

4° Discusion. Para destacar las peculiaridades del caso y las conse-
cuencias 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.

8° Tablas y Figuras de texto.

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

- Formato A. Imagenes con valor formativo: Incluiran imagenes de
cualquier indole, clinicas, radiolégicas, endoscépicas, anatomopato-
l6gicas, 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 diagnéstico: Incluiran image-
nes de cualquier indole, clinicas, radiolégicas, endoscépicas, anato-
mopatolégicas, macro y microscopicas, junto a una historia clinica
resumida, que planteen la posible resolucién diagnéstica final. Esta
se presentara en un apartado diferente en el mismo nimero de la
revista.

La extension de los textos en la seccién de Imagenes del Mes no
debe ser superior a 1 pagina, en el planteamiento clinico de la imagen
presentada y 2 péaginas, excluyendo las referencias bibliogréaficas y
los pies de figuras y tablas, en el comentario de la imagen (Formato
A) o en la resolucién diagnoéstica del caso (Formato B). No obstante,
el método de edicion de la RAPDonline, permite considerar, en casos
concretos, admitir manuscritos de mayor extension, o la inclusion de
un nimero mayor de imagenes siempre que las caracteristicas del
material presentado lo exijan. Las ilustraciones en color y los videos,
no representaran cargo econémico para los autores, pero la insercion
de videos, por razones técnicas, sera previamente acordada con el
editor. No se admitiran mas de 3 autores, excepto en casos concretos
y razonados.

Los documentos a enviar incluyen:

- Carta de Presentacion (http://www.sapd.es/public/modelo_
cartapresentacionrapdonline.doc).

- Pagina del Titulo, conteniendo:

1° Titulo completo del trabajo en espafiol (opcional también en in-
glés).

2° Tipo de colaboracion: Imagen del mes.

3° Apellidos y Nombre de todos los autores. Se aconseja interpo-
ner un guion entre el primero y el segundo apellido. A lado de cada
autor se afiadird un nimero, que se correspondera con la filiacion
del autor.

4° Centro(s) de procedencia(s) (departamento, institucion, ciudad y
pais). Si los autores tuvieran distinta filiacion, a cada una de ellas se
le asignaria un namero, que deberia figurar en la lista de autores, al
lado de cada uno de los firmantes del trabajo.

5° Direccion postal completa del autor responsable, a quien debe di-
rigirse la correspondencia, incluyendo teléfono, fax y direccion elec-
trénica.

6° Tipo de formato de Imagen del mes elegido.

- Cuerpo fundamental del manuscrito, conteniendo:

1° Resumen estructurado en espafiol (opcional también en inglés)
y 3-5 palabras claves. El resumen tendra una extensién maxima de
250 palabras.

2° Descripcion del caso clinico.

3° Comentarios a la imagen.

4° Bibliografia: Segun las especificaciones que se establecen en el
grupo de normas comunes (Ver normas comunes y otros documentos
de apoyo).

5° Pies de figuras.

Articulos comentados: Esta seccion estara dedicada al comentario
de las novedades cientifico-médicas que se hayan producido en un
periodo reciente en la especialidad de Gastroenterologia. En esta
seccion se analizara sistematicamente y de forma periédica todas las
facetas de la especialidad, a cargo de grupos de uno o mas autores
designados entre los miembros de la SAPD. El comentario sobre un
trabajo novedoso publicado, por parte de cualquier otro miembro de
la SAPD, sera favorablemente considerado por el Comité editorial,
como una contribucion valiosa.

La extension de los textos en la seccion de Articulos Comentados no
debe ser superior a 10 paginas, excluyendo las referencias bibliogra-
ficas y, salvo excepciones, s6lo se considera la insercion de tablas
gue ayuden a entender los contenidos. El nimero de autores depen-
dera de los que hayan participado en la elaboracion de la seccion.

Los documentos a enviar incluyen:

- Carta de Presentacion (http://www.sapd.es/public/modelo_
cartapresentacionrapdonline.doc).

- P4gina del Titulo, conteniendo:

1° Nombre del area bibliografica revisada y periodo analizado.

2° Tipo de colaboracion: Articulos comentados.

3° Apellidos y Nombre de todos los autores. Se aconseja interpo-
ner un guion entre el primero y el segundo apellido. A lado de cada
autor se afiadird un nimero, que se correspondera con la filiacion
del autor.

4° Centro(s) de procedencia(s) (departamento, institucién, ciudad y
pais). Si los autores tuvieran distinta filiacion, a cada una de ellas se
le asignaria un nimero, que deberia figurar en la lista de autores, al
lado de cada uno de los firmantes del trabajo.

5° Direccion postal completa del autor responsable, a quien debe di-
rigirse la correspondencia, incluyendo teléfono, fax y direccion elec-
trénica.

6° Declaracion sobre la existencia o no de fuente de financiacion para
la realizacion del trabajo, o conflictos de intereses.

- Cuerpo fundamental del manuscrito, conteniendo:

1° Resumen estructurado en espafiol (opcional también en inglés)
y 3-5 palabras claves. El resumen tendra una extensiéon maxima de
250 palabras.

2° Descripcion del material bibliografico analizado.

3° Comentarios criticos sobre los resultados contenidos en los traba-
jos seleccionados.

4° 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 0 mas originales para el analisis, es
aconsejable dividir la seccién, en apartados a criterio de los autores.

Cartas al Director: Esta seccion estara dedicada a los comentarios
gue se deseen hacer sobre cualquier manuscrito publicado en la
RAPDonline. En esta seccién se pueden incluir también comentarios
de orden mas general, estableciendo hipotesis y sugerencias propias
de los autores, dentro del &mbito cientifico de la Gastroenterologia.
La extension de los textos en esta seccion de Cartas al Director no
debe ser superior a 2 paginas, incluyendo las referencias bibliogra-
ficas. Se podran incluir 2 figuras o tablas y el nimero de autores no
debe superar los cuatro.

Los documentos a enviar incluyen:

- Carta de Presentacion (http://www.sapd.es/public/modelo_
cartapresentacionrapdonline.doc).

- Pagina del Titulo, conteniendo:

1° Titulo completo del trabajo en espafiol (opcional también en in-
glés).

2° Tipo de colaboracion: Cartas al Director.

3° Apellidos y Nombre de todos los autores. Se aconseja interpo-
ner un guion entre el primero y el segundo apellido. A lado de cada
autor se afiadird un nimero, que se correspondera con la filiacion
del autor.

4° Centro(s) de procedencia(s) (departamento, institucién, ciudad y
pais). Si los autores tuvieran distinta filiacion, a cada una de ellas se
le asignaria un nimero, que deberia figurar en la lista de autores, al
lado de cada uno de los firmantes del trabajo.

5° Direccion postal completa del autor responsable, a quien debe di-
rigirse la correspondencia, incluyendo teléfono, fax y direccion elec-
trénica.

6° Declaracion sobre la existencia o no de fuente de financiacion para
la realizacion del trabajo, o conflictos de intereses.

- Cuerpo fundamental del manuscrito, conteniendo:
1° Texto del manuscrito.



2° Bibliografia: Segln 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 uniformi-
dad en la presentacién de manuscritos, como para el cumplimiento
de las normas legales vigentes. En general el estilo de los manuscri-
tos debe seguir las pautas establecidas en el acuerdo de Vancouver
recogido en el Comité Internacional de Editores de Revistas Médicas
(http://www.ICMJE.org).

Unidades, nombres genéricos y abreviaturas:

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

Existe un programa de ayuda para la conversion de unida-
des no internacionales (no-Sl), en unidades internacionales (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 progra-
mas informaticos. Cuando una marca comercial sea sujeto de investi-
gacion, se incluira 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 seccién 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 abrevia-
tura entre paréntesis, que ya sera empleada en el manuscrito.

Referencias bibliograficas: Las referencias bibliograficas se presenta-
ran segun el orden de aparicién en el manuscrito, asignandosele un
ndmero correlativo, que aparecera en el sitio adecuado en el texto,
entre paréntesis. Esa numeracion se mantendra y servira para orde-
nar la relacion de todas las referencias al final del manuscrito, como
texto normal y nunca como nota a pie de pagina. Las comunicacio-
nes 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, se-
guido 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 abre-
viaran 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, separacién por
comas entre los autores), el nombre entero del manuscrito, la abre-
viatura de la revista, 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.

Kandulsky A, Selgras M, Malfertheiner P. Helicobacter Pylori infec-
tion: A Clinical Overview. Dig Liver Dis 2008; 40:619-626.

Alvarez F, Berg PA, Bianchi FB, Bianchi L, Burroughs AK,Cancado
EL, et al. International Autoimmune Hepatitis Group Report: review
of criteria for diagnosis of autoimmune hepatitis. J Hepatol 1999;
31:929-938.

- Articulo admitido, publicado sélo en Internet, pero ain no incluido en
un nimero regular de la revista: Se resefiaran los autores, el nombre
entero del manuscrito, la abreviatura de la revista, el afio y el mes
desde el que estéa disponible el articulo en Internet y el DOI. El traba-
jo original al que se hace referencia, suele detallar como citar dicho
manuscrito.

Stamatakos M, Sargedi C, Stefanaki C, Safi oleas C, Matthaio-
poulou |, Safi oleas M. Anthelminthic treatment: An adjuvant thera-
peuticstrategy against Echinococcus granulosus. Parasitol Int (2009),
doi:10.1016/j.parint.2009.01.002

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

- Articulo de una revista que se publica s6lo en Internet, pero orde-
nada de modo convencional: Se resefiaran 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 nimeros 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 afiadir 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 intussuscep-
tion in a pregnant woman. JOP (Online) 2007; 8:584-587.

Fishman DS, Tarnasky PR, Patel SN, Raijman I. Managementof
pancreaticobiliary disease using a new intra-ductal endoscope: The
Texas experience. World J Gastroenterol 2009; 15:1353-1358. Avai-
lable from: URL: http://www.wjgnet.com/1007-9327/15/1353.asp.
DOI: http://dx.doi.org/10.3748/wjg.15.1353

- Articulo de una revista que se publica solo en Internet, pero no esta
ordenada de modo convencional: Se resefiaran los autores, el nom-
bre entero del manuscrito, la abreviatura de la revista, el afio de pu-
blicacion y el DOL.

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

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

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

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

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

- Capitulo de un libro: Se resefiaran los autores del capitulo (apellido
e inicial del nombre, separacién por comas entre los autores), se-
guidos 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 edi-
torial, el afio de publicacion y tras dos puntos los nimeros completos
de la primera y Ultima pagina del trabajo.

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

- Informacién procedente de un documento elaborado en una re-
unién: Este tipo de referencia debe ser evitado, siempre que sea po-
sible. Pero en caso de tener que ser citado, se resefiara el titulo del
tema tratado, el nombre de la reunion y la ciudad donde se celebré.
La entidad que organizaba la reunion, y el afio. La direccion electréni-
ca mediante la cual se puede acceder al documento.

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

Figuras, tablas y videos: La iconografia, tanto si se trata de fotogra-
fias, radiografias, esquemas o gréaficos, se referiran bajo el nombre



genérico de “Figura”. Las referencias a las figuras, tablas y videos,
deberan ir resaltadas en negrita. Se enumeraran con nimeros arabi-
gos, 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".

- Las fotografias se enviaran en formato digital TIFF (.TIF), JPEG
(.JPG) 0 BMP, en blanco y negro o color, bien contrastadas, con una
resolucién adecuada (preferentemente 150-300 puntos por pulgada).
En el caso de archivos JPEG debera usarse la compresién minima
para mantener la maxima calidad, es decir en un tamafio no reduci-
do.

Las imagenes de radiografias, ecografias, TAC y RM, si no pueden
obtenerse directamente en formato electrénico, 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 electréni-
co, deberan escanearse a color.

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

Los ficheros de las Figuras estaran identificadas de acuerdo con su
orden de aparicion en el texto, con el nombre del fichero, su nimero 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 documen-
to 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 image-
nes separadas en los formatos mencionados.

Las fotografias de los pacientes deben evitar que estos sean identi-
ficables. En el caso de no poderse conseguir, la publicacién de la fo-
tografia debe ir acompafiada de un permiso escrito (http://www.sapd.
es/public/modelo_formulariopermisosfotosrapdonline.doc).

- Los esquemas, dibujos, gréaficos y tablas se enviaran en formato
digital, como imagenes a alta resolucion o de forma preferente, en
formato Word/PowerPoint con texto editable. No se admitiran esque-
mas, dibujos, gréficos o figuras escaneadas de otras publicaciones.
Para esquemas, dibujos, gréaficos, tablas o cualquier otra figura, de-
beré 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 tamafio suficiente
para poderse identificar claramente al ser reducidas. Las tablas de-
beran realizarse con la herramienta -Tabla- (no con el uso de tabula-
dores y lineas de dibujo o cuadros de texto).

- Videos: Los videos deberan aportarse en formato AVl o MPEG, pro-
cesados con los codec CINEPAC RADIUS o MPEG y a una resolu-
cién 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 publicacion que-
dan en propiedad de la Sociedad Andaluza de Patologia Digestiva
y su reproduccion total o parcial sera convenientemente autoriza-
da. En la Carta de Presentacion se debe manifestar la disposicion
a transferir los derechos de autor a la Sociedad Andaluza de Pato-
logia Digestiva. Todos los autores deberan enviar por escrito una
carta de cesion de estos derechos una vez que el articulo haya sido
aceptado por la RAPDonline (http://www.sapd.es/public/modelo_
transferenciaderechosdeautor.doc). No obstante, para evitar el retra-
so en el envio del original a produccién, esta carta puede enviarse
firmando una version impresa del documento, escaneada y enviada a
través de correo electronico a la RAPDonline. Posteriormente puede
enviarse el original firmado por correo terrestre a Sulime Disefio de
Soluciones, Glorieta Fernando Quifiones, s/n. Edificio Centris.
Planta Baja Semis6tano, mod. 7A. 41940 Tomares. Sevilla.

Conflicto de intereses: Existe conflicto de intereses cuando un autor
(o la Institucién del autor), revisor, o editor tiene, o la ha tenido en
los 3 dltimos afios, relaciones econémicas o personales con otras

personas, instituciones, u organizaciones, que puedan influenciar in-
debidamente su actividad.

Los autores deben declarar la existencia o no de conflictos de intere-
ses en la Carta de Presentacion, pero no estan obligados a remitir un
Formulario de Declaracion de Conflictos, cuando se envia el manus-
crito. Este se requerird posteriormente, siempre que sea necesario,
cuando el manuscrito sea admitido.

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

Estadisticas: No es el objetivo de la RAPDonline, una exhaustiva
descripcion de los métodos estadisticos empleados en la realiza-
cién de un estudio de investigacion, pero si precisar algunos requisi-
tos que deben aparecer en los manuscritos como normas de buena
practica. Si los autores lo desean pueden consultar un documento
béasico 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.pdf). Ann Intern Med 1988; 108:266-73.

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

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

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

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

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

Otros documentos y normas éticas:

- Investigacion en seres humanos: Las publicaciones sobre investiga-
cién en humanos, deben manifestar en un sitio destacado del original
gue: 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 (http://www.wma.net/e/
policy/b3.htm) y ha sido aprobado por el comité ético de la institucién
donde se ha realizado el estudio.

- Investigacion en animales: Los estudios con animales de experi-
mentacion, deben manifestar en un sitio destacado del original que
estos reciben los cuidados acordes a los criterios sefialados 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 comen-
zar la inclusion de pacientes.

- Los datos obtenidos mediante microarray deben ser enviados a un
depdsito como Gene Expression Omnibus o ArrayExpress antes de
la remisién 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 Pato-
logia Digestiva (SAPD), exclusivamente con la finalidad de gestionar
la publicacion del articulo enviado por los autores y aceptado en la
RAPDonline. Salvo que indique lo contrario, al enviar el articulo los
autores autorizan expresamente que sus datos relativos a nombre,
apellidos, direccién postal institucional y correo electrénico sean pu-
blicados en la RAPDonline, eventualmente en los resimenes anuales
publicados por la SAPD en soporte CD, asi como en la pagina web de
la SAPD y en Medline, u otras agencias de blsqueda bibliogréafica, a
la que la RAPDonline pueda acceder.
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1. NOMBRE DEL MEDICAMENTO OPIREN FLAS 15 mg Comprimidos bucodispersables OPIREN FLAS 30 mg Comprimidos bucodispersables 2. COMPOSICION CUALITATIVA Y CUANTITATIVA OPIREN FLAS 15 mg Comprimidos buco-
dispersables: Cada comprimido bucodispersable contiene 15 mg de lansoprazol. Excipiente(s): Cada comprimido bucodispersable de 15 mg contiene 15 mg de lactosa y 4,5 mg de aspartamo. Para consultar la lista completa de excipientes ver
seccion 6.1. OPIREN FLAS 30 mg Comprimidos bucodispersables: Cada comprimido bucodispersable contiene 30 mg de lansoprazol. Excipiente(s): Cada comprimido bucodispersable de 30 mg contiene 30 mg de lactosa y 9,0 mg de asparta-
mo. Para consultar la lista completa de excipientes ver seccién 6.1. 3. FORMA FARMACEUTICA OPIREN FLAS 15 mg Comprimidos bucodispersables: Comprimidos bucodispersables, redondos, planos, biselados, de color blanco a blanco
amarillento, moteados con microgranulos con cubierta gastrorresistente de color naranja a marrén oscuro, con la marca “15" en una de las caras. OPIREN FLAS 30 mg Comprimidos bucodispersables: Comprimidos bucodispersables, redondos,
planos, biselados, de color blanco a blanco amarillento, moteados con microgranulos con cubierta gastrorresistente de color naranja a marrén oscuro, con la marca “30" en una de las caras. 4. DATOS CLINICOS 4.1 Indicaciones terapéuti-
cas ® Tratamiento de la Ulcera duodenal y gastrica  Tratamiento de la esofagitis por reflujo e Profilaxis de la esofagitis por reflujo  Erradicacion de Helicobacter pylori (H. pylori), en combinacién con los antibiéticos apropiados para el trata-
miento de Ulceras asociadas a H. pylori Tratamiento de las Glceras gastricas y duodenales benignas asociadas a antiinflamatorios no esteroideos (AINEs) en pacientes que requieran tratamiento continuo con AINEs e Profilaxis de las tlceras
gastricas y duodenales asociadas a AINEs en pacientes de riesgo (ver seccion 4.2) que requieran tratamiento continuo ® Enfermedad sintomética por reflujo gastro-esofagico e Sindrome de Zollinger-Ellison 4.2. Posologia y forma de ad-
ministracion Para alcanzar un efecto 6ptimo, OPIREN debe administrarse una vez al dia por la mafiana, excepto cuando se utiliza para la erradicacion de H. pylori, que debe administrarse dos veces al dia: una por la mafiana y otra por la
noche. OPIREN debe tomarse al menos 30 minutos antes de las comidas (ver seccion 5.2). OPIREN tiene sabor a fresa; debe colocarse sobre la lengua y chuparse despacio. El comprimido se dispersa rapidamente en la boca, liberando los
micros granulos gastrorresistentes que se tragan con la saliva del paciente. De forma alternativa, el comprimido también puede tragarse entero acompariado de agua. Los comprimidos bucodispersables pueden dispersarse en una pequefia
cantidad de agua y administrarse mediante sonda nasogastrica o jeringa oral. Tratamiento de la Glcera duodenal: La dosis recomendada es de 30 mg una vez al dia durante 2 semanas. En los pacientes que no estén completamente curados
en este plazo, debe continuarse con el medicamento a la misma dosis durante 2 semanas méas. Tratamiento de la Ulcera géstrica: La dosis recomendada es de 30 mg una vez al dia durante 4 semanas. Habitualmente, la dlcera remite en 4
semanas; sin embargo, en los pacientes que no estén completamente curados en este plazo, debe continuarse con el medicamento a la misma dosis durante 4 semanas mas. Esofagitis por reflujo: La dosis recomendada es de 30 mg una vez
al dia durante 4 semanas. En los pacientes que no estén completamente curados en este plazo, el tratamiento puede continuarse a la misma dosis durante 4 semanas mas. Profilaxis de la esofagitis por reflujo: 15 mg una vez al dia. La dosis
puede aumentarse hasta 30 mg una vez al dia, segln se considere necesario. Erradicacion de Helicobacter pylori: Al seleccionar un tratamiento combinado apropiado deben tenerse en cuenta las recomendaciones oficiales locales relativas a
resistencia bacteriana, duracion del tratamiento (suele ser de 7 dias, pero en ocasiones se prolonga hasta 14 dias) y uso correcto de los agentes antibacterianos. La dosis recomendada es de 30 mg de OPIREN dos veces al dia durante 7 dias,
con una de las siguientes combinaciones: 250-500 mg de claritromicina dos veces al dia + 1 g de amoxicilina dos veces al dia 250 mg de claritromicina dos veces al dia + 400-500 mg de metronidazol dos veces al dia. Los resultados de
erradicacion de H. pylori obtenidos al asociar la claritromicina a amoxicilina o metronidazol dan lugar a tasas de hasta un 90%, cuando se utiliza en combinacion con OPIREN. Seis meses después de finalizar con éxito el tratamiento de erra-
dicacion, el riesgo de reinfeccion es bajo y, en consecuencia, las recidivas son poco probables. También se ha estudiado una pauta posoldgica de 30 mg de lansoprazol dos veces al dia, 1 g de amoxicilina dos veces al dia y 400-500 mg de
metronidazol dos veces al dia. Con esta combinacion se observaron tasas de erradicacion més bajas que en las pautas que incluyen claritromicina. Puede ser adecuada para aquellos pacientes que no pueden tomar claritromicina como parte
de un tratamiento de erradicacion, cuando las tasas de resistencia local a metronidazol son bajas. Tratamiento de las tlceras gastricas y duodenales benignas asociadas a AINEs en pacientes que requieran tratamiento continuo con AINEs: 30
mg una vez al dia durante 4 semanas. En los pacientes que no estén completamente curados, el tratamiento puede continuarse durante 4 semanas mas. En los pacientes de riesgo o con Ulceras que son dificiles de curar, debera plantearse un
tratamiento més prolongado y/o una dosis més alta. Profilaxis de las tlceras géstricas y duodenales asociadas a AINEs en pacientes de riesgo (mayores de 65 afios de edad o con antecedentes de Ulcera gastrica 0 duodenal) que requieran
tratamiento prolongado con AINEs: 15 mg una vez al dia. Si el tratamiento fracasa, debe emplearse la dosis de 30 mg una vez al dia. Enfermedad sintomética por reflujo gastro-esofagico: La dosis recomendada es de 15 mg o 30 mg al dia. E
alivio de los sintomas se obtiene rapidamente. Debe considerarse el ajuste individual de la dosis. Si los sintomas no se alivian en un plazo de 4 semanas con una dosis diaria de 30 mg, se recomiendan exdmenes adicionales. Sindrome de
Zollinger-Ellison: La dosis inicial recomendada es de 60 mg una vez al dia. La dosis debe ajustarse individualmente y el tratamiento debe continuarse durante el tiempo que sea necesario. Se han empleado dosis diarias de hasta 180 mg. Si la
dosis diaria requerida es superior a 120 mg, debe administrarse en dos dosis fraccionadas. Trastorno de la funcion hepética o renal: No es necesario ajustar la dosis en los pacientes con insuficiencia renal. Los pacientes con insuficiencia hepa-
tica moderada o grave deben someterse a revision periodica y se recomienda una reduccion del 50% de la dosis diaria (ver secciones 4.4 y 5.2). Ancianos: Debido a una eliminacion disminuida de lansoprazol en las personas de edad avanza-
da, puede ser necesario un ajuste de la dosis segun las necesidades individuales. La dosis diaria para los ancianos no debe ser superior a 30 mg, a menos que existan razones clinicas importantes. Nifios: OPIREN no esta recomendado para su
uso en nifios debido a que la experiencia clinica en esta poblacion es limitada (ver también seccion 5.2). No debe utilizarse en nifios menores de un afio de edad debido a que los datos disponibles no han mostrado efectos beneficiosos en el
tratamiento del reflujo gastro-esofagico. 4.3 Contraindicaciones. Hipersensibilidad al principio activo o a alguno de los excipientes. Lansoprazol no debe administrarse con atazanavir (ver seccion 4.5). 4.4 Advertencias y precauciones
especiales de empleo. Al igual que con otros tratamientos antiulcerosos, debe excluirse la posibilidad de un tumor gastrico maligno antes de iniciar el tratamiento de una Ulcera gastrica con lansoprazol, ya que este medicamento puede
enmascarar los sintomas y retrasar el diagndstico. Lansoprazol debe emplearse con precaucion en los pacientes con una insuficiencia hepatica de moderada a grave (ver secciones 4.2y 5.2). La disminucion de la acidez gastrica debida a lan-
soprazol puede aumentar los recuentos gastricos de bacterias normalmente presentes en el tracto gastrointestinal. El tratamiento con lansoprazol puede aumentar ligeramente el riesgo de infecciones gastrointestinales, como las causadas por
Salmonellay Campylobacter. En los pacientes que padecen una Ulcera gastroduodenal, la posibilidad de una infeccion por H. pylori como un factor etioldgico que debe tenerse en cuenta. Si se emplea lansoprazol asociado a antibioticos
como tratamiento de erradicacion de H. pylori, deben seguirse también las instrucciones sobre el empleo de estos antibicticos. Debido a que los datos de seguridad en pacientes que siguen un tratamiento de mantenimiento con una duracién
superior a un afio son limitados, se debera realizar una revision periodica del tratamiento y una evaluacion exhaustiva de la relacion beneficio-riesgo. En muy raras ocasiones se han notificado casos de colitis en pacientes que toman lansopra-
zol. Por consiguiente, en el caso de diarrea grave y/o persistente, debe considerarse la interrupcion del tratamiento. El tratamiento para la prevencion de la Ulcera péptica en pacientes que requieren un tratamiento continuo con AINEs debe
restringirse a aquellos pacientes de alto riesgo (p. e]. antecedentes de sangrado gastrointestinal, perforacion o dlcera, ancianos, uso concomitante de medicamentos que aumentan la probabilidad de acontecimientos adversos del tracto gas-
trointestinal superior [como corticosteroides o anticoagulantes], la presencia de un factor de comorbilidad grave o el uso prolongado de las dosis maximas recomendadas de AINEs). Este medicamento contiene lactosa. Los pacientes con into-
lerancia hereditaria a galactosa, insuficiencia de lactasa de Lapp (insuficiencia observada en ciertas poblaciones de Laponia) o mala-bsorcion de glucosa o galactosa no deben tomar este medicamento. Este medicamento puede ser perjudicial
para personas con fenilcetonuria porque contiene aspartamo que es una fuente de fenilalanina. 4.5 Interaccion con otros medicamentos y otras formas de interaccion. Efectos de lansoprazol sobre otros farmacos. Farmacos
con absorcion dependiente del pH. Lansoprazol puede interferir en la absorcion de otros farmacos en los casos en que el pH gastrico es critico para la biodisponibilidad. Atazanavir: Un estudio ha demostrado que la administracion con-
comitante de lansoprazol (60 mg una vez al dia) y atazanavir (400 mg) en voluntarios sanos produce una reduccion sustancial de la exposicion de atazanavir (una disminucion aproximada del 90% en los valores de AUC y Cmax.). Lansoprazol
no debe administrarse en combinacion con atazanavir (ver seccién 4.3). Ketoconazol e itraconazol: La absorcién de ketoconazol e itraconazol por el tracto gastrointestinal se incrementa por la presencia de acidos gastricos. La administracion
de lansoprazol puede dar lugar a concentraciones sub-terapéuticas de ketoconazol y de itraconazol, por lo que debe evitarse su asociacion. Digoxina: La administracion concomitante de lansoprazol y digoxina puede aumentar la concentracion
plasmética de digoxina. Por lo tanto, se debe vigilar la concentracién plasmética de digoxina y, si es necesario, ajustar la dosis de este farmaco al inicio y al final del tratamiento con lansoprazol. Farmacos metabolizados por enzimas
P450. Lansoprazol puede causar un aumento de la concentracién plasmética de los farmacos metabolizados por CYP3A4. Se recomienda precaucion al asociar lansoprazol a otros farmacos que son metabolizados por esta enzima y que
presentan un estrecho margen terapéutico. Teofilina: Lansoprazol reduce la concentracion plasmatica de teofilina, lo que puede dar lugar a una reduccion del efecto clinico previsto a una determinada dosis. Se recomienda precaucion al asociar
estos dos farmacos. Tacrolimus: La administracion concomitante de lansoprazol aumenta la concentracion plasmatica de tacrolimus (sustrato de CYP3A y P-gp). La exposicion a lansoprazol aumentd la exposicion media de tacrolimus en hasta
un 81%. Cuando se inicia o finaliza un tratamiento concomitante con lansoprazol, se recomienda controlar la concentracion plasmética de tacrolimus. Farmacos transportados por la glucoproteina P Se ha observado que, in vitro, lansoprazol
inhibe la proteina transportadora glucoproteina P (P-gp). Se desconoce la importancia clinica de este hallazgo. Efectos de otros farmacos sobre lansoprazol Farmacos que inhiben CYP2C19 Fluvoxamina: Debe considerarse una re-
duccion de la dosis al asociar lansoprazol al inhibidor de CYP2C19 fluvoxamina. Un estudio demuestra que la concentracion plasmatica de lansoprazol aumenta hasta cuatro veces. Farmacos que inducen CYP2C19 y CYP3A4 Los induc-
tores enzimaticos que afectan a CYP2C19 y CYP3A4, como la rifampicina y la hierba de San Juan (Hypericum perforatum), pueden reducir notablemente la concentracion plasmatica de lansoprazol. Otros Sucralfato y antiacidos: El su-
cralfato y los antiacidos pueden disminuir la biodisponibilidad de lansoprazol. Por lo tanto, la dosis de lansoprazol debe tomarse por lo menos una hora después de la toma de estos farmacos. No se ha demostrado ninguna interaccion
clinicamente significativa entre lansoprazol y los antiinflamatorios no esteroideos, aunque no se han realizado estudios formales de interacciones. 4.6 Fertilidad, embarazo y lactancia Embarazo: No se dispone de datos clinicos sobre la
exposicion de lansoprazol durante el embarazo. Los estudios en animales no muestran efectos perjudiciales directos o indirectos sobre el embarazo, el desarrollo embrionario o fetal, el parto o desarrollo posnatal. Por lo tanto, no se recomien-
da el empleo de lansoprazol durante el embarazo. Lactancia: Se desconoce si lansoprazol se excreta en la leche materna. Los estudios en animales han

demostrado la excrecion de lansoprazol en la leche. La decision sobre si continuar o suspender la lactancia materna o el tratamiento con lansoprazol debe Frecuentes | Poco Raras Muy raras

tomarse sopesando el beneficio de la lactancia materna para el nifio y el beneficio del tratamiento con lansoprazol para la madre. 4.7 Efectos sobre la Trastornos de la Trombocitopenia, N .
. . o < . . . L e . i i i \granulocitosis,
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lencia (ver seccion 4.8). En estas condiciones, la capacidad de reaccion puede verse disminuida. 4.8 Reacciones adversas Las reacciones adversas se han Tnsommio,

dclasificado en frecuentes (> 1/100, < 1/10), poco frecuentes ( 1/1.000, < 1/100), raras (1/10.000, <1/1.000) o muy raras (<1/10.000). 4.9 Sobredosis  [paoiics Depresion alucinaciones,

Se desconocen los efectos de la sobredosis de lansoprazol en humanos (aunque es probable que la toxicidad aguda sea baja) y, en consecuencia, no IC:":;'S; o

pueden darse instrucciones para el tratamiento. Sin embargo, en algunos ensayos clinicos se han administrado dosis diarias de hasta 180 mg de lansopra- Trastornos del Dolor de pa?esiesiés, o

zol por via oral y hasta 90 mg de lansoprazol por via intravenosa sin producirse reacciones adversas significativas. Consulte la lista de posibles sintomas de sistema nervioso | cabeza, mareo fémg'feg“‘a

la sobredosis de lansoprazol en la seccion 4.8. En caso de sospecha de sobredosis, el paciente debe monitorizarse. Lansoprazol no se elimina de manera Trastornos

significativa mediante hemodialisis. Si es necesario, se recomienda el vaciado gastrico y el tratamiento sintomatico y con carbon activado. 5. DATOS Trastornos oculares _ visuales

FARMACEUTICOS. 5.1 Lista de excipientes Microgranulos con cubierta gastrorresistente: Lactosa monohidrato Celulosa microcristalina Carbonato de ﬁiﬁfﬁisag|or Glosit,
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Polisorbato 80 Citrato de trietilo Oxido de hierro amarillo (E-172) Oxido de hierro rojo (E-172) Otros excipientes: Manitol Celulosa microcristalina Hidroxi- flatulencia, trastornos del
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tibilidades No aplicable. 5.3 Periodo de validez 3 afios. 5.4 Precauciones especiales de conservacion No conservar a temperatura superior a 25 |jastomes e aclones Hepatits, ctercia

°C. Conservar en el envase original. 5.5 Naturaleza y contenido del envase OPIREN FLAS 15 mg Comprimidos bucodispersables: envases con 28 y 56 hepaticos

comprimidos. OPIREN FLAS 30 mg Comprimidos buchispersables: envases con 28 y 56 comprimidos. 5.6 Precauciones especiales de eliminacion Trastormos de la ) Emﬂﬁémida Sindrome de

Ninguna especial. 6. TITULAR DE LA AUTORIZACION DE COMERCIALIZACION Laboratorios Almirall, S.A. General Mitre, 151 08022 - BARCELONA piel y del tefido gr'z‘gggan prurito, de pelo, eritema ?:C‘;gﬂ:i':"“"s°"*

7. NUMERO(S) DE AUTORIZACION DE COMERCIALIZACION OPIREN FLAS 15 mg Comprimidos bucodispersables: 65.474 OPIREN FLAS 30 mg subcuténeo muttforme, epidermica toxica
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¢COMO FUNCIONAN LAS SALAS DE

HOSPITALIZACION DE DIGESTIVO EN
ANDALUCIA? aQUE ES MEJORABLE?

ENCUESTA A 13 HOSPITALES.

Ramos-Lara’3

Jiménez (Huelva).

Resumen

Introduccién: No existen datos de cémo funcionan las
Hospitalizaciones de nuestra especialidad y qué caracteristicas
deberian tener para conseguir una mayor eficacia y calidad.

Obijetivos: Conocer cémo funcionan las Salas
de Hospitalizacién de Digestivo en Andalucia. Elaborar
conclusiones sobre la infraestructura necesaria de las salas de
hospitalizacién para su adecuado funcionamiento.

Materiales y métodos: Estudio prospectivo y
multicéntrico, que consta de 79 preguntas, con una Unica
posible respuesta. Tras una pregunta en la que se evalia el
estado real de la sala, se realiza otra en la que se valora qué
seria lo ideal en relacién a esa cuestion. Han participado 13
Hospitales.

Resultados: La mayoria de los Hospitales atienden
20 o mds camas, cuyos enfermos proceden de Urgencias,
sin supervisién por parte del Servicio. El nimero de camas
asignado/especialista es 10, si bien la mayoria considera

CORRESPONDENCIA

Federico Argielles Arias

Hospital Virgen Macarena

Avda. Dr. Fedriani, s/n. Sevilla 41009.
955 00 88 01

farguelles@telefonica.net
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F. Argielles-Arias', J.M. Herrerias-Gutiérrez', J. L. Marquez-Galan?, A. Caunedo-Alvarez!, M. Romero-
Goémez?, FJ. Garcia-Fernandez?, J.F. de Dios-Vega?®, J. de Teresa-Galvan®, J. Salmerén-Escobar’, A. Sanchez-
Cantos?, J.L. Vega-Sdenz®, A. Naranjo-Rodriguez'®, J.M. Pérez-Moreno'!, J. Lopez-Cepero Andrada'?, M.

"Hospital Universitario Virgen Macarena (Sevilla). 2Hospital Universitario Virgen del Rocio (Sevilla). *Hospital Nuestra Sefiora de
Valme (Sevilla). “Hospital San Juan de Dios (Sevilla). *Hospital Reina Sofia (Cérdoba). ®Hospital Virgen de las Nieves (Granada).
"Hospital Clinico Universitario San Cecilio (Granada). ®Hospital Costa del Sol (Marbella). *Hospital Torrecardenas (Almeria).
1%Hospital Puerta del Mar (Cddiz). ""Hospital Puerto Real (Cédiz). ?Hospital General de Jerez (Cadiz). *Hospital Juan Ramén

que deberia ser entre 8-10 camas. La estancia media es igual
o superior a 5. En cuanto a los tiempos de espera para la
realizacién de las pruebas destaca que en un 54% de los
casos el tiempo para realizar una RNM es de mds de 5 dias.
Por Gltimo, destacar que en la mayoria de los Hospitales no
existe restriccion a la entrada de familiares, lo que se considera
necesario por la mayoria de los servicios.

Conclusiones: las salas de Hospitalizacién de
Digestivo de los Hospitales andaluces funcionan a un buen
nivel segin los encuestados, aunque existen pardmetros que
deben mejorar para conseguir un mayor nivel de calidad en su
actividad diaria.

Abreviaturas: INE (Instituto Nacional de Estadistical)

Introduccion

Sin duda, uno de los aspectos mds importantes de un
Servicio de Digestivo es su sala de Hospitalizacién, donde se
diagnostican y tratan a un importante nimero de pacientes con
patologia digestiva: sangrantes, pacientes con Enfermedad
Inflamatoria Intestinal, afecciones de vias biliares y pdncreas,
cirréticos, etc... Es cierto que mucha patologia digestiva puede
ser tratada y seguida de forma ambulatoria, pero algunas
complicaciones de estas entidades requieren hospitalizacién
del paciente. Es por ello, que contar con la dotacién necesaria
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5Cémo funcionan las Salas de Hospitalizacién de Digestivo en Andalucia? 3Qué es mejorable? Encuesta a 13 hospitales. F. Argiielles-Arias

para hacerlo, tanto humana como material, resulta fundamental
para el manejo adecuado de este tipo de pacientes. Sin
embargo, no existen datos hasta la fecha de cémo funcionan las
Hospitalizaciones de nuestra especialidad y qué caracteristicas
deberian tener para conseguir una mayor eficacia y calidad.
La mejor prestacién sanitaria y mds especializada en Digestivo
requiere de diversos aspectos, como dotacién de endoscopios
adecuados, consultas monogrdficas, tiempos de derivacién
adecuados y lédgicamente, de una sala de hospitalizacién con
un adecuado funcionamiento.

Como en anteriores encuestas, nuestro grupo trata,
por un lado, de andlizar la situacién actual de las salas de
hospitalizacién en nuestra comunidad y por otro, de analizar
cudl seria la situacién ideal segin los encuestados. Ya han sido
publicadas en este sentido trabajos para valorar la situacién
de las consultas monogréficas de Enfermedad Inflamatoria
Intestinal’, de las consultas de alta resolucién? y de las Unidades
de Endoscopia® de los Servicios de Digestivo de Andalucia.

Objetivos

A modo de otras encuestas realizadas por este grupo
de trabajo el objetivo es conocer cémo funcionan las Salas
de Hospitalizacién de Digestivo en Andalucia y cémo creen
los encuestados que deberian funcionar. De esta maneraq,
se pretende elaborar una serie de conclusiones sobre la
infraestructura necesaria de las salas de hospitalizacién de
digestivo para un adecuado funcionamiento de las mismas.

Materiales y métodos

Se trata de un estudio prospectivo y multicéntrico. Se
ha realizado una encuesta de 79 preguntas, con una Gnica
posible respuesta de las indicadas. Tras una pregunta en la que
se evalta el estado real de la sala, se realiza otra en la que se
valora qué seria lo ideal en relacién a esa cuestién. La encuesta
ha sido contestada por 13 Hospitales. Estos hospitales son:
Hospital Virgen Macarena de Sevilla, Hospital Nuestra Sefiora
de Valme de Sevilla, Hospital Universitario Virgen del Rocio de
Sevilla, Hospital San Juan de Dios de Sevilla, Hospital Reina
Sofia de Cérdoba, Hospital Clinico Universitario San Cecilio
de Granada, Hospital Virgen de las Nieves de Granada,
Hospital Torrecdrdenas de Almeria, Hospital Costa del Sol de
Marbella, Hospital Puerta del Mar de Cé&diz, Hospital Puerto
Real de Cadiz, Hospital General de Jerez de Cadiz y Hospital
Juan Ramén Jiménez de Huelva.

la seleccién de las preguntas se ha realizado
contando con la opinién de los distintos encuestados y sobre
un total de 100 preguntas, se acordé finalmente valorar solo
las 79 referidas en el estudio.

Resultados
Estas son las preguntas con las respuestas:

1. NUmero de habitantes que atiende su Unidad/
Servicio

- Menos de 100000 habitantes

- Entre 100000 y 250000 habitantes. 1 Hospital.

- Entre 250000 y 400000 habitantes. 8 Hospitales.
- Mds de 400000 habitantes. 4 Hospitales.

2. NUmero de camas asignadas al Servicio/
Unidad.

- 30 6 mds de 30 camas. 6 Hospitales.
- Entre 20 y 29 camas. 5 Hospitales.

- Entre 10y 19 camas. 2 Hospitales.

- Menos de 9 camas.

3. ¢Cudl seria el nimero de camas que cree
deberian tener asignadas?

- 30 camas o mds. 8 Hospitales.

- Entre 20 y 29 camas. 4 Hospitales.

-Entre 10y 19 camas. 1 Hospital.

- Menos de 9 camas.

4. :Existen en su Hospital salas o camas para
hospitalizacién de enfermos especificos: hepéticos, con
enfermedad inflamatoria intestinal, sangrantes...?

- Si. 3 Hospitales.

- No. 10 Hospitales.

5. ¢Cree que deberian existir?

- Si. 10 Hospitales

- No. 3 Hospitales.

6. ¢De dénde proceden la mayoria de los enfermos
hospitalizados?

- Desde Urgencias. 12 Hospitales.
- Son ingresos reglados desde consultas externas.

- Ambos casos. 1 caso
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7. ¢De dénde cree que deberian proceder?

- Desde Urgencias. 3 Hospitales.

- Son ingresos reglados desde consultas externas.

- Ambos casos. 10 Hospitales.

8. ¢Se supervisan por parte de su Servicio/
unidad los ingresos en la sala de Digestivo procedentes de
Urgencias?

- Si. 7 Hospitales.

- No. 6 Hospitales.

9. ¢Cree que se deberia poder hacer?

- Si. Todos contestan si.

- No.

10. En caso de ser necesario ingresar un enfermo
desde consultas, cuanto tiempo tarda en ser ingresado.

- Més de 10 dias. 1 Hospital.

- Entre 7 a 10 dias.

- Entre 4 a 6 dias. 2 Hospitales.
- Entre 2 a 4 dias. 1 Hospital.
-1 a 2 dias. 9 Hospitales.

11. ¢Cudanto tiempo cree que deberia tardarse?
- Més de 10 dias.

- Entre 7 a 10 dias.

- Entre 4 a 6 dias.

- Entre 2 a 4 dias. 2 Hospitales.
-1 a 2 dias. 11 Hospitales.

12. ¢Existe unidosis en la sala de

hospitalizaciéon?
- Si. 11 Hospitales.
- No. 2 Hospitales.
13. ¢Cree que deberia estar implantada?
- Si. Todos si.

- No.

14. NoOmero de camas asignadas a cada
especialista encargado de la Hospitalizacién.

- Mdés de 10. 8 Hospitales.
- Entre 8 y 10. 4 Hospitales
-Entre 6y 7.

- Menos de 6. 1 Hospital.

15. NUmero de camas que deberian ser asignadas
a cada especialista encargado de la Hospitalizacién.

- Mds de 10. 2 Hospitales.
- Entre 8 y 10. 9 Hospitales.
-Entre 6 y 7. 2 Hospitales.

- Menos de 6.

16. Estos especialistas encargados de la sala, ¢lo
estan a tiempo completo?

- Si. 9 Hospitales.

- No. 4 Hospitales.

17. ¢Deberian estarlo?
- Si. 10 Hospitales.

-No

18. Numero de camas asignadas a cada enfermera
en la sala.

- Mds de 10. 6 Hospitales.
- Entre 8 y 10. 6 Hospitales.
-Entre 6 y 7. 1 Hospital.

- Menos de 6.

19. NUmero de camas que deberian tener
asignadas cada enfermera en la sala.

-Mdés de 10. 1 Hospital.
- Entre 8 y 10. 10 Hospitales.
- Entre 6 y 7. 2 Hospitales.

- Menos de 6.
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20. NUmero de camas asignadas a cada auxiliar
de la sala.

- Mds de 10. 6 Hospitales.
- Entre 8 y 10. 7 Hospitales.
-Entre 6y 7.

- Menos de 6.

21. ¢Cudl es el nUmero de camas que deberian
tener asignadas?

- Mds de 10. 3 Hospitales.

- Entre 8 y 10. 9 Hospitales.

-Entre 6 y 7. 1 Hospital.

- Menos de 6.

22. NUmero de celadores en la sala
-3 o més de 3.

- 2. 3 Hospitales.

- 1. 8 Hospitales.

- Ninguno. 2 Hospitales.

23. ¢Cudl cree que deberia ser el nimero de
celadores?

-3 0 més de 3. 2 Hospitales.

- 2. 4 Hospitales.

- 1. 7 Hospitales.

- Ninguno.

24. Estancia Media del paciente hospitalizado.
- Més de 10 dias.

- Entre 8 y 10 dias. 7 Hospitales.

- Entre 5y 7 dias. 6 Hospitales.

- Entre 3 y 4 dias.

25. ¢Cudl considera que deberia ser la estancia
media de los pacientes hospitalizados?

- Més de 10 dias.

- Entre 8 y 10 dias. 2 Hospitales.

- Entre 5y 7 dias. 10 Hospitales.
- Entre 3 y 4 dias. 1 Hospital.

26. ¢Cudantos dias se tarda en realizar una
ecografia?

-5 6 mas dias.

- 4 dias. 1 Hospital.

- 3 dias. 3 Hospitales.

- 2 dias. 3 Hospitales.

- 1 dia. 6 Hospitales.

27. ¢Cuantos dias deberia tardarse?
-5 6 mas dias.

- 4 dias.

- 3 dias.

- 2 dias. 3 Hospitales.

- 1 dia. 10 Hospitales.

28. ¢Cuantos dias se tarda en realizar un TAC?
-5 & més dias. 3 Hospitales.

- 4 dias. 3 Hospitales.

- 3 dias. 5 Hospitales.

- 2 dias. 1 Hospital.

-1 dia. 1 Hospital.

29. ¢;Cuantos dias deberia tardarse?
-5 6 mas dias.

- 4 dias.

- 3 dias. 5 Hospitales.

- 2 dias. 3 Hospitales.

- 1 dia. 5 Hospitales.

30. ¢Cuantos dias se tarda en realizar una RNM?
-5 & més dias. 7 Hospitales.

- 4 dias.

- 3 dias. 3 Hospitales.
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- 2 dias.

-1 dia.

31. ¢Cudantos dias deberia tardarse?
-5 6 mas dias.

- 4 dias. 3 Hospitales.

- 3 dias. 4 Hospitales.

- 2 dias. 3 Hospitales.

- 1 dia. 3 Hospitales.

32. ¢Cuantos dias suele tardar en llegar el

resultado de un estudio de Anatomia Patolégica?

-5 & més dias. 9 Hospitales.
- 4 dias. 2 hospitales.

- 3 dias. 2 Hospitales.

- 2 dias.

-1 dia.

33. ¢Cuantos dias deberia tardar?
-5 & més dias.

- 4 dias. 5 Hospitales.

- 3 dias. 5 Hospitales.

- 2 dias. 3 Hospitales

-1 dia.

34. ¢Cudntos dias tarda en realizarse una

endoscopia simple?

-5 & més dias.

- 4 dias.

- 3 dias. 2 Hospitales.

- 2 dias. 2 Hospitales.

- 1 dia. 9 Hospitales.

35. ¢Cudntos dias deberia tardarse?
-5 & més dias.

- 4 dias.

- 3 dias.
- 2 dias. 3 Hospitales.
- 1 dia. 10 Hospitales.

tarda en
compleja/terapéutica, tipo

36. ¢Cuantos dias se

una endoscopia
ecoendoscopia?
-5 & més dias. 1 Hospital.
- 4 dias. 3 Hospitales.
- 3 dias. 3 Hospitales.
- 2 dias. 4 Hospital.
- 1 dia. 2 Hospital.
37. ¢Cuantos dias deberia tardarse?
-5 6 mas dias.
- 4 dias.
- 3 dias. 3 Hospitales.

- 2 dias. 5 Hospitales.

- 1 dia. 5 Hospitales.

realizar
CPRE o

38. ¢Cudanto tiempo tarda en responder cirugia a

una Interconsulta?
- Mdés de 5 dias. 3 Hospitales.
- 4 dias. 4 Hospitales.
- 3 dias. 1 Hospital.
- 2 dias. 4 Hospital.

- 1 dia. 1 Hospital.

39. ¢Cuanto tiempo deberia tardar en responder

cirugia a una Interconsulta?
- Mdés de 5 dias.
- 4 dias.
- 3 dias.
- 2 dias. 2 Hospitales.

-1 dia. 11 Hospitales.
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40. Dias que tardan en contestar una interconsulta 45. ;Cree que deberian existir?
otras especialidades.

- Si. Todos responden si.
-5 6 Mds de 5 dias.

- No.
- 4 dias. 3 Hospitales.

46. ¢Existen sesiones clinicas conjuntas con otras

- 3 dias. 2 Hospitales. especialidades?

- 2 dias. 8 Hospitales. - Si. 11 Hospitales.

-1 dia. - No. 2 Hospitales.

41. Dias que deberian tardar en contestar una 47. ¢Cree que deberian existir?

interconsulta otras especialidades.

- Si. 12 Hospitales.
- Més de 5 dias.

-No. 1 Hospital considera que No.
- 4 dias.

48. ;Se pasa sala los sabados?

- 3 dias.

- Si. En 3 Hospitales Si.
- 2 dias. 6 Hospitales.

-No. En 10 No.
- 1 dia. 7 Hospitales.

49. ¢;Seria deseable pasar Sala los sabados?
42.Dias que se tarda en contestar una interconsulta

por parte de su servicio. - Si. En 12 Hospitales consideran que Si.
- Més de 5 dias. -No. 1 Hospital.
- 4 dias. 50. NUmero de camas por habitacién.
- 3 dias. 1 Hospital. -4,
- 2 dias. 2 Hospitales. - 3. 4 Hospitales.
- 1 dia. 10 Hospitales. - 2. 8 Hospitales.
43. Dias que se deberia tardar en contestar una - 1. 1 Hospital.

interconsulta por parte de su servicio.

51. ¢Cuantas camas deberia haber?

- Més de 5 dias.

-4
- 4 dias.
-3.
- 3 dias.
- 2. 1 Hospital.

- 2 dias. 2 Hospitales.

'
—_

. En 12 Hospitales consideran que 1.
-1 dia. 11 Hospitales.
52. ¢Existe una habitacién para pacientes en
44, ;Existen sesiones clinicas conjuntas con estadio terminal?
cirugia?
- Si. 11 Hospitales.
- Si. 10 Hospitales.
- No. 2 Hospitales.
- No. 3 Hospitales.
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53. ¢Cree que deberia existir?
- Si. Todos contestan si.

54. ;Cuantostelevisores existen enlas habitaciones
comunes?

- 1. 12 Hospitales

-2.

- 3. 1 Hospital.

55. ¢Cuantos cree que deberia haber?

- 1. 11 Hospitales consideran que debe haber 1.

- 2. 2 Hospitales.

- 3.

56. ¢Existe alguna separacién fisica entre los
pacientes de la misma habitacién, tipo biombo, cortina,
etc....?

- Si. 12 Hospitales.

-No. 1 Hospital.

57.- ¢Cree que deberia existir?

- Si. Todos Si.

- No.

58. ¢Existe restriccion a la entrada de familiares
en la sala? ¢Existe un horario determinado de visitas?

-Si. En 2 Si.

-No. En 11 Hospitales No.

59. 3Debe haber un horario de visitas?
- Si. En 12 casos Si

-No. 1 Hospital considera que No.

60. ¢Existe un despacho para informar a los
familiares de los pacientes?

- Si. 10 Hospitales
- No. 3 Hospitales
61. 5Cree que deberia existir?

- Si. Todos Si.

estar de

médico?

62. ¢Existe un despacho para discusién de casos /

los médicos de la sala?
- Si. Todos Si.
63. ¢Cree que deberia existir?

- Si. Todos Si.

64. ;Suele pasar sala la enfermera

- No. 8 Hospitales.

- Si. 5 Hospitales.

65. ¢Cree que deberia pasar?

- Si. 11 Hospitales.

- No. 2 Hospitales.

66. ¢Se dispone de administrativa en la sala?
- Si. 9 Hospitales.

- No. 4 Hospitales.

67. ¢Deberia disponerse?

- Si. Todos Si.

68. ¢Existe un traductor para la sala?
- Si. 2 Hospitales.

-No. 11 Hospitales

69. ¢Deberia haberlo?

- Si. 8 Hospitales.

- No. 5 creen que No.

70. ¢Hay un carro de parada?

- Si. Todos Si.

71. ¢Deberia haberlo?

- Si. Todos Si

72. ;Existe salida de Urgencias en la sala?
- Si. 11 Hospitales

- No. 2 Hospitales.
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73. ¢Deberia existir?

- Si. 12 Hospitales.

-No. 1 Hospital

74. (Cree que la carta de comidas para los
pacientes hospitalizados en funcién de su patologia es
aceptable?

- Si. 10 Hospitales.

- No. 3 Hospitales.

75. ¢Cree que deberia haber una mejor carta de
comida?

- Si. 10 Hospitales.
- No. 3 Hospitales.

76. ¢Hay facilidad para dar cita en consultas al
paciente al alta?

- Si. 12 Hospitales.
- No. 1 Hospital.
77. ¢(Cree que deberia ser facil?

- Si. Todos Si.

78. ¢Tiene facilidad para acceder a los archivos y
asi a las historias de los pacientes?

- Si. 10 Hospitales
- No. 3 Hospitales

79. ¢Deberia disponerse con facilidad de los
archivos?

- Si. Todos Si.

Discusidon

Con este estudio tipo encuesta se ha pretendido
analizar la situacién actual de las salas de hospitalizacién
de Digestivo de los Hospitales andaluces. Es un estudio
dnico en Espafia con el que se determinan las cuestiones més
importantes que deben ser tenidas en cuenta a la hora de
valorar el correcto funcionamiento de una sala de ingresos. Se
han estudiado tanto parédmetros de personal necesario, como
de infraestructuras, nimero de camas de cada sala y tiempo
que se emplea en la realizacién de las pruebas, asi como
tiempo medio de hospitalizacién. Las salas de hospitalizacién
constituyen hoy en dia uno de los aspectos a los que mas
valor otorga la gerencia de los hospitales. Sin embargo, como

decimos, no existen pardmetros establecidos que valoren su
calidad ni su eficacia.

En este sentido, disponemos de algunos datos
publicados recientemente por el Instituto Nacional de
Estadistica (INE) (http://www.ine.es/inebmenu/mnu_salud.
htm), determindndose que en Espafa, durante 2008, se
produjeron 4.814.039 altas hospitalarias tras ingreso, lo que
supone un 0,6% més que en 2007. Es de destacar que los
episodios de embarazo, parto y puerperio constituyen la causa
principal de ingreso en nuestros hospitales (13,2%) seguidas
por las enfermedades del aparato circulatorio (12,8%) y el
grupo de enfermedades del aparato digestivo (11,9%).
Los ingresos por causa digestiva se situaron por delante de
las producidas por enfermedades respiratorias y por las de
pacientes oncolégicos. Un dato importante es que en general,
no sélo en nuestra especialidad, los valores de utilizacién
hospitalaria inadecuada que se presentan en los estudios
publicados realizados en Espaiia oscilan entre 15-30% para
los ingresos, y algo mayor, entre el 30-40% de inadecuacién
de las estancias. En un estudio realizado en Murcia* en el
que se analizaba la adecuacién de los ingresos hospitalarios,
finalmente se consideré que eran ingresos adecuados el 92,6%
e inadecuados el 7,4%. Y con respecto a las estancias, se
consideraron estancias adecuadas el 75,4% e inadecuadas el
24,6%. Destaca de este estudio que las causas principales de
la inadecuacién de los ingresos son las “pruebas diagnésticas
y/o tratamientos que pueden realizarse en consultas externas”
en un 83,3%. Aunque esta drea no ha sido analizada en
nuestro estudio, la adecuacién de los ingresos hospitalarios
debe ser el primer eslabén para mejorar la calidad en la
asistencia hospitalaria.

Igualmente disponemos de datos de defuncién
segin el INE, destacando que las enfermedades del Aparato
Digestivo constituye la cuarta causa con un 8,9%, por detrds
de las de tumores, las enfermedades del aparato circulatorio
y del aparato respiratorio, lo que obliga a que se extremen
los cuidados de nuestros enfermos y tratemos de de dotar a
nuestras salas de ingresos de los medios adecuados.

Segin nuestros resultados, la mayoria de los
hospitales analizados atienden a una poblacién superior a los
250.000 habitantes y dispone de mds de 20 camas en su sala

Y
de hospitalizacién, procediendo la mayoria de los ingresos
Y
de Urgencias, algo que los encuestados consideran que no
deberia ser asi ya que convendria que fueran programados
Y

y valorados por el Servicio de Digestivo antes de ingresar a
su cargo, aunque evidentemente tienen que existir pacientes
que provengan desde Urgencias. Por tanto, son hospitales
que atienden a una gran poblacién y con un flujo importante
de pacientes en sus salas de hospitalizacién. En cuanto a la
dotacién de personal, en general, se considera algo insuficiente
ya que existe un médico por mds de 10 camas en 8 hospitales
cuando se considera que lo ideal es que exista uno por cada
6-7 o como mucho por cada 8-10 camas. De igual manera,
ocurre con el personal de enfermeria y el auxiliar. Quizds estos
pardmetros son de los mds importantes tratados en la encuesta,
ya que la falta de personal hace que la atencién a los pacientes
sea de menor calidad, ésta se demore y con ello el tiempo de
estancia en el hospital.
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Es interesante comentar los resultados sobre la
estancia media de los pacientes ingresados. En la mayoria
de los hospitales se sitia por encima de los 5 dias, siendo
la media aproximada de 7,6 dias en fotal. Sin embargo, los
encuestados consideran importante reducir este nimero de
dias a una media de 6,2 dias. En Espafia y segin el INE,
la estancia media por alta hospitalaria fue de 6,96 dias,
frente a los 7,20 de 2007. Por grupos de enfermedades, las
estancias més prolongadas (sin considerar las enfermedades
mentales) correspondieron a los tumores (2,29 dias) y a las
enfermedades con origen en el periodo perinatal (8,85 dias).
Disponemos también de datos comparados con el resto de
paises europeos de nuestro entorno. La estancia media de los
pacientes hospitalizados por problemas digestivos fue de 5,9
dias, situdndose en la media de los paises europeos, que es de
5,88 dias.

En cuanto a la demora en la realizacién de pruebas
complementarias, destaca que ésta resulta apropiada en la
mayoria de los Hospitales para las ecografias abdominales y
TAC, sin embargo, resulta demasiado tiempo lo que se tarda en
realizar una RNM y en obtener los resultados de la Anatomia
Patolégica. Los tiempos de realizacién de endoscopias tanto
simples como tferapéuticas son adecuados segin la mayoria
de los encuestados. No asi los tiempos de respuesta de ofras
especialidades a una interconsulta. El tiempo que se tarda en
realizar pruebas complementarias a los pacientes ingresados
resulta vital para alcanzar un diagnéstico en la mayoria de los
casos. Y sin duda, infiere de forma definitiva en el tiempo de
estancia del paciente. Por ello, la mejora en esta demora es
fundamental para alcanzar una mejor calidad.

Resulta muy importante paralos hospitales preguntados
que existan sesiones clinicas con otras especialidades, no sélo
con cirugia. Igualmente, y aunque ya no se pasan sala los
sébados los encuestados consideran interesante que esto se
hiciera asi.

En cuanto a la distribucién de las habitaciones, la
encuesta demuestra que en la mayoria de los hospitales existen
2 6 3 camas por habitacién, cuando lo ideal es que sélo
existiera 1. En la mayoria de los servicios existe una habitacién
para pacientes terminales, hecho considerado necesario por la
mayoria de los encuestados. De nuevo, es interesante destacar
que en la mayoria de los hospitales no existe restriccién a la
entrada de familiares a las salas, lo que se considera incorrecto
por la mayoria de los centros, ya que creen que esto deberia
estar regulado y controlado.

Otros aspectos valorados son la existencia de un
despacho para informar a familiares que ya existe en la
mayoria de los hospitales o despacho para los médicos para
discutir los casos. Igualmente, y aunque no se hace en todos los
centros, se deberia pasar sala con el personal de enfermeria
para agilizar las medidas a tomar con cada paciente. Todos
los hospitales deberian disponer de administrativa, algo que no
ocurre. Por supuesto, carro de parada y salida de Urgencias
para evacuar a los pacientes. Por Gltimo, una adecuada carta
de comidas es necesaria para tratar de forma adecuada a los
pacientes ingresados y facilidad para dar cita en consultas y
consultar en archivo las historias.

Conclusiones

Las salas de Hospitalizacién de Digestivo de los
Hospitales andaluces funcionan a un buen nivel segin los
encuestados, si bien existen pardmetros que deben mejorar
para conseguir un mayor nivel de calidad en su actividad
diaria. De modo general, los encuestados consideran que
las habitaciones deberian contar con un solo enfermo, y un
médico, enfermera y auxiliar por cada 8-10 habitaciones. Estos
ingresos deberian estar controlados por el propio servicio de
Digestivo y el tiempo medio de estancia deberia estar en torno
a unos 6,2 dias. Para ello, resulta fundamental mejorar los
tiempos de realizacién de algunas pruebas complementarias
sobre todo, la RNM vy los estudios Anatomopatoldgicos, asi
como mantener una adecuada y fluida relacién con cirugia
para que se reduzca la tardanza en la valoracién de los
enfermos ingresados. Pasar sala los sdbados y con el personal
de enfermeria debe considerarse en todos los servicios. La sala
de Digestivo deberia contar con un despacho para informar
a los pacientes, asi como ofra que sirva de reunién de los
médicos. Muy importante es que exista un horario de visitas
y que las salas no estén de forma permanente ocupadas por
familiares o visitas que pueden llegar a entorpecer el normal
trabajo diario del personal que atiende a los enfermos.
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ESTUDIO COMPARATIVO DE LA
VALORACION DE LA MUCOSA
INTESTINAL MEDIANTE CAPSULA
ENDOSCOPICA PILLCAM COLON C2
EN PACIENTES CON ENFERMEDAD
INFLAMATORIA INTESTINAL:
RESULTADOS PRELIMINARES

A. Belda-Cuesta, M. San Juan-Acosta, A. Caunedo-Alvarez, B.J. Gémez-Rodriguez, F. Argielles-Arias,
J. Romero-Véazquez, L. Castro Laria, J.M. Herrerias-Gutiérrez

Unidad de Gestién Clinica de Aparato Digestivo. Hospital Universitario Virgen Macarena (Sevilla).

Resumen

Introduccién: Las mejoras técnicas de PillCam
Colon 2 (C2) podrian permitir la visualizacién del colon y del
infestino delgado en un solo procedimiento, lo que puede ser
especialmente Util en pacientes con enfermedad inflamatoria
intestinal (Ell).

Objetivo: Evaluar la rentabilidad diagnéstica de C2
en la deteccién de lesiones en el intestino delgado en pacientes
con Ell comparéndola con PillCam SB2.

Pacientes y métodos: En este andlisis preliminar se
analizaron 11 pacientes (7M/4H; 52+15.95), con diagnésticos
previos de colitis ulcerosa (8/11; 72.72%), enfermedad de
Crohn (2/11; 18.18%) y colitis indeterminada (1/11; 9.09%).
Los pacientes se realizaron primero el estudio mediante C2
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con la preparacién convencional y posteriormente se exploré
el infestino delgado mediante la exploracién considerada
de referencia (cdpsula de intestino delgado). Los parédmetros
estudiados fueron: hallazgos clinicamente relevantes (HCR),
que incluian erosiones/(lceras, aftas y estenosis; hallazgos
clinicamente no relevantes (HCNR); tiempo de trdnsito
por intestino delgado (TTID), grado de limpieza y eventos
adversos.

Resultados: El nimero de hallazgos encontrados con
C2 (Total=102, HCR=70, HCNR=32) fue inferior al obtenido
con SB2 (Total=142, HCR=85, HCNR=57). Sin embargo, la
sensibilidad, especificidad, VPP y VPN de la cdpsula C2 para
la deteccién de pacientes con erosiones/Glceras (n=3), aftas
(n=1) y estenosis (n=1) fue del 100%. Estos pardmetros fueron
inferiores en los HCNR, especialmente en aquellos localizados
en duodeno (sensibilidad: 55.56; VPN: 33.33). Ambos
procedimientos detectaron lesiones aftosas y erosivas yeyuno-
ileales en un paciente con diagnéstico previo de CU. EI TTID fue
menor en las cdpsulas C2 (87.45+51.38 vs 209.18+90.55,
p=0.001), mientras que no se encontraron diferencias en el
grado de limpieza intestinal, ni se registraron efectos adversos
con ninguna de las dos técnicas.
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Tabla 1. Caracteristicas clinicas y demogréficas de los pacientes incluidos, grado de limpieza intestinal y
tiempo de transito intestinal con cada uno de los procedimientos estudiados.

c2 SB2 P
n 11
Edad 32£15,95
Mujer 7 (63,64%)
Sexo
Hombre 4 (36,36%)
Colitis Ulcerosa 8 (72,72%)
Indicacion Enf. De Grohn 2(18.18%)
Colitis Indeterminada 1(9,09%)

indice Truglove Madificado
Actividad Clinica

12,67£3.5 (n=9)

indice CDAI 221,570 (n=2)
Mala 1 0
Limpieza Regular 1 5
p=N.5.
{Intestino Delgado) Buena 8 5
Excelente 1 1
Tiempo de Transito (Intestino Delgado) 87,45+51,38 | 209,18+90,55 0,001

Conclusiones: A la luz de los resultados preliminares
expuestos, puede concluirse que la cépsula C2 permite
identificar adecuadamente pacientes con Ell y lesiones
clinicamente relevantes en intestino delgado, si bien su
capacidad para detectar hallazgos irrelevantes parece ser
menor que el procedimiento de referencia (cdpsula de intestino
delgado).

Introduccioén

la cépsula endoscépica coldnica (CEC) permite
la visualizacién de la mucosa del colon de forma cémoda y
no invasiva. Estudios previos con la primera generacién de
CEC, la PillCam Colon 1 (Given Imaging Ltd, Yogneam, Israel)
demostraron que se trataba de un procedimiento adecuado
y seguro para la visualizacién de la mucosa colénica'?,
con aceptable sensibilidad para la deteccién de péliposs”.
Recientemente se ha desarrollado una cépsula de segunda
generacién, la PillCam Colon C2 (C2)8, que ha demostrado
proporcionar mayor precisién diagnéstica para los pélipos
colénicos?® al contar con ciertas mejoras técnicas con respecto
a su predecesora, que incluyen la toma de mayor nimero de
imdagenes por minuto asi como un mayor dngulo de visién'®.

Por ofra parte, hasta la fecha existe muy escasa
evidencia sobre la utilidad de la CEC en pacientes con
Enfermedad Inflamatoria Intestinal (Ell)"". En estos pacientes,
la visualizacién conjunta del intestino delgado y el colon
puede tener importantes ventajas, especialmente determinar
la extensiéon de la afectacién y establecer el diagnéstico
diferencial entre enfermedad de Crohn (EC) y la colitis ulcerosa
(CU).

El objetivo de este estudio es evaluar la rentabilidad
diagnéstica de la Cépsula C2 en la deteccidn de lesiones en
el intestino delgado en pacientes con Ell compardndola con la
cépsula PillCam SB2 (SB2).

Pacientes y métodos
Disefio y pacientes

Se frata de un estudio unicéntrico, prospectivo y
comparativo realizado desde Junio del 2010 hasta Octubre del
2011, en el que se compara el dispositivo de estudio (C2) y la
técnica considerada de referencia para el estudio de la mucosa
de intestino delgado (SB2). La lectura de los videos obtenidos
con C2 y SB2 se realizé por distintos profesionales con amplia
experiencia en cada campo, sin conocer previamente los
resultados obtenidos en el otro procedimiento.

Hasta el momento de elaborar el presente articulo
habian sido analizados los resultados de 11 pacientes,
cuyas caracteristicas clinicas y demogréficas se muestran en
la . Todos los pacientes incluidos tenian diagnéstico
previo establecido de Ell (8 con CU, 2 con ECy 1 con Cl), y
en el momento del estudio presentaban criterios clinicos y/o
analiticos de actividad moderada, leve o quiescente

Se excluyeron aquellos pacientes con actividad grave
de su enfermedad, asi como aquellos con sospecha o certeza
de estenosis en algin tramo del tubo digestivo mediante clinica
compatible o hallazgos radiolégicos previos (TAC abdominal
y/o trénsito intestinal), dificultades para la deglucién,
factores de riesgo para un vaciamiento géstrico enlentecido
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Tabla 2. Categorias de hallazgos intestinales analizados con cada procedimiento.

HALLAZGOS CLINICAMENTE HALLAZGOS CLINICAMENTE
RELEVANTE NO RELEVANTE

Erosién - Ulcera

Peguefia angiectasia

Aftas Area de angiectasias puntiformes
Estenosis Peguefia linfangiectasia
Pdlipo - Masa Area de linfangiectasias puntiformes

Angiectasia mediana-grande

Irregularidad vellositaria

Area infiltrada

Compresion extrinseca

Atrofia mucosa

Vasos marcados

(diabetes mellitus mal controlada, cirugia gdstrica previa o
encamamiento). El embarazo, la insuficiencia renal grave, la
insuficiencia cardiaca severa o cualquier otra condicién que
hiciera desaconsejable la preparacién catértica del colon fue
considerado igualmente criterio de exclusién.

Los pardmetros de estudio analizados fueron el tipo,
nimero y localizacién de hallazgos en intestino delgado,
el grado de limpieza, el tiempo de transito intestinal (TTID)
de ambas cdpsulas (medido desde piloro hasta vdlvula
ileocecal), asi como la aparicién de complicaciones. Los
hallazgos considerados se recogen en la y fueron
clasificados como “Hallazgos clinicamente relevantes ” (HCR)
o como “Hallazgos clinicamente no relevantes” (HCNR). La
descripcién y categorizacién de los hallazgos se hizo siguiendo
la propuesta consensuada de terminologia estructurada para
cépsula endoscépica (CEST)2. La relevancia de las lesiones
vasculares se basé en la clasificacién utilizada por Saurin y
cols'3, considerdndose en nuestro estudio HCR aquellas lesiones
con potencial sangrante P2, mientras que en la valoracién de
las lesiones inflamatorias y las compresiones exirinsecas se
tomaron en cuenta las indicaciones propuestas por Mow y
cols' y Shyung et al's, respectivamente.

Para valorar el grado de limpieza se utilizé la escala
de Leighton's en la que se valora el grado de limpieza en 4
apartados (“mala”, “regular”, “buena”, “excelente”).

Capsula PillCam Colon C2

La nueva C2 mide 11,6 x 31,5 mm de tamafio, por
lo que es ligeramente mds grande que la cdpsula anterior.
Cuenta con dos generadores de imégenes con un dngulo de
visién mucho mds amplio, que se ha aumentado hasta 172°
grados para cada cdmara, lo que permite una cobertura de
casi los 360°. Ademds, con el fin de mejorar la visualizacién
del colon y ahorrar energia de la bateria, estd equipada con
una velocidad variable en la toma de fotogramas ya que
captura 35 imdgenes por segundo cuando estd en movimiento
y tan sélo 4 imé&genes por segundo cuando estd précticamente
estacionaria. La cdpsula graba con normalidad durante los 3
minutos iniciales, y a partir de ese momento, habitualmente ya
en cavidad gdstrica, foma imdgenes a una frecuencia fija de

14 fotogramas por minuto. Durante esta etapa las imdgenes
adquiridas no pueden transformarse en video visualizable
por lo que a efectos practicos existe un periodo similar a la
hibernacién, de duracién variable, hasta que el dispositivo
detecta su paso a duodeno, activandose entonces el mecanismo
variable de toma de imdgenes (4-35 fotogramas por segundo)
y volviéndose entonces a disponer de video vdlido para su
revisién®1°,

Con laincorporacién de la nueva grabadora existe en
todo momento una comunicacién bidireccional con la cépsula,
que emite sefiales e instrucciones escritas en su pantalla que
guiardn al médico y al paciente a lo largo del procedimiento.
Este sistema ayuda pues al paciente a seguir el régimen de
preparacién a seguir, previamente establecido por el médico.
La vida total de la bateria suele sobrepasar habitualmente las
9 horas.

Métodos

En cada paciente incluido se realizé una
capsuloendoscopia con C2, asi como una SB2 en un plazo
méximo de 30 dias.

Para el estudio con la cépsula C2 se realizé de una
preparacién previa al procedimiento, consistente en dieta baja
en residuos con ingesta abundante de liquidos y toma de 4
grageas de bisacodilo en las 48 horas previas a la prueba.
Un dia antes del procedimiento la dieta debia ser a base
de liquidos claros junto con 2 litros de solucién evacuante
compuesta por Macrogol 3350, Potasio cloruro, Sodio
bicarbonato, Sodio cloruro, Sodio sulfato (Klean-Prep, UBM
Médica Spain SA, Madrid), que se completaban con ofros 2
litros de la preparacién la misma mafiana de la prueba. Treinta
minutos antes de la ingestién del dispositivo se administraba al
paciente 10 mg de domperidona via oral, y una vez que se
confirma el paso de la cépsula a duodeno, se administra una
primera dosis de 30 mg de Fosfato Sédico (Fosfosoda, Casen
Fleet S.L., Utebo, Zaragoza) junto con un litro de agua. Dos
horas después de la primera, se administra en su domicilio la
segunda dosis de Fosfato de Sodio (25 ml), también seguida
de un litro de agua.

Una vez evidenciada la excrecién de la C2, se
realizé el estudio con SB2 (dentro de un plazo méximo de 30
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Tabla 3. Hallazgos encontrados con cada procedimiento en los diferentes tramos de intestino delgado.

DUODEND YEYUNO ILEON TOTAL
c2 | 582 c2 | SB2 c2 | 582 c2 | SB2
o EROSION-ULCERA a ] 3z | on 20 | 35 52 | 46
cl[l'[ka_r;enle AFTA ] [¥] 4 20 13 18 17 38
ESTENOSIS [ ] a o 1 1 1 1
PEQUERA LINFANGIECTASLA a 18 5 T ] 0 13 25
AREA DE LINFANGIECTASIAS PUNTIFORMES 3 [ a ] il i 3 &
PEQUERA ANGIECTASLA 2 2 2 0 0 4 3
Otros hallazgos COMPRESION EXTRINSECA 2 s 2 T ] 0 4 12
VASOS MARCADOS o o 3 3 4 3 7 [
AREA DE ANGIECTASIAS PUNTIFORMES 1] [l 1 1 il i 1 1
IRREGULARIDAD VELLOSITARIA - DEMUDACION ] i 0 3 0 0 1] 4
Suma de Hallazgos Clinicamente Relevantes L] 0 36 | 31 34 54 70 BS
Suma de Otros Hallazges 15 31 13 | 23 4 3 32 57
TOTAL 15 | 3 43 | 54 38 | &7 102 | 142

dias desde la colonoscopia). El procedimiento seguido para
la exploracién con SB2 fue el convencional, con dieta liquida
la noche anterior al procedimiento y dieta absoluta desde 8
horas antes de la ingestién del dispositivo. La revisién del video
obtenido por la cdpsula SB2 se realizard por un miembro del
equipo investigador diferente al lector de capsulas C2 y ciego
para los resultados de esta exploracién.

Andlisis estadistico y aspectos éticos

El estudio estadistico de los datos se llevéd a cabo
utilizando el programa Microsoft Excel 2007 (Microsoft,
Seattle, Washington, USA). Para los datos demogrdficos de los
pacientes se calcularon los pardmetros estadisticos descriptivos
habituales (frecuencias y porcentajes para las variables
categéricas y medias con desviacién estdndar para las
continuas). El andlisis comparativo entre variables categéricas
y continuas se realizé mediante las pruebas de Chi cuadrado
con correccién de Yates y t de Student, respectivamente,
considerdndose estadisticamente significativo un valor de p
menor de 0.05. Para el cdlculo de los parédmetros de eficacia
(sensibilidad, especificidad, valor predictivo positivo, valor
predictivo negativo) se utilizaron las férmulas habituales,
considerando de referencia para la deteccién de hallazgos en
infestino delgado la SB2.

Todos los pacientes incluidos fueron informados
de las condiciones y caracteristicas del estudio y firmaron
el consentimiento informado. El protocolo del estudio fue
aprobado por el Comité Etico Local del drea hospitalaria.

Resultados

EITTID del dispositivo fue significativamente menor en
los procedimientos de C2 frente a los de SB2 (87.45+51.38
min vs 209.18+90.55 min; p<0.001). El némero de pacientes
en los que la limpieza del intestino delgado fue considerada
buena o excelente fue superior con el procedimiento C2 (9/11;

81.82% vs 6/11; 54.54%), aunque esta diferencia no fue
estadisticamente significativa. El tiempo medio de ausencia de
visualizacién de C2 en estémago, antes de alcanzar duodeno,
fue de fue de 87.62+63.08 min (17.85 - 251.78 min).

El ndmero total de hallazgos encontrados con la C2
fue de 102 (HCR=70, HCNR=32), frente a los 142 reportados
con SB2 (HCR=85, HCNR=57) . Los hallazgos mas
frecuentemente descritos fueron las Erosiones-Ulceras entre
los HCR y las Pequefias Linfangiectasias entre los
HCNR . Por tramos puede observarse cémo en los
HCR se localizaron en yeyuno e ileon, mientras que en duodeno
sélo se encontraron HCNR, identificados en mayor nimero con
la cdpsula SB2 que con C2 (15 vs 31). La C2 detecté mayor
nomero de Erosiones-Ulceras en yeyuno (32 vs 11), mientras
que con SB2 se objetivaron mayor nimero de Erosiones-Ulceras
en ileon (20 vs 35) y més Aftas tanto en yeyuno (4 vs 20) como
en ileon (13 vs 18). Una estenosis incompleta en ileon, que
permitié el paso de ambos dispositivos, fue diagnosticada con
los dos procedimientos. Tal como puede verse en la ,
la cépsula SB2 detecté mds HCNR que la C2, salvo en los
casos de Pequefa Linfangiectasia (4 vs 3) y Vasos Marcados
(7 vs 6).

En lo que se refiere al nimero de pacientes con
HCR, se observé una concordancia completa entre las C2 y
SB2 . En el caso de los HCNR, sélo las categorias
Pequefia Angiectasia y Area de Angiectasias puntiformes
presentaron total concordancia entre los procedimientos
comparados, mientras que la cépsula SB2 diagnosticé mds
hallazgos que C2 en las categorias Pequefia Linfangiectasia,
Area de Linfangiectasias Puntiformes, Compresién Extrinseca e
Irregularidad Vellositaria-Denudacién. Por el contrario, la C2
reporté més casos de Vasos Marcados que SB2

El andlisis comparativo de los dos procedimientos
estudiados en la deteccién de hallazgos mostré valores de
Sensibilidad, Especificidad, Valor Predictivo Positivo (VPP) y
Valor Predictivo Negativo (VPN) del 100% en los casos de HCR,
asi como en las categorias de Pequefia Angiectasia y Area de

RAPD 23



Estudio comparativo de la valoracién

de la mucosa intestinal mediante cdpsula endoscédpica PillCam Colon

2 en pacientes con Enfermedad Inflamatoria Intestinal: Resultados preliminares A. Belda-Cuesta

Tabla 4. Nomero de pacientes con los diferentes h

allazgos considerados en los distintos tramos

de intestino delgado.

INTESTING
DUDQDEND YEYUNO ILEON DELGADD
o2 [S&Z c2 ISEZ 2 |552 c2 | 582
N° de Pagientes con alguna "Erasion-Ulcera” L] Qo 3 3 3 3 a4 4
Hallazgos
clinicamente | N° de Pacientes con algan "Afta” 0|0 2 2 2 2 2 2
ral "
M? de Pacientes con alguna "Estencsis® ] 4] [+ a 1 1 1 1
W® de Pacientes con alguna "Pequeda Linfangieciasia® 2 g 2 3 0 o 4 2]
N° de Pagientes con algin "Area de Linfangiectasias Puntifermes” X 5 [+ a o o 3 -
M* de Facientes con alguna "Pequeia Anglectasia® 1 1 2 2 o o 3 3
Hallazgas
clinicamente | N° de Pacientes con alguna "Compresian Extrinseca” [4] 1] 1 3 1 2 1 3
MO relevantes
M? de Facientes con algunos “Vases Marcados” 4] 4] 3 2 2 2 3 2
M® de Paclentes con algon “Area de Anglectasias Puntifermes” 1] 5] 1 1 o o 1 1
M? de Paciantes con "Irragularidad wellositaria-Denudacionas” 4] 1 V] 1 i} o 1] 2
N° de Pacientes con algun "Hallazgo clinicamente relevanta" o | a4 4 4 3 3 4 4
N° de Pacientes con algin "Hallazge Clinicamente no relevante” 1 9 7 T 3 3 9 ]
. . . ’ . . * (K4
Angiectasias Puntiformes. Estos pardmetros fueron inferiores Discusion

en el resto de categorias de HCNR, tal como se muestran en
la , si bien la baja prevalencia de algunas de estas
categorias hacen poco valorables estos datos. El subandlisis
realizado por tramos anatémicos nos muestra que el ileon es
la localizacién con valores mds altos de sensibilidad para la
deteccién de HCNR, mientras que la especificidad para la
identificacién de estas categorias es mds alta en duodeno vy el
mayor VPN lo encontramos en ileon

En cuanto al tipo de Ell de base, cabe resaltar que en
un paciente con diagnéstico previo de CU se detectaron, tanto
con C2 como con SB2, lesiones aftosas en yeyuno e ileon, asi
como numerosas Ulceras de pequefio tamafio en ileon distal

. Estos hallazgos, junto con el contexto clinico-
analitico general del paciente hicieron al médico remitente
cambiar el diagnéstico a EC.

Finalmente, en referencia a la aparicién de

complicaciones o efectos adversos, no se presentaron en ningin
paciente con ninguno de los dos procedimientos estudiados.

Tabla 5. Parametros de validez diagnéstica de la capsu

Lo cdpsula colénica de segunda generacién C2
ha demostrado en estudios previos una mayor capacidad
diagnéstica que su predecesora PillCamColon1 en la deteccidn
de pélipos colénicos® ?. Estos buenos resultados han llevado a
numerosos autores a proponer su utilidad en el cribado del
céncer de colon y recto'”22 e incluso en el estudio del colon
derecho en aquellos pacientes con colonoscopia incompleta.
Sin embargo, hasta la fecha la evidencia publicada sobre el
papel de la cdpsula colénica en la valoracién de la mucosa del
colon en pacientes con Ell es muy limitada. En una serie propia
recientemente comunicada de 22 pacientes con CU sometidos
a PillCamColon, se evidencié una concordancia calificada de
“muy buena” (indice kappa: 0.911) entre la cdpsula colénica
y la colonoscopia convencional en lo referente a la valoracién
de la severidad y la extensién de la enfermedad''. De forma
adicional, en este mismo estudio, la capacidad de la cépsula
colénica para valorar un tframo amplio de ileon distal permitié
cambiar el diagnéstico a enfermedad de Crohn ileocolénica
en 2 pacientes (9.1%) con lesiones ulcerativas en intestino

la €2 con cada categoria de hallazgos intestinales.

| HALLAZGO | n | sens [espec| vep | wpn |
EROSION-ULCERA 4 100 | 100 | 100 | 100
AFTA 2 100 | 100 | 100 | 100
ESTENOSIS 1 100 | 100 | 100 | 100
LINFANGIECTASIA AISLADA 6 50 80 75 | 57.14
AREA DE LINFANGIECTASIAS PUNTIFORMES 5 60 100 [ 100 | 75
PEQUERNA ANGIECTASIA 3 100 100 100 100
COMPRESION EXTRINSECA 3 | 3333 100 | 100 [ so.0
VASOS MARCADOS 2 100 | 8880 | e667 | 100
AREA DE ANGIECTACTASIAS PUNTIFORMES 1 100 | 100 | 100 | 100
IRRAGULARIDADES VELLOSITARIAS 1 0 100 30,91
DENUDACION 1 0 100 90,91
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PillCam®COLON 2

Figura 1

PillCam®SB 2

Ulcera lineal en fleon terminal de paciente con enfermedad de Crohn conocida (1A: cépsula C2, 1B: cépsula SB2).

delgado. Este hecho suscité en nuestro grupo el interés por el
estudio capsuloendoscépico conjunto del intestino delgado vy el
colon en pacientes con Ell, que podria suponer una herramienta
de utilidad ademds en casos de colitis indeterminada y en
aquellos enfermos con EC en los que interesa conocer la
extensién precisa de la afectacién.

la cdpsula colbnica, con sus dos cdmaras de
grabacién, y adicionalmente los avances tecnolégicos
aplicados en la cdpsula C2 (gran campo de visién, capacidad
variable de captura de imé&genes de hasta 35 fps, comunicacién
bidireccional cépsula-grabadora) hacen suponer inicialmente
que la intencién de explorar intestino delgado y colon en un
mismo procedimiento podria ser algo factible. En este sentido,
Romero-Vézquez y cols reportan buenos resultados en el
estudio del eséfago, intestino delgado y colon de 21 casos
sometidos a un dnico procedimiento de cdpsula colénica, en

el que los pacientes ingirieron la PillCamColon1 tras esperar
a que transcurriese el periodo de inactivacién inicial del
dispositivo?. De confirmarse estos resultados quedaria tan
sélo por resolver el problema de la adecuada visualizacién
de la cavidad gdstrica para lograr asi explorar todo el tubo
digestivo con una sola técnica (“from Mouth-to-Anus”).

El objetivo de nuestro estudio fue comprobar la
validez y aplicabilidad de los datos arriba referidos en los
pacientes con Ell en los que, como se ha mencionado, el
estudio conjunto de infestino delgado y grueso tiene especial
interés. Para ello se han comparado los hallazgos obtenidos
en intestino delgado con la C2 y los encontrados con la SB2,
considerada procedimiento de referencia para el estudio de
la mucosa intestinal?®. Se trata atn de resultados preliminares
con escasos nimero de pacientes y han de considerarse con
la debida cautela, si bien el andlisis de nuestros resultados

Tabla 6. Parametros de validez diagnéstica de la capsula C2 segun el tipo de hallazgo (HCR: Hallazgo
Clinicamente Relevante; HCNR: Hallazgo Clinicamente no Relevante) y el tramo de intestino delgado.

| HALLAZGO

| sens |EsPEC| vee | weN |

=

HCR EN DUQDENO

HCMHR EN DUODEND

55,56 100 100,00 | 33.33

CUALQUIER HALLAZGO EN DUCDENO

55,58 100 10000 | 3333

HCR EN YEYUNO

100 100 100 100

HCMNR EN YEYUNO

83,33 60 71,43 75

CUALQUIER HALLAZGO EN YEYUNO

8 78,5 66,67 875 66,67

HCR EN ILEON

100 100 100 100

HCMR EN ILEON

66,67 7.5 66,67 87,9

CUALQUIER HALLAZGO EN ILEON

100 83,33 | 8333 100
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PillCam®COLON 2

Figura 2

PillCam®SB 2

Ulcera linea préxima a vélvula ileocecal visualizada con C2 (2A), y pequefia tlcera ovalada registrada con SB2 en un paciente con diagnéstico previo

de colitis ulcerosa.

muestra que SB2 identifica un mayor nimero de lesiones que
C2, especialmente en las lesiones clinicamente no relevantes,
lo cual puede responder a diversas causas. Por una parte,
el TTID de C2 es més corto, probablemente debido al efecto
procinético que ejerce el Fosfato de Sodio y la domperidona
administrados a los pacientes durante el estudio con C2; este
paso més acelerado del dispositivo por intestino delgado podria
ser responsable de un menor registro de lesiones, especialmente
si son Unicas y milimétricas, tal como sucede con la mayoria
de los hallazgos incluidos en la categoria de “clinicamente no
relevantes”. A este argumento podria afiadirse que en el caso
de las irregularidades vellositarias, los vasos marcados o las
compresiones extrinsecas se trata probablemente de hallazgos
con baja concordancia infer-observador? 77, e incluso en las
compresiones extrinsecas puede corresponder a la impronta
de asas vecinas de naturaleza intermitente, todo lo cual debe
hacernos interpretar con precaucién los datos procedentes de
estos hallazgos menores.

Por el contrario, el nimero de pacientes con lesiones
clinicamente relevantes (aftas, erosiones, UGlceras y estenosis)
fue el mismo con ambos procedimientos, con lo que los valores
de sensibilidad, especificidad, VPP y VPN para estos hallazgos
fue del 100%. En cuanto al nimero total de lesiones relevantes
detectadas fue también superior con SB2 que con C2 (85 vs
70), si bien esto no alteré la sensibilidad y especificidad de C2
ya que, como se ha comentado, el nimero de pacientes con
lesiones fue igual en ambos procedimientos.

El presente estudio presenta varias limitaciones, unas
referidas propiamente al disefio y otras dependientes de la
técnica. En cuanto a las primeras pueden destacarse el pequefio
tamafio muestral, al tratarse de un andlisis preliminar, asi como
el periodo de tiempo trascurrido entre los procedimientos de
C2 y SB2, que podria hacer variar el nimero o tamafio de
las lesiones de tipo inflamatorio. La ausencia de preparacién
previa a las exploraciones de SB2, a diferencia del protocolo

laxante utilizado con C2, podria también ser considerado
una debilidad metodolégica segin algunos documentos de
consenso y algunos meta-andlisis que encuentran mayor tasa
de deteccién con cdpsula de infestino cuando se realiza tras
preparacién? 8. Sin embargo, ofros estudios entre los que
se encuenira un amplio multicéntrico espafiol no encontraron
diferencias significativas en el grado de limpieza y la deteccién
de lesiones con y sin preparacién antes del procedimiento
con cdpsula®. En este sentido hay que sefalar que aunque
en nuestra serie el nimero de procedimientos considerados
como con preparacién excelente-buena fue superior con C2
tras preparacién catdrtica que con SB2 (5 vs 2), esta diferencia
no alcanzé la significacién estadistica

Entre las limitaciones derivadas de la propia técnica,
destaca la dificultad para reconocer como nueva o como ya
visualizada una lesién entre un grupo de lesiones similares lo
que puede hacer que se contabilice un mismo hallazgo més
de una vez. Para minimizar este aspecto se han seguido en
nuestro estudio las recomendaciones de identificar referencias
tales como la forma de la vasculatura cercana, si bien, ain asi,
no puede descartarse que se haya producido algin error de
registro por esta causa. Resulta igualmente imposible asegurar
en los casos de localizaciones limitrofes si un determinado
hallazgo se encuentra en yeyuno o ileon, al carecer en
ocasiones de referencias anatémicas y al no ser vdlidas las
temporales, lo que podria explicar que con C2 se registren
mds erosiones-Ulceras en yeyuno que con SB2, y al contrario
en ileon. Finalmente, con la C2 existe un periodo variable de
tiempo, entre los 3 minutos tras su inicio y el paso del piloro,
en el que no es posible visualizar las imdgenes captadas.
Teéricamente la reactivacién al pasar a duodeno es inmediata
y no deberian perderse lesiones en duodeno proximal, sin
embargo desconocemos la fiabilidad de este avance técnico
y, de hecho, en 2 pacientes de nuestra serie la reactivacién
ocurrié en antro gdstrico. Este problema podria solventarse si
se realizara la reactivacién de forma manual auxiliada con el
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visor de tiempo real, asegurdndose asi de no perder ninguna
imagen de duodeno proximal.

Al margen de las limitaciones mencionadas, en un
escenario exclusivamente clinico, la C2 permitié en nuestra
corta serie identificar el mismo nimero de pacientes con
lesiones intestinales clinicamente relevantes, debiéndose
destacar ademds la deteccién de lesiones aftosas y ulcerativas
en un paciente en el que se indicé el estudio del colon por
un diagnéstico previo de CU. En este caso, la informacién
adicional sobre intestino delgado que proporcioné la C2
ha permitido cambiar finalmente el diagnéstico a EC con
afectacién colénica y yeyuno-ileal. Este hallazgo de lesiones
ulcerativas intestinales en pacientes con CU podria no ser tan
excepcional como previamente se pensaba® 3. En una serie
publicada por Hisabe y cols®2 de 20 pacientes con CU activa
la cdpsula endoscépica demostrd la existencia de lesiones
ulcerativas hasta en el 40% de casos, con un 25% de pacientes
con Ulceras extensas. Ante estos datos, los autores recomiendan
estudios amplios que confirmen sus resultados y sobretodo que
permitan valorar adecuadamente la relevancia clinica de los
mismos.

En resumen, a la luz de los resultados preliminares
expuestos, puede concluirse que la C2 permite identificar
adecuadamente pacientes con Ell y lesiones clinicamente
relevantes en intestino delgado, si bien su capacidad
para detectar hallazgos irrelevantes parece ser menor que
el procedimiento de referencia (PillCamSB2). Asi pues,
consideramos justificado el disefio de estudios que incluyan
un amplio némero de pacientes, analizando sélo categorias
de hallazgos de alta concordancia infer-observador y en los
que sea posible evitar el periodo de hibernacién de C2 para
poder explorar asi adecuadamente el duodeno.

BIBLIOGRAFIA

1. Eliakim R, Fireman Z, Gralnek IM, Yassin K, Waterman M, Kopelman
Y, et al. Evaluation of the PillCam Colon capsule in the defection
of colonic pathology: results of the first multicenter, prospective,
comparative study. Endoscopy. 2006;38: 963-970

2. Fernandez-Urien |, Carretero C, Borda A, Mufioz-Navas M. Colon
capsule endoscopy. World J Gastroenterol 2008;14: 5265-8

3. Herrerias-Gutiérrez JM, Argielles-Arias F, Caunedo-Alvarez M, San-
Juan-Acosta M, Romero-Vazquez J, Garcia-Montes JM et al. PillCam
Colon Capsule for the study of colonic pathology in clinical practice.
Study of agreement with colonoscopy. Rev Esp Enferm Dig 2011; 103:
69-75

4. Schoofs N, Deviére J, Van Gossum A. PillCam colon capsule
endoscopy compared with colonoscopy for colorectal tumor diagnosis:

a prospective pilot study. Endoscopy. 2006;38:971-977

5. Van Gossum A, Munoz-Navas M, Fernandez-Urien |, Carretero C,
Gay G, Delvaux M, et al. Capsule endoscopy versus colonoscopy
for the detection of polyps and cancer. N Engl J Med. 2009;361:
264-270

6. Spada C, Hassan C, Marmo R, Petruzziello L, Riccioni ME, Zullo
A, et al. Meta-analysis shows colon capsule endoscopy is effective
in detecting colorectal polyps. Clin Gastroenterol Hepatol. 2010;8:
516-522

RAPD ONLINE VOL. 35. N°1. ENERO - FEBRERO 2012.

7. Rokkas T, Papaxoinis K, Triantafyllou K, Ladas SD. A meta-analysis
evaluating the accuracy of colon capsule endoscopy in detecting colon

polyps. Gastrointest Endosc. 2010;71: 792-798.

8. Eliakim R, Yassin K, Niv Y, Metzger Y, Lachter J, Gal E, et al.
Prospective multicenter performance evaluation of the second
generation colon capsule compared with colonoscopy. Endoscopy
2009; 41: 1026-31

9. Spada C, Hassan C, MunozNavas M, Neuhaus H, Deviere J,
et al. Second-generation colon capsule endoscopy compared with

colonoscopy. Gastrointest Endosc. 2011;74:581-589

10. Gonzdlez-Sudrez B, Llach J. The new generation of the Pillcam
Colon Capsule: a non-invasive alternative in colorectal cancer

screening?. Gastroenterol Hepatol 2011;34: 346-51

11. San Juan M, Romero-Vézquez J, Argielles-Arias F, Gémez-
Rodriguez BJ, Castro-laria L, Caunedo-Alvarez A, at al. PillCam Colon
vs Colonoscopy in the evaluation of known Inflammatory. Gastrointest
Endosc 2011;34: AB447.

12. Delvaux M, Friedman S, Keuchel M, et al. Structured terminology
for capsule endoscopy: results of retrospective testing and validation in

766 small-bowel investigations. Endoscopy. 2005;37:945-50

13. Saurin JC, Delvaux M, Gaudin JLet al. Diagnostic value of
endoscopic capsule in patients with obscure digestive bleeding: blinded
comparison with video push-enteroscopy. Endoscopy 2003;35: 576-
84.

14. Mow WS, Lo SK, Targan SR, et al. Initial experience with wireless
capsule enteroscopy in the diagnosis and management of inflammatory

bowel disease. Clin Gastroenterol Hepatol 2004;2: 31-40.
15. Shyung IR, Lin SC, Shih SC, Chang WH, Chu CH, Wang TE.

Proposed scoring system to determine small bowel mass lesions using

capsule endoscopy. J Formos Med Assoc. 2009;108:533-8

16. Leighton JA, Rex DK. A grading scale to evaluate colon cleansing
for the PillCam COLON capsule: a reliability study. Endoscopy.
2011;43: 1237

17. Sieg A, Friedrich K, Sieg U. Is PillCam COLON capsule endoscopy
ready for colorectal cancer screening? A prospective feasibility study
in a community gastroenterology practice. Am J Gastroenterol.
2009;104: 848-854.

18. Pilz JB, Portmann S, Peter S, Beglinger C, Degen L. Colon Capsule
Endoscopy compared to Conventional Colonoscopy under routine

screening conditions. BMC Gastroenterol. 2010;10: 66.

19. Gay G, Delvaux M, Frederic M, Fassler I. Could the colonic
capsule PillCam Colon be clinically useful for selecting patients who
deserve a complete colonoscopy?: results of clinical comparison with

colonoscopy in the perspective of colorectal cancer screening. Am J
Gastroenterol. 2010;105: 1076-1086.

20. Sacher-Huvelin S, Coron E, Gaudric M, Planche L, Benamouzig
R, Maunoury V, et al. Colon capsule endoscopy vs. colonoscopy in
patients at average or increased risk of colorectal cancer. Aliment
Pharmacol Ther. 2010;32: 1145-1153.

21. Hassan C, Benamouzig R, Spada C, Ponchon T, Zullo A, Saurin
JC, at al. Cost effectiveness and projected national impact of colorectal
cancer screening in France. Endoscopy. 2011;43: 780-93.

22. Dominitz JA, Ko CW. Will colon capsule endoscopy replace
screening colonoscopy?. Gastrointest Endosc. 2011;74: 590-2

23.- Ferndndez-Urién |, Ostiz M, Jiménez J. Avoiding incomplete
conventional colonoscopies: PillCam™ COLON capsule endoscopy.

Rev Esp Enferm Dig. 2011;103: 389-91

24. Romero-Vézquez J, Hergueta-Delgado P, Caunedo-Alvarez,
A, Belda-Cuesta A, Pellicer-Bautista F, Herrerias-Gutiérrez  JM.
Panendoscopia con cdpsula endoscépica PillCam Colon 3Es posible
explorar la totalidad del tracto digestivo?. Rev Esp Enferm Dig 2010;
102 (Suppl 1): @

RAPD




Originales Estudio coméaora'rivo de la valoracién de la mucosa intestinal mediante cépsula endoscépica PillCam Colon
2 en pacientes con Enfermedad Inflamatoria Intestinal: Resultados preliminares A. Belda-Cuesta

25. Ladas SD, Triantafyllou K, Spada C, Riccioni ME, Rey JF, Niv Y,
et al, for the ESGE Clinical Guidelines Committee. European Society
of Gastrointestinal Endoscopy (ESGE): Recommendations (2009) on
clinical use of video capsule endoscopy to investigate small-bowel,
esophageal and colonic diseases. Endoscopy. 2010;42: 220-7

26. Jensen MD, Nathan T, Kjeldsen J. Inter-observer agreement for
detection of small bowel Crohn’s disease with capsule endoscopy.

Scand J Gastroenterol. 2010;45: 878-84

27. Jang Bl, Lee SH, Moon JS, Cheung DY, Lee IS, Kim JO, et al. Inter-
observer agreement on the interpretation of capsule endoscopy findings
based on capsule endoscopy structured terminology: a multicenter

study by the Korean Gut Image Study Group. Scand J Gastroenterol.
2010;45: 370-4

28. Rokkas T, Papaxoinis K, Triantafyllou K et al. Does purgative
preparation increase the diagnostic yield of small bowel video capsule
endoscopy? A mefa-analysis. Am J Gastroenterol 2009; 104: 219-
227.

RAPD ONLINE VOL. 35. N°1. ENERO - FEBRERO 2012.

29. Pons Beltran V, Gonzélez Sudrez B, Gonzdlez Asanza C, et al.
Evaluation of different bowel preparations for small bowel capsule
endoscopy: a prospective, randomized, controlled study. Dig Dis Sci.
2011,;56: 2900-5.

30. Rubenstein J, Sherif A, Appelman H, Chey WD. Ulcerative colitis
associated enteritis: is ulcerative colitis always confined to the colon?.

J Clin Gastroenterol 2004;38: 46-51.

31. Higurashi T, Endo H, Yoneda M, Hosono K, Sakai E, Takahashi
H, et al. Capsule-endoscopic findings of ulcerative colitis patients.

Digestion. 2011; 84: 306-14.

32. Hisabe T, Ninomiya K, Matsui T, et al. Small bowel lesions detected
with wireless capsule endoscopy in patients with active ulcerative colitis
and with post-proctocolectomy. Dig Endosc. 2011;23: 302-9.

RAPD




Revisiones tematicas

J.M. Rosales-Zabal, A. Pérez-Aisa

Unidad de Aparato Digestivo. Agencia Sanitaria Costa del Sol. Marbella, Malaga, Espaia.

Resumen

La disfagia orofaringea es la sensacién subjetiva
de dificultad para que el alimento pase desde la boca al
estébmago ocasionada por un trastorno de la motilidad
orofaringea. Su importancia radica en la elevada prevalencia
en pacientes ancianos, incluso siendo independientes, lo que
implica un diagnéstico tardio. La existencia de comorbilidades,
fundamentalmente los trastornos neurolégicos, elevan adn mdas
la prevalencia de esta patologia que tiene como principales
complicaciones la desnutricién y deshidratacién (por fallos
en la eficacia) y las infecciones respiratorias (por fallos de
seguridad).

Una adecuada historia clinica interrogando por la
presencia de atragantamientos, voz himeda, tos, infecciones
respiratorias  frecuentes, pueden ponernos sobre aviso.
la aplicacién sencilla del método de volumen-viscosidad
nos permitird realizar una exploracién a pie de cama que
podremos complementar con otros métodos diagnésticos,
como la videofluoroscopia, la fibroendoscopia de la deglucién
o la manometria faringoesofdgica.

Los tratamientos disponibles van encaminados a
conseguir una correcta nutricién e hidratacién del paciente asi
como lograr que estas se consigan de forma segura para el
paciente.

Palabras clave:

Disfagia orofaringea. Eficacia deglutoria. Seguridad
de la deglucién. Desnutricién. Deshidratacién. Infecciones
respiratorias.
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Introducciéon

La deglucién orofaringea es un complejo mecanismo
fisiolégico que consta de tres fases perfectamente articuladas
en las que participan respuestas reflejas voluntarias e
involuntarias. Estas tres fases son: la fase oral preparatoria, la
fase oral de transporte y la fase faringea'.

Fase oral preparatoria. Consta del reconocimiento
sensitivo, la manipulacién y formacién del bolo. El sellado
labial es fundamental para que el bolo quede en la cavidad
oral. La saliva y los movimientos linguales forman el bolo,
manteniéndolo en posicién de copa con el sellado de la punta
y los lados de la lengua contra el paladar duro y los alvéolos
laterales. La lengua y mandibula realizan un movimiento de
rotacién lateral durante la masticacién hasta conseguir reducir
la viscosidad del alimento y lograr una consistencia facil de
tragar. En esta fase la via aérea estd normalmente abierta. La
existencia de algin derrame prematuro del bolo en la faringe
se considera normal durante la masticacién.

Fase oral de transporte. Comienza una vez formado
un bolo cohesionado. La lengua lo impulsa hacia la faringe
mediante movimientos progresivos de presién en un proceso
que dura aproximadamente 1 - 1,5 segundos en funcién de
la viscosidad del bolo. Esta fase y la anterior estdn sujetas al
control neuronal cortical.

Fase faringea. Esta fase se cree que estd controlado
por un centro sensorial localizado en la médula. Los estimulos
sensitivos de la orofaringe y de los receptores propioceptivos
linguales se cree que son decodificados por el nicleo del
tracto solitario y enviados al nicleo ambiguo que inicia los
movimientos de deglucién faringea. Esta se activa cuando
el bolo pasa por cualquier punto entre los arcos anteriores
palatinos y el borde inferior de la rama mandibular. Una vez
activada la deglucién faringea, se ponen en marcha varios
mecanismos: el cierre de la puerta velofaringea, la elevacién
y movimiento anterior del complejo hiolaringeo, el cierre
laringeo a nivel de las cuerdas vocales, pliegues y la epiglotis,
asi como la inclinacién anterior de los cartilagos aritenoides, el
movimiento posterior de la base lingual y la contraccién de la
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pared faringea y por Gltimo la apertura del esfinter esofégico
superior (EES). La duracién de esta fase es de 1 segundo o
menos. Una vez que el bolo pasa el EES comienza la fase
esofdgica de la deglucién.

La deglucién tiene dos caracteristicas fundamentales:
la eficacia de la deglucién, es decir, la posibilidad de ingerir
los nutrientes y el agua necesarios para una correcta nutricién
e hidratacién vy, la seguridad de la deglucién, que consiste
en la capacidad de ingerir esas sustancias sin presentar
complicaciones respiratorias?.

Concepto

Se define la disfagia como la sensacién subjetiva
de dificultad para que el alimento pase desde la boca al
estémago?. Lla disfagia orofaringea es un trastorno de la
motilidad orofaringea que afecta a cualquiera de las tres
primeras fases de la deglucién: la fase oral preparatoria, la
fase oral de transporte y la fase faringea.

Tabla 1. Causas de disfagia orofaringea.

Pardlisis cerebral
Paladar hendido

Distrofias musculares

Tramo digestivo
superior
Disautonomias
Accidentes cerebrovasculares
Sindrome de Guillain-Barré
Traumatismos craneoencefdlicos

Epilepsia
Alteraciones Demencias
neurolégicas Parkinson

Pardlisis supranuclear progresiva
Distrofia oculofaringea
Esclerosis lateral amiotréfica

Miastenia gravis

Enfermedades Dermatomiositis

del colageno Esclerodermia

. Osteofitos cervicales
Alteraciones o .
Procesos cicatriciales o fibréticos
estructurales i
orofaringeos

L. Resecciones tumorales de cabeza
Procedimientos
. y cuello
neuroquirdrgicos . . .
Fusién espinal cervical

Artritis reumatoide avanzada
, EPOC
Otras patologias .
Intubacién endotraqueal prolongada
Infecciones virales

. Sedantes
Medicamentos .
Neurolépticos

Disfagia orofaringea. J.M. RosalesZdbal

En la fase oral preparatoria, la dificultad o
imposibilidad para realizar los movimientos linguales y labiales
de una forma coordinada puede afectar al comienzo de la
secuencia deglutoria. Es lo que se conoce como apraxia de
la deglucién: dificultad, retraso o imposibilidad en iniciar la
fase oral’. Esto ocurre con frecuencia en los ictus de la corteza
frontal izquierda y en la enfermedad de Alzheimer?. También
la disminucién del sellado lingual afecta a esta fase de la
deglucién.

En la fase oral de transporte, la afectacién de la
movilidad de la lengua impide una adecuada propulsién
posterior del bolo hacia la faringe.

En la fase faringea cualquier alteracién sensitiva o
motora afectard a la deglucién, de forma que un retraso en la
activacién de la deglucién faringea puede provocar el paso
del bolo a la via aérea antes de que se haya iniciado el cierre
de la misma. Cualquier alteracién en los mecanismos que se
ponen en marcha en esta fase y que han sido previamente
expuestos puede ser responsable de la aparicién de disfagia.

Prevalencia y etiologia

Un estudio reciente’ demuestra que una de cada
nueve personas mayores con buena calidad de vida, presentan
sinfomas de disfagia orofaringea, estando los sinfomas
depresivos asociados de forma independiente. En nuestro
pais, el grupo de Serra-Prat ha encontrado una prevalencia de
signos de disfagia orofaringea del 27,2% en una cohorte de
254 pacientes de 70 afios 0 més con vida independiente al
realizarse un test deglutorio de volumen-viscosidad. El 20,5%
mostraban signos de afectacién de la eficacia de la deglucién,
el 15,4% de la seguridad deglutoria y un 6,7% signos de
aspiraciéné. Su presencia en personas con enfermedades
neurolégicas es mucho més elevada, de forma que podemos
encontrar datos de disfagia orofaringea en més del 30% de
los pacientes que han sufrido un ictus, en el 52-82% de los
pacientes con enfermedad de Parkinson, hasta el 84% de los
pacientes con Alzheimer, 60% de los pacientes con esclerosis
lateral amiotréfica y asi un largo etcétera’.

Mltiples pueden provocar disfagia
orofaringea’. La muestra un resumen de las mismas,
destacando en nuestro medio las relacionadas con los trastornos
neuroldgicos.

causas

Complicaciones: desnutricion y
neumonias.

La disminucién de la eficacia de la deglucién conduce
a la desnutricién y/o deshidratacién del paciente?. Clavé y
cols. encuentran desnutricién hasta en un tercio de los ancianos
ingresados por disfagia y hasta en un 25% de los pacientes
con disfagia neurégena®. Ademds la desnutricién conduce a
una pérdida de tejido magro, lo que disminuird adn mas la
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Tabla 2. Signos clinicos detectados por el
MECV-V (tomado de Velasco).

* Incapacidad de mantener el bolo

dentro de la boca (inadecuado

sello labial).

e Presencia de residuos orales en e Tos.
la boca una vez acabada la deglu- e Cambio de la voz.
cién. e Desaturacién de

* Necesidad de hacer varias de- oxigeno (con pulsioxi-
gluciones para el mismo bolo (de- metria).
glucién fraccionada).

e Sospecha de particulas del bolo

en la faringe.

fuerza de los misculos deglutorios, empeorando adn mdés la
capacidad deglutoria de estos pacientes.

La presencia de disfagia orofaringea constituye un
factor de riesgo para el desarrollo de neumonias en pacientes
ancianos, siendo ademds un indicador de la severidad de la
neumonia y un factor de riesgo para la mortalidad derivada de
la misma'® "', La principal causa de mortalidad de los pacientes
con disfagia orofaringea se debe a las complicaciones
respiratorias® de forma que hasta un 50% de los pacientes
con aspiraciones desarrollan neumonias por aspiracién que
alcanza una mortalidad del 50%'2. Muchos de estos pacientes
presentan aspiraciones asintomdticas. Ademds los gérmenes
que colonizan la orofaringe en estos grupos de pacientes suelen
ser més patdgenos al tratarse en muchos casos de pacientes
con uso de antibidticos previos que seleccionan la flora, mala
higiene dental, desnutricién y deshidratacién, tabaquismo,
presencia de sondas nasogdstricas, etc.?

Aproximacion diagnéstica

Los datos clinicos constituyen el primer eslabén de
la cadena que nos conducird al diagnéstico de esta entidad.
La presencia de atragantamientos, tos o voz himeda son
muy sugestivos de la presencia de aspiraciones, si bien es
posible que estas aspiraciones sean silentes, algo frecuente
en pacientes neurolégicos’. Los antecedentes de infecciones
respiratorias de repeticién pueden ponernos en la sospecha de
una disfagia funcional de base. La pérdida de la eficacia de
la deglucién puede manifestarse por un aumento del tiempo de
deglucién acompaiado de pérdida de peso.

Hoy en dia el método de exploracién clinica
volumen-viscosidad (MECV-V) desarrollado por P. Clavé y
sus colaboradores® constituye un sistema clinico sencillo de
realizar que permite identificar de forma precoz a los pacientes
con disfagia orofaringea, consiguiendo una sensibilidad
diagnéstica del 88,1% para las alteraciones de la seguridad
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y del 89,8% para las alteraciones de la eficacia deglutorice.
Consiste en administrar al paciente 5, 10y 20 CC. de alimento
en texturas néctar, pudding y liquido, obtenidas con espesante
comercial, comprobando si aparecen signos de alteracién
de la seguridad en la fase faringea y de la eficacia en las
fases tanto oral como faringea. Ademds permite seleccionar
el volumen y la viscosidad del bolo mds seguros y eficaces
para la ingesta de liquidos. El MECV-V se considera positivo
si aparecen signos de alteracién de la eficacia o signos que
indiquen fallo de la seguridad , realizdndose el test
con un pulsioximetro, pues una disminucién de la saturacién
basal de O2 del paciente constituye un signo de aspiracién?.
La muestra el esquema de realizacién del test.

El MECV-V a la cabecera del paciente no detecta
aspiraciones silentes y no aporta informacién completa
sobre la eficacia de los tratamientos, por lo que es preciso
utilizar métodos complementarios de exploracién, siendo los
méds usados la videofluoroscopia, la fibroendoscopia y la
manometria faringoesofdgica.
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Figura 1

Esquema del método de exploracién clinica volumen-viscosidad (MECV-V).

Adaptado de Clavé P2.
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Videofluoroscopia

Es una técnica radiolégica dindmica en la que
se obtienen secuencias anteroposteriores y de perfil lateral
mientras se ingiere un contraste hidrosoluble con distintos
volimenes y viscosidades. Su objetivo es evaluar la seguridad
y eficacia de la deglucién caracterizando las alteraciones, asi
como evaluar la eficacia de los tratamientos y cuantificar el
reflejo deglutorio?.

Signos videofluoroscépicos de la fase oral. Los
signos de alteracién de la eficacia en esta fase son la apraxia
(dificultad, retraso o imposibilidad de iniciar la fase oral) y
la disminucién de control y de propulsién lingual del bolo.
La falta de control lingual produce un residuo oral o en la
vallécula. El signo fundamental de la seguridad en la fase oral
es la insuficiencia del sello palatogloso, que origina la caida
del bolo a la hipofaringe con la via respiratoria ain abierta,
pues se produce antes de iniciarse el patrén motor deglutorio
faringeo, lo que da lugar a una aspiracién predeglutorias.

Signos videofluoroscépicos de la fase faringea. Los
signos de eficacia son el residuo hipofaringeo y las alteraciones
de apertura del esfinter esofdgico superior (EES). Los signos
de la seguridad en esta fase son la lentitud o discoordinacién
del patrén motor deglutorio faringeo, las aspiraciones y/o la
entrada del contraste en el vestibulo laringeo sin sobrepasar
las cuerdas vocales, lo que se conoce como penetraciones.
La lentitud en el cierre del vestibulo laringeo y la lentitud de
apertura del EES son los factores que mds se relacionan con la
posibilidad de aspiraciones’.

Fibroendoscopia de la deglucion

Este método exploratorio de la deglucién fue descrito
en 1988 por Langmore'* y permite obtener una visién directa
de la faringolaringe durante el proceso deglutorio al introducir
un fibroscopio flexible a través de una fosa nasal hasta llegar
al cavum. El procedimiento se realiza siguiendo un protocolo
de exploracién en el que se evalta la competencia del sello
velofaringeo, simetria del movimiento velar y de posible reflujo
nasal. Posteriormente se valora la configuracién, anatomia y
simetrias de la hipofaringe y laringe, tanto en inspiracién como
en fonacién y destacando las anomalias en la morfologia o
la funcionalidad?. También se valoran las degluciones secas
(aquellas realizadas sin alimentos) y con diferentes texturas
y volimenes crecientes, permitiendo detectar aspiraciones
sinfomdticas y silentes, asi como la capacidad del individuo
para liberar los posibles residuos de la via respiratoria’. La
fibroendoscopia deglutoria también permite adoptar cambios
posturales o maniobras compensatorias para valorar la eficacia
en la disminucién de los signos de disfagia2.
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Manometria faringoesofagica

Esta técnica es el método de eleccién para el estudio
de la relajacién del esfinter esofégico superior (EES)'e. Puede
realizarse de forma simulténea a la videofluoroscopia, si
bien la sonda manométrica puede alterar la reconfiguracién
orofaringea y el movimiento del hioides®. En el EES se produce
de forma fisiolégica un fenémeno de “relajacién” consistente
en la desaparicién del tono neuromuscular del EES, lo que
se caracteriza por la caida de presiones hasta hacerse
subatmosféricas. También de forma fisiolégica tiene lugar la
“apertura” del EES como fenémeno anatémico.

Cuando se produce una disminucién de la relajacién
del EES, la presién residual del EES y de la hipofaringe
aumentan conforme se incrementa el volumen del bolo
alimenticio. Esto ocurre en problemas espdsticos musculares
de origen neurolégico como la enfermedad de Parkinson, las
lesiones medulares o los traumatismos craneoencefdlicos” @.

La apertura del EES puede estar disminuida por una
insuficiente propulsién del bolo, lo que ocurre con frecuencia en
pacientesconenfermedadesneurolégicasyneurodegenerativas,
asociando en muchos casos penetraciones o aspiraciones®. La
apertura del EES puede también alterarse como consecuencia
de la presencia de un diverticulo de Zenker, que confiere una
reduccién de la distensibilidad del EES por fibrosis.

Tratamiento

El objetivo del tratamiento consiste en mantener
siempre que sea posible la via oral para asegurar una correcta
nutricién y evitar las complicaciones respiratorias mencionadas.
Clavé® establece cuatro estrategias de tratamiento:

1. Modificaciones de la viscosidad y volumen del
bolo.

2. Tratamiento rehabilitador (modificacién postural,
incremento sensorial...).

3. Gastrostomia endoscépica percuténea (PEG).

4. Técnicas y procedimientos quirirgicos sobre el
esfinter velopalatino, glético o el esfinter esofdgico superior.

En funcién de los resultados obtenidos en la aplicacién
de los test de diagnéstico, se aplicardn unas estrategias u
otras. En caso de alteraciones leves de la eficacia pero con
seguridad conservada, se puede mantener una dieta libre en
el paciente. Si la eficacia estd moderadamente comprometida,
habré que disminuir el volumen del bolo alimenticio y aumentar
su viscosidad. Si las alteraciones son mds severas, ademds de
modificar el bolo alimenticio serd preciso aplicar estrategias
rehabilitadoras con maniobras modificadoras de la postura
deglutoria e incrementar la sensibilidad oral. Finalmente hay
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casos tan severos de disfagia que no es posible seguir utilizando
la via oral, por lo que serd preciso valorar la realizacién de una
gastrostomia endoscédpica percutdnea. Ademds en ocasiones
persisten las aspiraciones de las secreciones orofaringeas, por
lo que es necesario recurrir a técnicas quirdrgicas sobre los
esfinteres o la inyeccién de toxina botulinica'” 'e.

Modificaciones del bolo

La disminucién del volumen del bolo y el aumento
de su viscosidad mejoran la eficacia y la seguridad de
la deglucién en pacientes con disfagia orofaringea. La
prevalencia de aspiraciones con bolos liquidos supera el 20%
en ancianos y pacientes neurolégicos, reduciéndose al 10,5%
con viscosidad néctar y la 5,3% con viscosidad pudding?’.
Ademés las modificaciones del bolo constituyen un método de
facil aplicacién por parte de los cuidadores que no requiere
ningUn proceso de aprendizaje del paciente?.

Estrategia rehabilitadora

Maniobras posturales. Tratan de modificar la via
que sigue el bolo y las dimensiones de la orofaringe. Consiste
en modificar la postura durante la deglucién con maniobras
de flexién o extension cervical, lateralizacién, en funcién del
trastorno. Su eficacia se estima en un 25%' 2.

Incremento de la sensibilidad oral. Se basa en
aplicar cambios en el volumen, temperatura y sabor de los
alimentos. Asi los alimentos dcidos o frios estimulan la deglucién,
disminuyendo la posibilidad de aspiracién. Parecen tener mds
efecto en las apraxias, comunes en pacientes ancianos, y su
eficacia es reducida?'.

Practicas neuromusculares. Tratan de mejorar la
fisiologia deglutoria, asi como la motricidad, sensibilidad y
tono de las estructuras orales. La més conocida es la maniobra
de Shaker, que es un ejercicio de flexién anterior cervical
que potencia la musculatura suprahioidea, disminuyendo los
residuos y aspiraciones postdeglutorias?2.

Maniobras deglutorias especificas. Tratan de
compensar alteraciones biomecdnicas y requieren un nivel
cognitivo integro para comprenderlas, aprenderlas y llegar a
automatizarlas. Entre ellas estdn la maniobra de Mendelshon,
la deglucién supraglética, de esfuerzo, efc.

Electroestimulacién. Consiste en la estimulacién
eléctrica de los musculos miliohioideos y tirohioideos para
mejorar la proteccién frente a las aspiraciones?.

Disfagia orofaringea. J.M. RosalesZaboal

Gastrostomia endoscépica percutanea

Estdindicadaenaquellos casos de disfagiaorofaringea
con graves problemas para mantener la eficacia y seguridad
de la deglucién y siempre que se estime una esperanza de
vida superior a los tres meses. El proceso que conduce a la
disfagia debe ser crénico o progresivo. Las contraindicaciones
absolutas para su insercién son la imposibilidad técnica para
realizar una gastroscopia (por ejemplo en el caso de lesiones
estenosantes de eséfago que impidan el paso del endoscopio),
presencia de ascitis, cdncer gdstrico, gastrectomia parcial o
total, trastornos severos de la motilidad intestinal, coagulopatias,
sangrado digestivo e infeccién de la pared abdominal. En todo
caso siempre se debe de mantener una pequefia cantidad de
alimentacién oral en condiciones de seguridad®.

Procedimientos quirurgicos

Tienen como objetivo mejorar la eficiencia de
los esfinteres implicados en la deglucién: el EES, el esfinter
velopalatino y el esfinter gléticot. Los procedimientos mas
relevantes incluyen:

Miotomia del EES. Indicada en pacientes con disfagia
orofaringea con alteraciones en la apertura del esfinter,
disminucién de la sensibilidad e incremento de la resistencia al
flujo. La propulsién lingual y faringea debe estar conservada.
En los pacientes con diverticulo de Zenker la realizacién de
una miotomia del cricofaringeo permite normalizar la presién
hipofaringea y la distensibilidad del EES?425,

Medializacién del pliegue vocal. Sirve para tratar
un esfinter glético incompetente. Este procedimiento se realiza
por inyeccién transendoscépica, transoral o percuténea, o bien
mediante una laringoplastia? 2. Por ofro lado la insuficiencia
del esfinter velopalatino puede tratarse con el uso de prétesis o
con la realizacién de una sinequia entre el paladar y la pared
posterior faringea?.

Inyeccién de toxina botulinica. Se ha utilizado la
inyeccién de esta toxina por via endoscépica en el misculo
cricofaringeo, lo que produce una pardlisis del mismo
(relajacién) y permite la deglucién en pocos dias. Estd indicado
en aquellos pacientes con disfuncién primaria del cricofaringeo
o bien cuando la miotomia sea de muy alto riesgo. También
puede indicarse cuando se precise un efecto transitorio, ya
que la limitacién de la toxina botulinica es que el efecto es
reversible®.

Concluyendo, lo mds importante de la disfagia
orofaringea es quizds pensar en ella cuando nos encontramos
con pacientes de edad avanzada o que presentan
comorbilidades a las que puede asociarse, como los trastornos
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Algoritmo de manejo diagnéstico y terapéutico de la disfagia orofarin-
gea.

neurolégicos, tan frecuentes en nuestro medio. La elevada
incidencia de pacientes de edad avanzada que ingresan en un
hospital por infecciones respiratorias deberia hacernos pensar
en la posibilidad de que exista una disfagia orofaringea de
base y hacer por tanto una historia clinica dirigida asi como
una exploracién adecuada, donde la facilidad y sencillez del
método volumen-viscosidad hace que pueda implementarse en
la préctica clinica diaria.

La figura 2 muestra un algoritmo de manejo de la
disfagia orofaringea.
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Revisiones tematicas

EFECTOS A LARGO PLAZO DE
LOS INHIBIDORES DE BOMBA DE

PROTONES

Resumen

Desde su comercializacién en los afos 80, los
inhibidores de bomba de protones (IBP) se han convertido en
uno de los grupos farmacéuticos mds prescritos alrededor del
mundo, en gran medida por su potente efecto supresor en la
produccién de dcido gdstrico y el buen perfil de seguridad
mostrado. Todo esto ha conllevado a su sobreutilizacién y
en muchos casos a su uso por largos periodos de tiempo,
creciendo la sospecha de su relacién con distintos efectos
indeseables que incluyen la malaabsorcién de vitaminas hasta
el adenocarcinoma gdstrico y osteoporosis. El objetivo de esta
revisién es resumir la evidencia actual sobre la seguridad de
este grupo de medicamentos.

Los tratamientos disponibles van encaminados a
conseguir una correcta nutricién e hidratacién del paciente asi
como lograr que estas se consigan de forma segura para el
paciente.

Palabras clave:

Inhibidor de bomba de protones, tratamiento,
osteoporosis, cdncer gdstrico.
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Introducciéon

Los inhibidores de bomba de protones (IBP) son
prodrogas que paradéjicamente requieren del écido gdstrico
para su activacién. Su transformacién @ una molécula
sulfenamida, permite la fijacién de forma irreversible a la
ATPasa del canaliculo secretor de la célula parietal con
consiguiente inhibicién de la secrecién del dcido clorhidrico'.
Gracias a este potente efecto antisecretor gdstrico es el
tratamiento del reflujo gastroesofdgico, enfermedad dlcero
péptica, erradicacién del Helicobacter pylori (Hp), reduccién
del riesgo de Ulcera gdstrica asociado a los AINES, dispepsia
no ulcerosa y el sindrome de Zollinger-Ellison (Z-E). Los efectos
adversos probados son pocos - en el orden del 1-5% -y no
revisten mayor importancia, siendo los mas frecuentes la
cefalea, nduseas, estrefiimiento y diarreas'3, sin diferencia
significativa entre los distintos IBP e incluso con el placebo’.
Efectos adversos graves son raros e incluyen reportes de
nefritis intersticial por omeprazol, hepatitis con omeprazol y
lansoprazol'#1¢y posibles alteraciones visuales con pantoprazol
y omeprazol71¢. Ultimamente los efectos adversos por el uso
a largo plazo de los IBP han ganado la atencién del mundo
cientifico y muchos estudios se han enfocado en estudiar esta
asociacién, los cuales discutiremos en esta revision.

Efectos adversos potenciales de los IBP
Vitamina B12

La vitamina B12 que ingerimos, normalmente va
ligada a las proteinas y requiere del dcido gdstrico para
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liberarse y unirse a la proteina vinculante R. En el duodeno,
gracias a la accién de las enzimas pancredticas se liberard
de ésta para viajar por el intestino delgado unida al factor
infrinseco'® y finalmente absorberse? en el ileon terminal. Es
posible, que la hipoclorhidria inducida por el IBP interfiera en
la actividad proteolitica del dcido géstrico'?2 24 o favorezca
un sobrecrecimiento bacteriano intestinal?>”, en ambos casos,
disminuyendo la absorcién de la vitamina B12.

Los estudios realizados para demostrar la repercusién
clinica del uso de IBP y la vitamina B12 han tenido resultados
discordantes. Koop® en 1992 publicé una serie de casos
donde midié los valores séricos de vitamina B12 en pacientes
que habian recibido omeprazol durante 6-48meses sin
observar alteracién en sus niveles. En otro estudio transversal
que incluyé 125 pacientes en tratamiento “crénico” con IBP
no reporté diferencias significativas en los niveles de B12 al
compararlo con el de sus acompafantes?.  Sin embargo otro
estudio, usando voluntarios sanos que se sometieron a un test
de Schilling antes y después de iniciar un ciclo de 2 semanas
con omeprazol en distintas dosis, concluyé que la absorcién
estuvo disminuida luego del tratamiento con IBP y que ésta fue
mayor a mayor dosis del férmaco?. En una cohorte prospectiva
de 131 pacientes con Sd. Zollinger-Ellison (Z-E) que recibieron
IBP de forma crénica, los niveles séricos de vitamina B12
disminuyeron significativamente en un periodo aproximado de
4,5 afios®. La evidencia actual acerca de la deficiencia de
vitamina B12 en pacientes que reciben de forma crénica IBP
estd basada en estudios retrospectivos no randomizados, por
lo que con la informacién actual no es posible establecer de
forma definitiva esta relacién, més estudios deberian llevarse a
cabo para esclarecer este punto.

Hierro

La absorcién del hierro no-hem de la dieta aumenta
de forma considerable en presencia del dcido gdstrico®.
Varios estudios clinicos sugieren que la hiposecrecién dcida
géstrica mantenida por mucho tiempo podria producir una
malabsorcién del hierro, tal como se ha reportado en pacientes
con aclorhidria, reseccién gdstrica, vagotomia o gastritis
atréfica, condiciones caracterizadas por la disminucién de
la acidez en el estémago®2. En un grupo de pacientes con el
Sd. Z:E y que recibieron IBP durante aproximadamente 6 afios
no se encontraron disminuidos los depésitos de Fe ni hubo
déficit de Fe®. Estos resultados sugieren que el déficit de Fe en
pacientes con IBP es un posible efecto teérico, pero que en la
prdctica no ha sido probado®.

Calcio y Osteoporosis

La posible relacién entre los IBP y el calcio y por
consiguiente la osteoporosis es recientemente motivo de
estudio en el medio cientifico, sin a la fecha tener una respuesta
concluyente a pesar de las posibilidades tedricas planteadas.

Las sales de calcio provenientes de la dieta requieren
de un medio écido, como el géstrico para facilitar la liberacién
del calcio®. En un medio con pH de 1 su desintegracién y
disolucién es del 96%, disminuyendo significativamente

a un 23% en medios con pH de 6.135. Por lo tanto una
hipoclorhidria  significativa podria  teéricamente  causar
malabsorcién del calcio al no permitir su liberacién. Este efecto
ha sido observado en modelos experimentales con animales?.
Sin embargo, como contraparte también se ha sugerido, el
efecto de los IBP sobre la actividad osteocldstica vacuolar,
favoreciendo una disminucién de la resorcién ésea ¥ 2.

El efecto que los IBP tendrian sobre el hueso y la
posibilidad de osteoporosis seria un proceso complejo debido
alos multiples eventos que podrian suceder, es asi que podemos
resaltar:

- la supresién dcida géstrica ocasionaria  una
disminucién en la absorcién del calcio y de la vitamina B12,
eventos relacionados con una reduccién de la masa 6sea.

- la gastrina, no sélo tiene un efecto local sobre la
mucosa gdstrica, sino que puede estimular a las glandulas
paratiroides, la cual en modelos animales se ha relacionado
con una reduccién mineral 6sea, al aumentar los niveles de la
parathormona®!.

- la vitamina B12, relacionada a la actividad
osteocldstica y formacién 6sea*?45, en pacientes que presentan
niveles discretamente disminuidos tienen 4.5 veces mds
riesgo de tener osteoporosis en comparacién a los que
tienen valores normales®. Ademds su déficit puede inducir
a hiperhomocisteinemia, incrementando asi el riesgo de
fractura.

Muchos estudios epidemiolégicos recientemente
han asociado el tratamiento con IBP y el riesgo de fracturas
osteopordticas*+®, uno de los mds importantes fue el realizado en
el Reino Unido, donde usando la base de datos United Kingdom
General Practice Research Database (UK GPRD) concluyeron
que los pacientes mayores de 50 afios en tratamiento con IBP
durante més de un afio tenian un riesgo incrementado del 44%
en tener fractura de cadera y que el riesgo se incrementaba
en relacién a la dosis?. Similares resultados se concluyeron
en un estudio danés donde se valoré a toda su poblacién y
se observé un incremento moderado en el riesgo de fractura
osteopordtica’. El problema de los estudios presentados son
los potenciales factores de confusién que presentan a pesar de
los ajustes que se hacen para evitarlos, por lo que es necesaria
la realizacién de estudios observacionales prospectivos para
confirmar esta causalidad. Sin  embargo ante la evidencia
de los Gltimos afos, la FDA envié una alerta a los médicos
e instruyd a los fabricantes de estos medicamentos, acerca
del riesgo posible de fracturas con los IBP baséndose en los
resultados de siete estudios poblacionales.

Infecciones

El écido gdstrico actia como una barrera que
impide que las bacterias colonicen el tracto digestivo alto y
puede también influir en la composicién de la flora intestinal
normal. Por lo tanto, la hipoclorhidria inducida por los IBP
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puede llevar a infecciones respiratorias, a través del reflujo
o paso de las bacterias entéricas o incluso por permitir la
viabilidad de gérmenes que hayan sido ingeridos. Ademds, en
modelos in vitro se ha visto que pueden interferir en la funcién
de los neutréfilos incrementando el riesgo de una infeccién
bacteriana®. Las enfermedades que han sido relacionadas al
uso de IBP son:

- Neumonia, tanto la adquirida en la comunidad
como la nosocomial

- Colitis por Clostridium difficile

- Infecciones intestinales

Neumonia

El riesgo potencial de la neumonia adquirida en la
comunidad (NAC) en pacientes en tratamiento con IBP ha sido
objeto de varios estudios a su vez polémicos por sus distintos
resultados. Laheij et al en un estudio poblacional caso-control
que incluyéd 300000 individuos, concluyé que la tasa de
incidencia de NAC en pacientes sin tratamiento supresor
géstrico fue de 0.6 por 100 habitantes, a diferencia de los
que se encontraban recibiendo medicacién que fue de 2.45,
ademds encontré que el riesgo relativo para NAC en personas
que recibian IBP, comparadas con las que lo habian suspendido
fue de 1.89%'. Un estudio usando la informacién del UK GPRD
no asocié un riesgo incrementado de NAC en personas en
tratamiento con IBP2. Ambos estudios, asi como otros que han
estudiado este fenémeno no permiten demostrar el riesgo real
de infecciones respiratorias en relacién al consumo de IBP
tanto por el disefio retrospectivo empleado o los factores de
confusién de dificil manejo.

En el caso de la neumonia intrahospitalaria (NIH)
hay informacién importante recogida de estudios prospectivos
realizados en pacientes con IBP para profilaxis de hemorragia
digestiva por estrés, donde se observé que el uso de supresores
gdstricos se relacionaba con un incremento de NIH, sugiriendo
que estos podrian ser un factor de riesgo para las infecciones
respiratorias. Estas conclusiones también se aplicarian a los
antihistaminicos H2 como la ranitidina®®. Los hallazgos de estos
estudios son basados en investigaciones cuyo obijetivo final
no era medir el riesgo de infecciones respiratorias y ademds
incluyeron un pequefio nimero de participantes, por lo tanto
conclusiones definitivas no se pueden obtener y es necesario la
realizacién de mds estudios para esclarecer esta relacion.

Colitis por Clostridium difficile

El Clostridium difficile (Cd) es un bacilo Gram positivo
cuyo ingreso en el ser humano lo realiza a través de la via
oral. Su forma vegetativa es eliminada al entrar en contacto
con el 4cido géstrico, mas no en su forma esporulada. En los
dltimos afios se ha observado un incremento de la incidencia
de infecciones por Cd de forma paralela al aumento de la
prescripcién de los IBP54, sin estar a la fecha comprobado
el papel real de estos medicamentos. Un estudio poblacional
caso-control realizado en Reino Unido y que incluyd 1672
casos, establecié que existia un incremento en el riesgo de
adquirir una infeccién por Cd (OR de 2.9)5¢. Otros estudios

observacionales y metandlisis también han asociado un
incremento de 2-3 veces en el riesgo de adquirir infeccién por
el Cd en personas que foman IBP55%7, sin embargo otros estudios
no han podido confirmar esta relacién como el realizado por
Shah et al quien encontré un mayor riesgo de infeccién por
Cd sélo en los pacientes con tratamiento antibiético, sonda
enteral post-pilérica o con hipoalbuminemia®. Las conclusiones
al respecto del riesgo de infecciones por Cd en relacién al
IBP son controvertidas y los mecanismos por los que estos
medicamentos favorecerian las infecciones por el Cd son poco
claras.

Infecciones entéricas

Como habiamos mencionado, la acidez géstrica
constituye uno de los mds importantes mecanismos de defensa
y situaciones de hipoclorhidria estdn asociados con la
colonizacién del tracto digestivo altos® y riesgo de infecciones
entéricas®. Un meta-andlisis reciente identificé 6 estudios que
investigaron esta asociacién demostrando un mayor incremento
en el riesgo de infeccién en los pacientes con IBP (OR: 3.3)
sobre los que recibieron antagonistas H2 (OR: 2.03). Los
gérmenes evaluados fueron: Salmonella, Campylobacter, E.
coli, C. difficile y Shigella®e.

Tumores benignos y malignos
Pélipos fundicos

Son los pélipos gdstricos mds comunes, estando
presentes hasta en el 1.9% de la poblacién general y el 84%
de los pacientes con poliposis adenomatosa familiar (PAF)e. Se
consideran como lesiones benignas y los casos de displasia
grave o de adenocarcinoma géstrico han sido excepcionales y
se han visto en el contexto de pacientes con PAF¢, La asociacién
de estos pdlipos con el uso prolongado de IBP ha sido objeto
de debate desde hace muchos afos. Un estudio caso-control
que incluyé 599 pacientes encontré un riesgo incrementado de
poélipos findicos en pacientes con IBP por mds de un afio (OR
2.2;1C95%, 1.3-3.8) al compararlo con quienes lo usaron por
menor tiempo (OR 1;1C95%, 0.5-18)¢°. La causa exacta de los
polipos findicos se desconoce™ y su asociacién con los IBP es
poco clara debido a que su incidencia e historia natural estdn
pobremente caracterizadas*’.

Tumores carcinoides

La gastrina tiene capacidad de estimular el crecimiento
del tejido no sélo gdstrico, sino también de la mucosa colénica
o del péncreast®ss. Una supresién dcida importante lleva a
la hipergastrinemia en casi todos los pacientes¢’. En ratones
transgénicos, que expresaban una forma mutante del APC,
la hipergastrinemia inducida por el omeprazol incrementé
la tasa de proliferacién de las células adenomatosas y una
disminucién significativa del tiempo de sobrevida®¢, ademds
en ratas la supresién dcida produce hiperplasia de las células
enterocromafin-like (CE-like), lo cual puede llevar a la formacién
de un tumor carcinoide gdtrico®. Sin embargo este fenémeno
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no ha sido observado en ofras especies. En humanos, la
hiperplasia de las CE-like es observada en el 10-30% de los
usuarios crénicos de IBP, sin embargo nunca ha sido descrita
la presencia de displasia o carcinoide invasivo®.

Adenocarcinoma gastrico

La colonizacién del Helicobacter pylori (Hp) en
el cuerpo géstrico ocasionaria una gastritis de cuerpo, que
junto a la atrofia gdstrica se ha relacionado al cdncer de
estémago en algunos estudios publicados” 72. Los IBP podrian
influir sobre la localizacién y severidad de la gastritis por Hp
ademdés de acelerar la pérdida de las glandulas del cuerpo
géstrico, sin embrago en la actualidad no hay evidencia que
este efecto de los IBP incremente el riesgo de céncer gdstrico®.
En todo caso, la erradicacién del Hp puede parcialmente
prevenir y revertir estos efectos por tal motivo en el afio 2005,
el consenso de Maastricht recomendé la erradicacién del Hp
en pacientes que requerirdn de los IBP por largo tiempos. Los
cohortes realizados en personas en tratamiento prolongado
con IBP no proveen de informacién sobre el cancer gdstrico
pues no se consideraba a este como obijetivo final del estudio,
ademds estos trabajos publicados carecen del poder estadistico
suficiente tanto por el nimero de participantes como por el
periodo de seguimientos.

Adenocarcinoma de colon

Thorburn et al, en un estudio epidemiolégico con
128992 participantes objetivaron un incremento en el riesgo
de neoplasia coldnica en relacién a niveles altos de gastrina
sin  embargo ofros estudios poblacionales, realizados
recientemente y que se enfocaron en determinar el riesgo de
neoplasia colénica, no han podido demostrar un incremento
en el riesgo’+7e.

Conclusiones

La mayoria de revisiones y opiniones de expertos
coinciden en que los IBP son farmacos altamente efectivos en
reducir la acidez gdstrica y con gran margen de seguridad.
A pesar de que su uso se ha relacionado a distintos efectos
indeseables, casi todas las conclusiones provienen de estudios
observaciones que son susceptibles a tener sesgos y factores de
confusién, es por lo tanto necesario la realizacién de estudios
prospectivos, randomizados y controlados para confirmar la
relacién entre los efectos anteriormente expuestos y el uso
prolongado del IBP. Es muy importante recordar que todos los
férmacos conllevan riesgos y que deberian de ser prescritos
cuando exista una indicacién clinica adecuada con lo cual
minimizaremos un uso innecesario e inapropiado reduciendo
los riesgos asociados y costes al sistema piblico de salud.
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Resumen

Introduccién. La asociacién de Hernia de Spiegel
(HS) congénita y criptorquidia (CPT) homolateral es un sindrome
emergente. El objetivo de este trabajo es realizar unestudio
comparativo con los otros defectos congénitos de la pared
abdominal que se asocian con criptorquidia.

Material y método. Analizamos a los nifios con
reparacién quirirgica de Hernia de Spiegel congénita y
criptorquidia homolateral, recogidos en la literatura entre
1943 y 2010. Se examiné la prematuridad, la presencia de
gubernaculum y las anomalias asociadas. Los resultados se
comparan con la literatura en la que se asocian los defectos
congénitos de la pared abdominal (gastrosquisis, onfalocele,
s.prune belly...) y criptorquidia. Se aplicé estadistica descriptiva
con célculo de porcentajes y medias.

Resultados. Encontramos 17 pacientes operados de
HS y criptorquidia asociada, siendo esta bilateral en 5 (22%).
La media de edad fue de 5 meses. No hubo ningdn paciente
prematuro en los casos de Hernia de Spiegel; en los pacientes
con gastrosquisis la prematuridad oscila entre el 40-100%; en
los pacientes con onfalocele la prematuridad es del 42% y en
los casos de S. Prune Belly el 43%. Los pacientes con Hernia
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de Spiegel presentaron ausencia de gubernaculumen7 de 17
y como anomalias asociadas: ausencia de un canal inguinal
en 13 de 17; hernia inguinal: 2; hernia umbilical: 1; y ano
imperforado 1.

Conclusiones. Tras estudio comparativo con los
defectos congénitos de pared abdominal asociados @
criptorquidia, tenemos que en el nuevo sindrome hernia de
Spiegel-criptorquidia hay: 1) Ausencia de prematuridad como
factor de riesgo de criptorquidia. 2) Existe controversia sobre
la importancia de la presién infraabdominal en la etiologia
de la criptorquidia. 3) Son necesarios nuevos estudios para
despejar las incégnitas de este nuevo sindrome.

PALABRAS CLAVE: Hernia de Spiegel. Criptorquidia.
Gastrosquisis. Onfalocele.

Abstract

Introduction. The combination of  congenital
Spigelian hernia (HS) and ipsilateral cryptorchidism is a
emergent syndrome. The aim of this study was to perform a
comparative analysis with congenital abdominal wall defects
and cryptorchidism.

Patients and method. We analized children
with surgical repair of a congenital Spigelian hernia and
cryptorchidism, reported in the literature from 1943 to 2010.
Prematurity, the absence of gubernaculum and associated
anomalies were examined. The results are compared with
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the literature of the congenital abdominal wall defects
(omphalocele, gastroschisis...) and cryptorchidism. Descriptive
statistical techniques were applied and percentages and means
were calculated.

Results. There were 17 patients in whom Spigelian
hernias were repaired. The cryptorchidism was bilateral in 5
(22 %). The mean age was 5 months. The were no premature
in cases of Spigelian hernia; in patiens with gastroschisis
prematurity is 40-100%; in patients with omphalocele
prematurity is 42% and in cases of S. Prune Belly prematurity
is 43%. Patients with Spigelian hernia presented absence of
gubernaculum in 7 of 17;  and as associated anomalies:
absence of an inguinal canal in 13 of 17; inguinal hernia (n =
2); umbilical hernia (n = 1) and imperforate anus (n = 1).

Conclusions. After compare with the congenital
abdominal wall defects and CPT. In pediatric patients with
Spigelian-cryptorchidism syndrome: There are absence of
prematurity as a risk factor of cryptorchidism. The supposedly
low intra-abdominal pressure during intrauterine development
contributing to the failure of the testis descend, has been a
subjet of controversy. Further studies may concentrate upon the
etiology of this congenital syndrome.

KEY WORDS: Spigelian hernia. Cryptorchidism.
Gastroschisis. Omphalocele.

Introducciéon

Lo hernia de Spiegel (HS) es una protrusién de
peritoneo, grasa preperitoneal o de érganos abdominales
a través de un defecto en la aponeurosis de Spiegel. Las
HS pedidtricas suponen el 3 % del total. Recientemente un
nuevo sindrome formado por la asociacién de criptorquidia
homolateral y HS congénita se ha propuesto por Raveenthiran'.
Es conocida desde hace tiempo la asociacién entre
criptorquidia y nifios con defectos congénitos de la pared
abdominal: onfalocele (OMP), gastrosquisis (GS), sindrome
Prune belly..., existiendo controversia sobre el mecanismo del
fallo del descenso testicular y el papel desempefiado por la
presién intfraabdominal. El objetivo de este trabajo es analizar
los aspectos anatémicos y etiopatogénicos de los varones
menores de dos afios con HS y criptorquidia descritos en la
literatura, compardndolos con otros defectos congénitos de la
pared abdominal (DCPA).

Pacientes y método

Se examiné retrospectivamente en la base de datos
Medline (1943-2010), a los articulos de pacientes pedidtricos
con reparacién quirdrgica de hernia de Spiegel. El diagnéstico
de HS fue confirmado mediante intervencién quirdrgica. Este
estudio incluye 10 articulos de la literatura™® con 17 pacientes
menores de 2 afios presentando criptorquidia (CPT) y 34 HS. Se
recogieron la edad, la localizacién herniaria, la prematuridad,

la presencia de gubernaculum y las anomalias asociadas.
Estas variables se compararon con la literatura de los DCPA.
Se aplicé estadistica descriptiva con célculo de porcentajes y
medias.

Resultados

Encontramos 17 pacientes menores de 2 afios
operados de HS con CPT asociada. La media de edad fue
de 5 meses. Localizacién de la CPT (derecha 8, izquierda 7,
bilateral 5) y de la HS (derecha 13, izquierda 7, bilateral 7).
No hubo ningin paciente prematuro, ni con otros factores de
riesgo de criptorquidia. La prematuridad se present en el 40-
100% de los pacientes con GS, en el 42% de los pacientes
con OMP y en el 43% de los pacientes con S. Prune Belly.
En los casos con HS habia ausencia de gubernaculum en
7 de 17, ausencia de canal inguinal en 13 de 17, un teste
hipodesarrollado y con disociacién epididimo-testicular y
testiculo intrasacular en 15 pacientes, siendo 2 bilaterales.
Entre las anomalias asociadas de los pacientes con HS estdn
las siguientes: hernia inguinal: 2; hernia umbilical:1; debilidad
muscular contralateral:1 y ano imperforado:

1. Lo ausencia de gubernaculum se ha descrito
en casos con GS. Las anomalias asociadas a los DCPA se
presentan en la

Discusion

las HS se sitban en la linea semilunar.
Infraumbilicalmente las fibras de los mudsculos transverso y
oblicuo menor son casi paralelas, lo que favorece una menor
resistencia y aumenta el riesgo de herniacién. La mayoria de
las HS estdn ubicadas debajo del misculo oblicuo mayor. Hay
dos tipos de hernias dependiendo de su relacién con los vasos
epigdstricos inferiores. Las HS representan el 0,1-2% de las
hernias de la pared abdominal. Los casos infantiles son el 3%
de las HS publicadas. La media de edad fue de 5 meses, lo
que indicaria una causa congénita. Las causas de las HS en
la infancia son inciertas. La etiologia congénita se deberia a
un defecto en el desarrollo de la pared abdominal; estaria
reforzada por el elevado nimero de casos menores de 1 afo y
por su asociacién con criptorquidia. Los factores predisponentes
son excepcionales en la infancia. Entre los casos estudiados un
paciente presenté ano imperforado, que produciria un aumento
de la presién intraabdominal y favoreceria la aparicién de HS.
El testiculo no descendido o criptorquidia es aquel situado
fuera del escroto; se presenta en el 3% de los recién nacidos a
término. El mecanismo de descenso testicular es multifactorial,
necesitando un eje hipotdlamo-pituitario-gonadal intacto y un
epididimo y testiculo normales'”. La mayoria de los testiculos
descienden durante el primer afio de la vida, fundamentalmente
en los 3 primeros meses. El testiculo no descendido se puede
situar desde el retroperitoneo cerca del rifidén hasta el escroto.
Frecuentemente se ubica en el anillo inguinal interno. Otras
veces se coloca en la tuberosidad pubica o en la parte superior

RAPD B 43



El sindrome Hernia de Spiegel congénita- criptorquidia y los defectos congénitos de la pared abdominal. L. Moles-Morenilla

Tabla 1. Defectos congénitos de la pared abdominal y anomalias asociadas.

Gastrosquisis 5**. 40°
Onfalocele 33*

S. prune belly 100*
H. Umbilical 6*

Extrofia Vesical 40*

H de Spiegel 75°

Atresia intestinal*, artrogriposis
40* - 100** - “gap
mdltiple congénita
Defectos cong. de la linea
media**;

42 .
Malformaciones cerebrales* *

Anomalias del tracto urinario,
43 pulmonares, esqueléticas,
cardiacas y gastrointestinales®

Otras hernias;

ano imperforado***

H.:hernia. Cong.:congénitos. Citas.- *(11), **(12), ***(1), °(13),°(14), “°(15), °(2), *(16).

del escroto. A veces el testiculo es ectépico, desvidndose
de su via normal de descenso y colocéndose en el periné
o paraescrotal. La criptorquidia es bilateral en el 10% de
los casos. En el descenso normal del testiculo en el escroto
participan factores endocrinos y mecdnicos, desconociéndose
el mecanismo exacto. La migracién al escroto se efectia en una
efapa transabdominal controlada por a hormona de las células
de Leydig INSL3, con aumento del gubernaculum y otra etapa
inguinoescrotal. El gubernaculum es un cordén fibroso que a
las 8 semanas de gestacién fija el testiculo al anillo inguinal
inferno. El proceso vaginal es una evaginacién peritoneal que
en el tercer mes del desarrollo atraviesa la pared abdominal
anterior junto al gubernaculum. En el séptimo mes este Gltimo
aumenta de tamafio dilatando el canal inguinal y el escroto.
Posteriormente el gubernaculum se atrofia y permite el descenso
testicular. La fase inguinoescrotal del descenso testicular es
andrégeno-dependiente, con el factor afiadido de una presién
abdominal incrementadar.

Hay varios factores reguladores del descenso
testicular.

1) Estructurales: gubernaculum, conducto inguinal y
testiculo normalmente desarrollado.

2) Genéticos: Cromosoma Y, gen SRY...

3) Hormonales: testosterona, hormona antimilleriana,
hCG materna, FSH y LH fetales.

4) Nerviosos: nervio genitocrural ( en la 2° fase). Las
alteraciones de estos factores pueden originar criptorquidia,
aunque la idiopdtica es frecuente. Algunos posibles factores
de riesgo de criptorquidia son: prematuridad (ya que el
descenso de los festiculos se completa en el tercer trimestre
de la gestacién), recién nacido de bajo peso, gemelaridad,
presentacién de nalgas, diabetes gestacional; consumo materno

de cafeina, alcohol y tabaco; exposicién materna a estrégenos,
lesiones del sistema nervioso central (mieolomeningocele)
y cirugia inguinal previa. Lla criptorquidia en ocasiones
aparece en anormalidades cromosémicas y forma parte de
més de 50 sindromes de mltiples anomalias congénitas.
(S. Prader-Willi, S. Prune Belly, Down, anomalias del tracto
urinario, hipospadias...). Lo referido previamente apunta
a una etiologia del festiculo no descendido multifactorial
y complejo®. En casos de defectos de la pared abdominal,
como gastrosquisis, onfalocele, S. Prune Belly...est4 bien
documentada su asociacién con criptorquidia. El onfalocele
(OMP) se define como un defecto en el anillo umbilical de 4
a 10 cm, por el que pasa el saco herniario con el amnios
y el peritoneo. EI OMP forma parte de una enfermedad
congénita multisistémica en el 50 a 67% de los casos. la
GS es un defecto de la pared abdominal inferior a 4 cm, con
evisceracién prenatal del intestino. Kaplan et al'' refieren la
siguiente incidencia de criptorquidia (CPT) en nifios de 1 afio
con defectos de la pared abdominal: S. Prune Belly 100% de
CPT, extrofia de vejiga o cloaca 40%, OMP 33%, GS 15%,
hernia umbilical 6% y hernia inguinal 3% de CPT. Kaplan et
al'" sugieren una asociacién entre CPT y algunos defectos de la
pared abdominal y entre el tamafio del defecto y la incidencia
de CPT; al disminuir la presién intraabdominal se impediria el
descenso tfesticular al escroto. Por su parte Gauderer?' refiere
un 22% de CPT en casos de GS, mencionando también la
asociacién de testiculo no descendido en pacientes con OMP
y S. Prune Belly; resaltando la importancia de la presidn
intfraabdominal en el adecuado descenso. Dicho autor menciona
ofros posibles factores mecdnicos responsables de la falta de
migracién: alteracién de la implantacién del gubernaculum,
cierre prematuro del anillo inguinal y adhesiones entre las
estructura vecinas al testiculo?'. Levard et al'® también exponen
que en los casos de GS, OMP y S. Prune Belly la CPT esté
bien documentada y que puede deberse a la disminucién de la
presién intraabdominal; afiadiendo la prematuridad en casos
de GS. Sin embargo Koivusalo et al'? contradicen la teoria de
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la presién intraabdominal disminuida como responsable de la
CPT. En su estudio no encuentra relacién entre el tamafio del
defecto parietal (OMP o GS) vy la incidencia de CPT. Aunque
el tamafio medio del defecto en casos de OMP y GS era
similar, la incidencia de CPT era mds baja con GS. Menciona
que estudios en ratas muestran que la presién intraabdominal
tiene efectos limitados en el descenso testicular. Concluye que
la incidencia de CPT en pacientes con OMP estd elevada
significativamente y se asocia muchas veces con defectos
congénitos de la linea media. En relacién a la GS la incidencia
de CPT estd poco elevada y puede explicarse parcialmente por
la mayor frecuencia de prematuridad (Tabla 1).

En la revisién realizada no habia factores de
riesgo de criptorquidia (prematuridad, bajo peso, diabetes
gestacional...) en los pacientes con HS. Sin embargo la
prematuridad es frecuente en los pacientes con GS, S. Prune
Belly y OMP. En el S. Prune Belly son frecuentes las anomalias
del tracto urinario entre ofras; la GS se asocia con atresia
infestinal (15%) y el OMP se vincula con defectos congénitos
de la linea media. Ninguna de estas alteraciones aparecen
en los casos revisados con HS, excepto un paciente con ano
imperforado que se puede incluir en los defectos de la linea
media.

Algunos autores proponen que los defectos de la pared
abdominal y la HS, disminuirian la presién intraabdominal
impidiendo el descenso festicular al escroto’ 1. Otros autores
discrepan al no encontrar relacién entre la incidencia de CPT
y el tamafio del defecto parietal, proponiendo distintas causas
(defectos congénitos de la linea media y prematuridad)'.

Raveenthiran' sugiere un nuevo sindrome, en el que
el testiculo ectépico se acompaiiaria de un processus vaginalis
que formaria un saco potencial, si aumentara la presién
intfraabdominal el saco potencial se abriria, produciendo una
HS .

Examinando los factores reguladores del descenso
testicular tenemos que en el sindrome prune belly, el testiculo
es histolégicamente anormal, siendo un vector etiolégico a
tener en cuenta. En los casos de HS estudiados por los autores
observamos que habia ausencia de canal inguinalen 13 de 17
pacientes. Hadziselimovic et al?2 han sugerido que el defecto
de la pared abdominal de la HS congénita y la criptorquidia,
inducen un canal inguinal anormal . También hay que sefalar
que en los casos revisados el festiculo era intrasacular en
15 de 17 CPT y habia ausencia de gubernaculum en 7 de
17. En pacientes con GS también se ha descrito la falta de
gubernaculum ; Gauderer?' describe 3 casos de GS y ausencia
de gubernaculum y Pringle? ofros dos casos.

Rushfeldt et al.2 han propuesto que en el sindrome
hernia de Spiegel-criptorquidia el primer paso seria la falta
de desarrollo de gubernaculum, lo que produciria ausencia de
canal inguinal y CPT.

Como conclusiones en relacién al sindrome Hernia
de Spiegel-criptorquidia tenemos:
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1) La ausencia de prematuridad como factor de riesgo
de criptorquidia.

2) Hay controversia sobre el rol de la presién
intfraabdominal en la génesis de la criptorquidia.

3) Necesidad de nuevos estudios que aclaren las
incégnitas de este nuevo sindrome.
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Resumen

La introduccién de la cirugia minimamente invasiva
(CMI) en el abordaje de la patologia esofdgica se encuentra
aun poco extendida debido entre ofras consideraciones a
su complejidad y a la ausencia de ensayos prospectivos
randomizados que lo avalen. El propésito de esta revisién es
dar a conocer las técnicas laparoscédpicas y toracoscdpicas mds
utilizadas en el abordaije del cancer de eséfago, las variaciones
técnicas, los resultados publicados y su comparacién con los
descritos para la cirugia convencional.

Somos de la opinién que la CMI consiste sélo en
una modificacién de la via de abordaje que aporta ventajas
como menos dolor, mejoras cosméticas, menos sangrado,
recuperacién mas corta y menor stress postoperatorio, pero
que no tiene porqué comprometer los resultados oncolégicos
en ningln tipo de cirugia siempre que se sigan los mismos
pasos realizados en la cirugia convencional.

PALABRAS CLAVE: Esofaguectomia minimamente
invasiva; laparoscopia; toracoscopia; cdncer de eséfago;
esofaguectomia  transhiatal; esofaguectomia transtordcica;
toracoscopia en prono.
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Abstract

The introduction of minimally invasive surgery (MIS)
in dealing with esophageal pathology is not widespread even
among other considerations due to its complexity and lack of
prospective randomized frials to support it. The purpose of
this review is to introduce laparoscopic and thoracoscopic
techniques most widely used approach for esophageal
cancer, the technical changes, the published results and their
comparison with those described for conventional surgery.

We believe the MIS is only a modification of the
approach brings advantages such as less pain, better cosmetic,
less bleeding, shorter recovery and less postoperative stress, but
that does not have to compromise oncological outcome in any
kind surgery providing you follow the same steps performed in
conventional surgery

KEY WORDS: Minimally invasive esophagectomy;
laparoscopic; thoracoscopic; esophageal cancer; transhiatal
esophagectomy; transthoracic esophagectomy; thoracoscopy
in prone.

Introducciéon

El céncer de eséfago ocupa el noveno puesto en la
lista de cdnceres més frecuentes del mundo y mientras que la
frecuencia del carcinoma epidermoide esté en descenso, la del
adenocarcinoma de la unién gastroesofdgica se encuentra en
franco avance en los paises occidentales'.
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Aunque el abordaje de su tratamiento es multimodal,
incluyendo a digestélogos, oncélogos, radioterapeutas, efc, la
cirugia sigue siendo una parte esencial del mismo y a dia de
hoy continua representado un reto para los cirujanos.

Siguen existiendo controversias en el tratamiento
6ptimo del cancer de eséfago que incluyen abordaije quirdrgico,
extensién de la reseccién y de la linfadenectomia y localizacién
de la anastomosis2. Gran parte de esta controversia se debe
a una mortalidad hospitalaria alta, entre un 5 a un 23%3 4,
dependiendo del volumen de pacientes del centro y a una
morbilidad entre 30 a 60 %>.

La localizacién del eséfago a lo largo del mediastino
obliga, en el acto quirdrgico, a planificar cualquier reseccién
con un abordaje minimo en dos campos, cervical y abdominal
o abdominal y tordcico y en ocasiones en fres: cervical,
torécico y abdominal. De ahi que la aplicacién de técnicas
videoendoscépicas resulte atractiva, aunque compleja, con
vistas a minimizar el frauma quirdrgico y reducir en lo posible
la morbimortalidade.

Esta complejidad ha hecho que la introduccién de la
cirugia minimamente invasiva (CMI) en la patologia tumoral
esofdgica no se encuentre aun ampliamente extendida, que las
series sean cortas y falten estudios prospectivos randomizados
que la avalen.

El propésito de este trabajo es realizar una revisién de
las técnicas de CMI aplicables en el tratamiento del cancer de
eséfago basdndonos en nuestra experiencia y en los articulos
més relevantes de la literatura médica.

CMl y estadiaje

En la actualidad el estadiaje preoperatorio del cancer
esofdgico es de vital importancia para determinar qué grupo
de pacientes se beneficiaran de cirugia con intencién curativa
y cudles no’. Un alto porcentaje de estos pacientes tendrdn
enfermedad avanzada y serdn inoperables en el momento
del diagnéstico. En ellos la neoadyuvancia puede conseguir
una regresién tumoral en un ndmero no despreciable de casos
convirtiéndolos en resecabless.

La guia NCCN de 201 1° recomienda realizar en todo
paciente con cdncer de eséfago y de unidn gastroesofédgica
al menos: gastroscopia y biopsia, TAC téraco-abdominal,
ecoendoscopia, con PAAF cuando esté indicada, y PET, si no
existe evidencia de enfermedad metastdsica.

En los Gltimos afios la ultrasonografia endoscépica ha
conseguido mejorar el estadiaje preoperatorio gracias a una
mejor evaluacién de la T en comparacién con ofras técnicas,
asi como la deteccién de ganglios linfaticos afectados'®. Sin
embargo su sensibilidad es algo mds baja a la hora de detectar
afectacién metastdsica peritoneal, hepdtica o de ganglios a
distancia de la lesién' y por encima de un 20% de pacientes
no pueden ser evaluados por tener neoplasias obstructivas que
impiden el paso del ecoendoscopio®.

La CMles un aliado de incalculable valor para detectar
afectacién ganglionar e invasién de estructuras adyacentes
al tumor. Graaf y Col.” en un andlisis de 511 pacientes con
céncer esofagogéstrico sometidos a laparoscopia de estadiaje
modificaron el tratamiento planteado inicialmente en un 20.2
%. La sensibilidad de la laparoscopia para la resecabilidad
fue del 88%, frente al 81% de los pacientes sometidos a TAC
y ecoendoscopia y del 65% para aquellos a los que sélo se
les realizo TAC. Scheepers JJG y Col'2 modifican el tratamiento
tras el estadiaje laparoscépico en un 14%.

La laparoscopia de estadiaje puede y debe realizarse
como primer paso antes de la cirugia definitiva en los canceres
de fercio inferior de eséfago y de unién gastroesofdgica
evitando laparotomias innecesarias con la consecuente
disminucién de morbilidad y malestar para el paciente. Se
realiza con el paciente en decdbito supino y en posicién de
antiTrendelenburg y debe de visualizar toda la superficie
peritoneal, en busca de carcinomatosis, la superficie hepdtica,
e incindir el ligamento gastrohepdtico para comprobar la
posible existencia de adenopatias en el eje celiaco.

En ocasiones esta primera exploracién permite
descubrir tumores de la unién gastroesofdgica inicialmente
diagnosticados como tipo Siewert |, que afectando al fornix y
cuerpo géstrico (Siewert Il) modificaran la estrategia al impedir
utilizar el estémago como sustituto.

los cdnceres que asientan en los dos fercios
superiores del eséfago se benefician poco del abordaje
laparoscépico’ 8 pero si del toracoscépico. Generalmente la
via de abordaje es a través de hemitorax derecho y el objetivo
de la exploracién debe de ir encaminado a la deteccién de
infiltracién de estructuras vecinas y de biopsia de ganglios
linféticos sospechosos.

Opciones técnicas en la cirugia del cancer
esofagico

Podemos  simplificar las  técnicas para la
esofaguectomia describiéndolas en aquellas que incluyen
la realizacién de un abordaje torécico (transtordcicas) y las
que no (transhiatal)'®. Las siguientes variaciones técnicas se
encuentran descritas en la literatura:

¢ Esofaguectomia transhiatal laparoscépica y
cervicotomia.

¢ Esofaguectomia en fres campos: laparoscépica,
toracoscédpica y cervicotomia.

¢ Esofaguectomia en dos campos: laparoscépico y
toracoscdpico (Ivor-lewis).

Para no complicar mds las descripciones no vamos
a hablar de las técnicas mixtas como por ejemplo el Ivor-
Lewis por laparotomia y toracoscopia o por laparoscopia y
toracotomia.
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Esofaguectomia transhiatal laparoscépica y

cervicotomia

De Paula y Col* describieron en 1995 la técnica
de esofaguectomia asociando el abordaje transhiatal
laparoscépico y la anastomosis cervical. Sigue los principios
de la cirugia abierta descrita por Orringer'> en 1978.

El abordaje laparoscépico tiene como propésito la
diseccién del eséfago abdominal y de su tercio inferior hasta
sobrepasar el nivel de la vena pulmonar inferior. Diseccién
del hiato y los pilares. Realizar la linfadenectomia abdominal.
Preparar el tubular géstrico. Realizar la piloroplastia o
piloromiotomia (quién la realice) y realizar una yeyunostomia
de alimentacién's.

Debido a las limitaciones de la diseccién esofdgica
desde el abordaje abdominal, estd técnica se reserva para el
tratamiento de las lesiones malignas que asientan en la unién
gastroesofdgica.

La técnica se realiza con cinco trécares, colocados
de forma similar a la cirugia del reflujo , con el
paciente en decibito supino y las piernas abiertas y el cirujano
colocado entre ellas. Los monitores se colocan a nivel de los
hombros del paciente. Tras visualizar completamente la cavidad
y descartar la existencia de carcinomatosis o extensién tumoral
no conocida, la intervencién comienza con la diseccién del
hiato y la entrada en mediastino en un plano entre pericardio,
aorta y ambas pleuras. Para ello es necesario abrir el
ligamento gastrohepdtico, seccionar los vasos gdstricos cortos
y las adherencias posteriores a los pilares diafragmaticos. En
tumores que asientan justo en la unién ampliaremos la reseccién
a un anillo muscular de los pilares. La entrada en mediastino
a través del hiato se facilita abriendo varios centimetros
hacia arriba el diafragma hasta sobrepasar la vena frénica

La diseccién del tercio inferior del eséfago debe seguir
un plano que incluya ambas pleuras lateralmente; por delante
Yy p

Figura 2

Apertura del diafragma. PD: pilares diafragméticos; P: pericardio; M:
mediastino.

el tejido linfograso medidstinico que rodea al pericardio
y a la vena pulmonar y por detrés el limite de la diseccién
serd la aorta. Por este camino la diseccién se continta hasta
sobrepasar la vena pulmonar inferior y llegar hasta
el nivel mds cercano posible a la carina.

La apertura de las pleuras puede producir alteraciones
en la mecdnica respiratoria por la presién del CO2 introducido
en el abdomen, por ello el anestesidlogo, debe adaptar la
ventilacién para corregirlas y prevenirlas, aumentando el
volumen minuto y usando presién espiratoria positiva final'e.

La liberacién del estémago se completa con la
seccién a través del ligamento gastrocélico teniendo especial
cuidado con evitar la lesién de la arcada gastroepiploica
derecha, principal fuente de irrigacién del tubular gdstrico. En
la curvatura menor se preserva la arteria gdstrica derecha,
mientras que la gdstrica izquierda se secciona en su origen y
se extirpa el tejido linfograso junto con los ganglios linféticos
que rodea a los pilares.

Figura 1

Colocacién de los trécares.

Figura 3

Diseccién de la vena pulmonar inferior una vez abierto el diafragma.
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Figura 4

Eséfago cervical disecado y separado con una cinta.

Se puede realizar una maniobra de Kocher para
permitir ganar unos centimetros en la movilizacién del tubular
gastrico.

Una vez completado el tiempo abdominal se
realiza una cervicotomia para aislar el eséfago ,
disecéndolo de forma roma de sus adherencias a la traquea.
A través de una pequefia incisién en la curvadura menor
géstrica se infroduce un stripper venoso que se asciende hasta
el eséfago cervical, el cual se secciona. La parte distal del
eséfago cervical seccionado se sutura al extremo del stripper y
a una sonda nasogdstrica que servird luego, tras la extraccién
del eséfago, de guia para ascender el tubular gdstrico.

Se practica una pequefia laparotomia de 6-7cm,
supraumbilical, por donde, una vez protegida, se introduce la
mano del cirujano y se procede al stripping esofdgico

. Para poder exteriorizar la pieza habitualmente es necesario
cortar algunas ramas del vago que fijan el eséfago.

Exteriorizado el estémago y el eséfago se crea
el tubular utilizando una grapadora lineal que

Figura 5

Eséfago exteriorizado junto con el estémago una vez realizado el
stripping.

Figura 6

Tubular gdstrico realizado y preparado para su ascenso al cuello.

secciona desde la curvadura menor hasta el férnix gdstrico en
la curvadura mayor. Su vértice se fija a la sonda nasogdstrica
que extrajimos con la pieza y se ascienda hasta el cuello
teniendo cuidado de no rotarlo. La infervencién concluye con
la realizacién de una anastomosis esofagogdstrica cervical y
de una yeyunostomia.

Se suele dejar drenajes aspirativos que desde el
abdomen se introduce en ambas pleuras.

Esofaguectomia en tres campos: laparoscépica,
toracoscopica y cervicotomia

Luketich y colaboradores'” describieron en 1998
la esofaguectomia en tres campos utilizando técnicas
exclusivamente videoendoscépicas. Similar a la técnica
descrita por McKeown'® en 1976 tiene tedricamente, entre
otras ventajas, la de disminuir las complicaciones pulmonares
asociadas a la toracotomia.

La fase toracoscépica se realiza con el paciente en
decibito lateral izquierdo o en posicién prona y el abordaje es
toracoscépico derecho, requiriendo habitualmente intubacién
selectiva para conseguir un colapso pulmonar completo.
Entre tres o cuatro puertos son necesarios y segin haya o no
intubacién selectiva puede ser necesario la insuflacién de CO,
para conseguir un pulmén colapsado.

Se comienza con la seccién del ligamento pulmonar
inferior y la diseccién y seccién con endograpadora del cayado
de la vena é&cigos. Posteriormente se procede a abrir a lo largo
toda la pleura mediastinica, hasta la cercania del estrecho
torécico superior, para exponer el eséfago. Se debe disecar
en bloque junto con los linfaticos exponiendo en la diseccién
el pericardio, la pleural del lado contrario y la aorta.

Hay que tener especial cuidado para evitar la lesién
de la vena pulmonar inferior, que quedard expuesta antes
de su entrada en el pericardio. la diseccién de la porcidn
membranosa de la traquea debe realizarse cuidadosamente
para evitar la lesién de la via aérea.
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Una vez completada la movilizacién de todo el
eséfago torécico se coloca un drenaje pleural y se procede a
la movilizacién del paciente para colocarlo en decibito supino
con las piernas abiertas.

La laparoscopia sigue unos pasos similares a los
descritos en la técnica anterior, con dos salvedades: 1.- la
apertura del hiato esofdgico se deja para el final de la
gastrolisis evitando de esta forma que se escape el gas del
neumoperitoneo hacia el térax; y 2.- el tubular gdstrico se
realiza integramente via laparoscépica en el interior de la
cavidad abdominal ya que el eséfago y el estémago van a
ser extraidos via cervical. Una vez realizada la gastrolisis se
infroduce una endograpadora seccionando el estémago desde
la curvatura menor hacia la curvatura mayor, no completando
totalmente la seccién y dejando unido el estémago por un
pequefio puente en el férnix géstrico.

Como (ltimo paso de la cirugia se procede al
abordaje cervical del eséfago y se tracciona desde ahi, con
visién laparoscépica de la cavidad abdominal, para ayudar al
ascenso del tubular extrayendo eséfago y estémago a través
de la cervicotomia.

Esofaguectomia en dos campos: laparoscépico y
toracoscopico. Ivor-Lewis minimamente invasivo.

Ivor Lewis’ en 1946 describe la técnica de
esofaguectomia realizada a través de dos campos, via
laparotémica y toracotémica, con anastomosis intratéracica. En
2001 Nguyen® publica un caso de esofaguectomia por CMI
con anastomosis intratorécica, obligada al descubrir durante
la intervencién la afectacién del estémago que imposibilitaba
la subida del tubular al cuello. Posteriormente en 2006 Bizekis
y col?' presentan los resultados de 15 esofaguectomias Ivor-
Lewis via CMI.

El abordaje laparoscépico se realiza en primer lugar
y no se diferencia en nada del ya descrito anteriormente,
completdndose la formacién del tubular géstrico y dejdndose
unido al resto del estémago por un pequefio puente.

Una vez concluida la laparoscopia se moviliza
al paciente colocéndolo en dectbito lateral izquierdo, o en
posicién prona, y se procede a la toracoscopia via hemitérax
derecho, realizdndose la seccién del cayado de la dcigos, la
apertura de la pleura mediastinica y la diseccién del eséfago
hasta el nivel de la carina, junto con los ganglios. Una vez
movilizado el eséfago hasta el nivel seleccionado para la
seccién se procede a traccionar del eséfago distal e introducir
en la cavidad tordcica el estémago. Debemos de poner
especial cuidado en este momento para no rotar el tubular al
ascenderlo.

Comienza ahi el periodo de mayor dificultad técnica
que consiste en la realizacién de la anastomosis. Dificultada
la movilidad por las costillas, la realizacién de la anastomosis
esofagogdstrica totalmente toracoscépica es un reto técnico, que
generalmente se ha intentado soslayar con una minitoracotomia
que tampoco facilita en demasia su realizacién.

la técnica mds habitual incluye inicialmente la
colocacién del yunque de la sutura mecdnica circular en
el eséfago. Si la seccién del eséfago se ha hecho con
endograpadora el yunque puede ser introducido via oral
dirigido por una sonda nasogastrica y colocado en su posicién
con una minima apertura en el eséfago seccionado. Si la
seccion esofdgica se ha realizado a punta de tijera el yunque
deberd introducirse a través de la minitoracotomia de extraccién
de la pieza, colocado en su posicién dentro del eséfago y
cerrado con una sutura en bolsa de tabaco, simple o doble.
Una vez concluida esta maniobra debemos abrir el estémago
lo més cercano posible a su vértice superior, que es siempre la
zona mds isquémica, y por ahi introducir el aparato de sutura
mecdnica circular. Tras unirlo con el yunque procederemos a
la sutura y posteriormente a recortar con una endocortadora el
excedente de estémago por donde introdujimos el aparato de
sutura.

¢Qué opcion técnica elegir?

Los pros y contras de las técnicas quirdrgicas son
similares tanto en la cirugia abierta como en la CMI.

Paralos tumores que asientan en unién eséfagogdstrica
y tercio inferior de eséfago la cirugia transhiatal puede ser
adecuada al disminuir las complicaciones respiratorias, aunque
la linfadectomia siempre es mds limitada que la realizada por
via toracoscépica.

Los tumores de tercio medio deben de ser abordados
por via toracoscépica, ya sea con técnicas de Ivor-lewis o
McKeown. El Ivor-Lewis produce menos lesiones recurrenciales,
pero mayores complicaciones respiratorias y en caso de fistula
su manejo es mds complicado. En cambio el McKeown afiade
la morbilidad cervical, como problemas de deglucién, mayor
nimero de fistulas y mayor nimero de lesién recurrencial. Todo
ello queda reflejado en la , tomada de Schuchert y
cols.

Cirugia abierta versus minimamente

invasiva

Aunque ya podemos encontrar en la bibliografia
muchos articulos presentando un nimero elevado de pacientes
infervenidos por CMI del eséfago carecemos de resultados en los
estudios prospectivos randomizados?2 22, que se estdn llevando
a cabo. A continuacién vamos a comparar morbimortalidad,
y resultados oncolégicos entre los procedimientos de CMI y la
cirugia convencional.

Morbimortalidad
Luketich y Col?* en una revisién de 222 paciente

infervenidos por CMI y posteriormente en los resultados
preliminares de un estudio fase Il multicéntrico (ECOG 2202)2
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Tabla 1. Ventajas y desventajas de las técnicas de reseccion esofdgicas.

Operacién mds corta

Menos complicaciones

pulmonares
VENTAJAS
Menos dolor
Linfadenectomia menos extensa
DESVENTAJAS Imposible reseccién en bloque

Posibilidad de lesion estructuras

tordcicas

reporta una mortalidad entre 1.4 %y un 2 %, muy por debajo
de lo esperado en este tipo de cirugia.

Sin embargo dos revisién sistemdticas realizadas
por Biere? y Decker” en 2009 comparando diferentes
tipos de esofaguectomias minimamente invasivas frente a
la técnica abierta convencional no apreciaban diferencias
significativas entre los grupos para morbilidad mayor ni
para complicaciones pulmonares. Aunque se apreciaba una
disminucién de la mortalidad en el grupo de CMI la diferencia
no era estadisticamente significativa.

Casi todos los grupos? 2830 que presentan un
nimero cercano o superior a 100 pacientes intervenidos por
CMI destacan un ligero aumento de tiempo quirdrgico en
comparacién con la técnica abierta; menor requerimiento de
sangre; menor estancia en UCl y menor dolor postoperatorio.
la estancia media aunque algo mds corta no se muestra
estadisticamente significativa.

Un dato importante y poco investigado es la calidad
de vida de los pacientes infervenidos a largo plazo. En un
inferesante articulo publicado en 2010, Luketich®' describe sus
resultados a largo plazo y encuentra sélo un 4 % de pacientes
con reflujo sinfomdtico tras la CMI y una calidad de vida
preservada tras la cirugia. Estos datos ya los habia publicado
anteriormente? y se basaban en una encuesta realizada con el
cuestionario SF36, que mide calidad de vida, y el cuestionario
HRQOL que mide reflujo postoperatorio.

En cuanto a supervivencia a largo plazo los
resultados son comparables en los estudios® ¢ 2433 que aportan
un seguimiento superior a tres anos.

Resultados oncolégicos

Dado que la CMI solo supone una modificacién en
la via de abordaje en el tratamiento del céncer de eséfago

Més complicaciones pulmonares

No morbilidad del cuello

No fugas tordcicas

Linfadenectomia mds extensa Linfadenectomia mds extensa

Mejor visualizacién Mejor visualizacién

Més posibilidad de reseccién Mds posibilidad de reseccién

completa completa

Més complicaciones pulmonares

Mas dolor Més dolor

Fugas tordcicas Operacién més larga

se presupone que sus resultados a largo plazo, tanto de
supervivencia como de radicalidad oncolégica, deben ser
similares a la cirugia abierta. Aun a falta de concluir los estudios
prospectivos randomizados en marcha, varios articulos'2 3133
demuestran resultados de supervivencia y radicalidad similares
entre los dos tipos de abordaije.

La imagen amplificada que aporta la CMI deberia
permitir realizar una linfadenectomia mds exhaustiva o cuanto
menos similar a la cirugia convencional con la intencién
de realizar una reseccién RO. Valenti y Col** no encuentran
diferencias ni en el nimero de ganglios, ni en los mdrgenes
de reseccién de la pieza cuando comparan la esofaguectomia
transhiatal laparoscépica y abierta. Queda abierta la discusién
de 3qué nimero de ganglios se considera correcto para una
adecuada linfadenectomia?. Mientras que las recomendaciones
de la International Society for Diseases of the Esophagus® es
un minimo de 15, Gltimamente se ha hablado de 233%.

Variaciones técnicas
Mediastinoscopia y CMI

Inicialmente  descrita por Buess” en 1990 la
esofaguectomia por via mediastinoscépica tiene como
ventaja evitar una toracotomia y mejorar la linfadenectomia
de los ganglios mediastinicos. La utilizacién conjunta de la
mediastinoscopia y la laparoscopia permite una reseccién
completa del eséfago.

La técnica®® consiste en introducir el mediastinoscopio
a través de un abordaje cervical izquierdo y disecar primero
el tejido conjuntivo laxo entre los cuerpos vertebrales y la
cara posterior del eséfago de forma roma con un aspirador
equipado con un terminal eléctrico de coagulacién. Esta
diseccién puede llevarse hasta unos 15 cm de profundidad
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en el mediastino posterior. Tras extraer el mediastinoscopio se
infroduce, de nuevo, entre la superficie anterior del eséfago y
la trdquea y se diseca la cara anterior y lateral con diseccién
roma. Una vez movilizado el eséfago se procede a disecar los
ganglios paraesofdgicos medios y superiores que han quedado
expuestos. Durante el desarrollo de este procedimiento otro
equipo estd realizando la laparoscopia para la diseccién del
eséfago distal y tubulizacién gastrica. El ascenso del tubular y
la sutura esofagogdstrica cervial completan la cirugia.

Toracoscopia en decubito lateral o en posicién
prona

El abordaje toracoscépico del eséfago se ha realizado
habitualmente en posicién de decibito lateral izquierdo, similar
a la toracotomia convencional. Ello obliga a una intubacién
selectiva y a maniobras de separacién del pulmén a lo largo
de la cirugia. Ademés, al encontrarse el eséfago en la zona
de mads declive, la sangre se acumula en el drea de trabajo
dificultando la visién y oscureciendo el campo.

Nosotros defendemos el abordaje en decibito prono
que fue descrito por Cushieri®, en 1992.
Cuenta con las ventajas de una mejor fisiologia respiratoria
para el paciente, una mayor ergonomia para el cirujano, que
encuentra el eséfago alineado con sus brazos, y una mejor
visién al estar el campo operatorio en la zona superior y caer
la sangre hacia abajo lo que no entorpece la cirugia. El propio
peso del pulmén lo hace descender con lo cual requiere mucho
menos esfuerzo para su separacién y sin intubacién selectiva
se consigue un magnifico campo introduciendo CO2 a baja
presién (8 mm Hg).

Palanivelu y Col., en 130 pacientes reducen las
complicaciones pulmonares tras la toracoscopia en prono a
un 2 %. Noshiro y Col.4' tras revisar 43 pacientes operados
en posicién prona encuentran una disminucién significativa en
las pérdidas hemdticas pero no diferencia en mortalidad, ni
complicaciones.

Figura 7

Posicién en decibito prono para cirugia videotoracoscépica de eséfa-
go.

Fabian y Col.#2 acortan el tiempo quirirgico con
la posicién prona frente al decibito lateral, pero apunta la
dificultad de realizar una toracotomia abierta en el caso de
complicaciones con el paciente boca abaijo.

Cirugia robética

Existen aln pocos articulos sobre la utilizacién
de robots en la cirugia esofdgica. Guilianotti y Col.#3
consideran que aunque el tiempo operatorio es mayor, las
ventajas ergondmicas para el cirvjano y la visién del campo
tridimensional mejoraran las expectativas de su uso en esta
cirugia.

Probablemente sea en el abordaje transhiatal donde
la robética presente mayores ventajas®, ya que el espacio de
trabajo es muy pequefio y la diseccién es dificil hasta llegar a
la carina.

Los articulos publicados hasta ahora incluyen un
ndmero muy limitado de pacientes, siendo la mayoria reportes
de un caso. Es necesario esperar a nuevas publicaciones con
un n0mero mayor de pacientes y con resultados a largo plazo
para comprobar la fiabilidad de la técnica.

Esofaguectomia con preservacién vagal

Esta técnica pretende prevenir las complicaciones a
corto y largo plazo asociadas a la seccién vagal. Descrita
en 1982 por Akiyama*, en un esfuerzo por prevenir las
alteraciones del vaciamiento gdstrico tras la esofaguectomia,
estaria indicada en aquellos pacientes con displasia de alto
grado y en tumores precoces que no afecten la submucosa y
no presenten sospecha de afectacién ganglionars. La diseccién
de los vagos se realiza a lo largo de todo su recorrido y a
nivel del estémago se realiza una técnica comparable a
una supraselectiva lo que impediria la linfadenectomia de la
géstrica izquierda.

Figura 8

Colocacién de los trécares en el térax una vez concluida la inferven-
cién.
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Aprendizaje de la CMI esofagica

Ala dificultad inherente a las técnicas quirdrgicas de la
esofaguectomia, de por si complejas, tenemos que afadir una
formacién en cirugia endoscépica avanzada. Varias preguntas
surgen a este respecto:3qué nimero de infervenciones deben
de considerarse para aceptar una adecuada formacién
laparoscépica?; ;Qué nimero de procedimientos/afo
para considerarse experto en cirugia esofdgica?; sEn qué
procedimientos debemos comenzar nuestra formacién en CMI2
Estas preguntas aun no tienen una respuesta adecuada.

Osugi*s marca 35 pacientes como periodo de
formacién en cirugia videotoracoscédpica. Song*considera que
mientras que una cirugia laparoscédpica simple tiene una curva
de aprendizaje relativamente corta, una cirugia compleja,
como una gastrectomia, necesita de 15 a 20 casos para
su aprendizaje. Ademds los cirujanos tordcicos que operan
eséfago no tienen experiencia en manejo laparoscédpico y los
que hacen habitualmente laparoscopia pueden no tener manejo
en videotoracoscopia, lo que hace aun mds problemdtica la
formacion.

Necesitamos, ademds, modificar la gestién de
nuestros hospitales en el tratamiento de estas patologias de
baja prevalencia, ya que el volumen de enfermos afios es
importante en la curva de aprendizaje. Para conseguir una
experiencia de 100 intervenciones se necesita al menos 10
afos en nuestro sistema sanitario. De acuerdo con Martinez-
Isla*” deberia centrarse esta cirugia en un hospital con un drea
minima de un millén de habitantes y potenciar la movilidad
geogréfica de los cirujanos que acrediten una capacidad
adecuada para tratar esta patologia.

Conclusién

Somos de la opinién que la CMI consiste sélo en
una modificacién de la via de abordaje que aporta ventajas
como menos dolor, mejoras cosméticas, menos sangrado,
recuperacién mds corta y menor stress postoperatorio, pero
que no tiene porqué comprometer los resultados oncolégicos
en ningln tipo de cirugia siempre que se sigan los mismos
pasos realizados en la cirugia convencional.

Demostrado ya en ofras patologias neopldsicas,
péngase por ejemplo el colon o el recto, estamos a la espera
de los resultados de los estudios multicéntricos randomizados
puestos en marcha en el tratamiento minimamente invasivo del
céncer de eséfago. El TIME trial de Bier y Col??, concluido
ya, publicard sus resultados en breve. Lo publicados hasta el
momento no muestra diferencia en la supervivencia a corto ni
a largo plazo.

Las criticas inherentes a la realizacién de esta nueva
técnica ha hecho que todos los que estamos iniciéndonos
en esta andadura pongamos aun mds empefio si cabe en
la realizacién de una depurada técnica oncoldgica en el
tratamiento de nuestros pacientes.
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Debemos de hacer un llamamiento a nuestros
gobernantes para aplicar nuevas estrategias de gestién en el
tratamiento de la enfermedad neopldsica del eséfago. Su baja
prevalencia y la necesaria especializacién para conseguir los
mejores resultados posibles hace necesario modificar el esquema
de los viejos hospitales. Deberiamos reorganizar nuestros
servicios oncoldgicos centralizando la cirugia de reseccidn
esofagogdstrica en un centro por cada millén de habitantes.
Los cirujanos que acreditaran competencia y experiencia serian
los encargados de tratar a esos pacientes lo que condicionaria
su movilidad geogréfica, frente al inmovilismo actualmente
existente en nuestro sistema sanitario.
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Resumen

Presentamos el caso de una mujer de 53 afios de edad,
que presenta dolor abdominal, vémitos y pérdida de peso de
2 meses de evolucién. Se realizaron pruebas de laboratorio,
técnicas de imagen y endoscopia oral evidencidndose
tumoracién a nivel duodenal. El andlisis histolégico constaté
el diagnéstico de adenocarcinoma de duodeno, que fue
confirmado tras reseccién duodenal.

Introduccion

El adenocarcinoma de duodeno es una entidad poco
frecuente, aunque supone la neoplasia mds comdn a nivel
duodenal. Su incidencia se ha incrementado en los dltimos
afos, en parte debido al desarrollo de las pruebas de imagen
y de las técnicas endoscédpicas. Presenta signos y sintomas
inespecificos, lo que a menudo conlleva un diagnéstico en fases
avanzadas de la enfermedad, presentando peores resultados
terapéuticos.
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Caso clinico

Mujer de 53 afos con antecedentes de
hipercolesterolemia y sindrome depresivo. Acude a urgencias
por presentar desde hace 2 meses dolor epigdstrico
postprandial, vémitos alimenticios y biliosos a diario,
acompafado de anorexia y pérdida de unos 10 kg de peso
en este periodo de tiempo. A la exploracién presentaba
auscultacién  cardiopulmonar  sin - hallazgos  patolégicos;
abdomen blando, depresible, doloroso a la palpacién
epigdstrica sin signos de peritonismo y sin palparse masas ni
visceromegalias. En el hemograma se observé Hbde 10.1 g/d,
VCM de 74.9 fl, leucocitos 12800/mm 3 (89% segmentados,
5.9% linfocitos, 4.9% monocitos), plaquetas 543000/mm 3.
En el resto de las pruebas de laboratorio no se observaron
alteraciones, salvo discreta elevacién de los reactantes de
fase aguda (PCR 2.4 mg/dl y VSG 59 mm/h). La radiografia
simple de abdomen no mostré signos de patologia. En la TAC
abdominal se aprecié a nivel de cuarta porcién duodenadl,
cercano a dngulo de Treitz, un engrosamiento irregular de
la pared duodenal con aumento de densidad de la grasa,
asi como multiples pequefias adenopatias locales menores de
1 c¢m (Figura 1). En la endoscopia oral se observé a nivel de
3% 4° porcién duodenal una lesién ulcerada, de consistencia
dura y de bordes sobreelevados que ocluia parcialmente la luz
intestinal (Figura 2).

Se toman biopsias de dicha lesién, siendo el
diagnéstico histolégico de adenocarcinoma de duodeno.
Se realizé intervencién quirirgica, en la que se hallé una
tumoracién en cuarta porcién duodenal que infiltraba
mesoyeyuno y mesocolon, respetando eje mesentérico,
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realizdndose reseccién duodenal y reconstruccién con
anastomosis latero-lateral. El informe anatomopatolégico de
la pieza quirdrgica fue de adenocarcinoma duodenal bien
diferenciado (Figura 3) que infilira serosa. Posteriormente la
paciente recibié fratamiento con quimioterapia y actualmente
estd en seguimiento por el servicio de oncologia médica.

Discusidon

Las neoplasias malignas del intestino delgado son
poco frecuentes. Representan sélo el 2% de todas las neoplasias
gastrointestinales y menos del 0,4% de todos los cdnceres.

Figura 1

Engrosamiento irregular a nivel de 4° porcién duodenal.
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Figura 2

Lesién ulcerada de bordes sobreelevados en 4° porcién duodenal.
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Figura 3

Nocleos de gran tamafio con desproporcién nicleo-citoplasma y
pleomorfismo.

A nivel duodenal, el adenocarcinoma es la neoplasia mds
frecuente, suponiendo el 64% de los tumores malignos a este
nivel'. La edad de aparicién estd en torno a los 50-70 afios,
con mayor predominio en sexo masculino y mayor frecuencia
en pacientes de raza negra. la edad de inicio tiende a
ser menor en pacientes con factores predisponentes como
enfermedad de Crohn, antecedentes de cdncer colorrectal
y poliposis adenomatosa familiar. La presentacién clinica
del adenocarcinoma duodenal es inespecifica, siendo los
sinftomas mds frecuentes dolor abdominal, nduseas, vémitos,
anemia, hemorragia digestiva, ictericia y pérdida de peso.
En ocasiones puede provocar oclusién u obstruccién de
la luz intestinal. Mds del 50% de los pacientes presentan
enfermedad avanzada al momento del diagnéstico?. La
principal técnica diagnéstica es la endoscopia digestiva alta
con toma de biopsias. La ecoendoscopia es Gtil para valorar
la profundidad del tumor en la pared duodenal. La TAC es la
principal técnica de imagen para identificar el tumor primario
y valorar su extensién. El trdnsito intestinal y la enteroclisis
son oftras técnicas UOtiles. La enteroresonancia magnética o
la enterotomografia computerizada son técnicas con mayor
resolucién, que presentan resultados muy prometedores®. La
resecabilidad del tumor es la cualidad que define la actitud
terapéutica; en adenocarcinomas resecables se indica realizar
pancreatoduodenectomia si se localiza en la primera o segunda
porcién duodenal y reseccién segmentaria si se presenta en la
tercera o cuarta porcién duodenal, con lifadenectomia regional.
Si hay afectacién de los ganglios linfaticos se indica administrar
quimioterapia postoperatoria. La utilizacién de quimioterapia
neoadyuvante se ha estudiado en pocos pacientes y ain no
estd bien definido cudndo utilizarla. En adenocarcinomas
irresecables se indica quimioterapia y reseccién paliativa si
provoca amplia oclusién de la luz duodenal.
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Resumen

La amiloidosis localizada en el tracto gastrointestinal
es una rara entidad, que en la mayoria de las ocasiones afecta
difusamente al intestino delgado. El depésito de cadenas
ligeras de inmunoglobulinas en el espesor de la pared intestinal
provoca alteraciones estructurales y funcionales que resultan en
una gran variedad de sinfomas digestivos, incluyendo desde
un sindrome de malabsorcién hasta una leve alteracién del
trdnsito gastrointestinal o sangrado digestivo oculto. El cardcter
subclinico de su presentacién y la inespecificidad de los
sinfomas hace dificil su correcto diagnéstico. Presentamos el
caso de un varén al que se le realizé una endoscopia digestiva
alta por presentar anemia ferropénica, dolor abdominal y
diarrea, observandose alteraciones a nivel de bulbo y segunda
porcién duodenal cuyo examen anatomopatolégico puso de
manifiesto la presencia de una amiloidosis. Tras el completo
estudio del paciente se comprobd que la enfermedad se
localizaba exclusivamente a nivel duodenal.

Introduccion

La amiloidosis es una entidad poco frecuente de
etiologia desconocida, que se caracteriza por el depésito de
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sustancia amiloide (cadenas ligeras de inmunoglobulinas) en
los espacios extracelulares de diversos érganos y tejidos’,
condicionando alteraciones funcionales y estructurales segin
la localizacién y la intensidad del depésito. Es frecuente la
afectacién del tracto digestivo como parte de una enfermedad
sistémica, pero es rara la afectacién aislada del mismo y mds
aun la afectacién exclusiva duodenal.

Caso clinico

Paciente varén de 65 afios con antecedentes
personales de hipertrofia benigna de préstata y osteoporosis,
que es derivado desde las consulta de Medicina Interna para
la realizacién de una endoscopia digestiva alta por presentar
anemia ferropénica, dolor abdominal y diarrea de dos meses
de evolucién. Llos hallazgos endoscépicos revelaron una
afectacién de bulbo y de forma més intensa, de segunda
porcién duodenal, con engrosamiento difuso y nodular de los
pliegues. La mucosa era edematosa, hiperémica y congestiva,
adoptando un aspecto pseudopolipoideo, con formaciones
sésiles de entre 5 y 25 mm, erosiones en su cOspide y
consistencia blanda y friable a la toma de biopsias
El resto de exploracién no presenté otros hallazgos. El examen
anatomopatolégico de las muestras proporcioné el diagnéstico
de amiloidosis duodenal, al observarse depésito caracteristico
de amiloide en la submucosa con aisladas células gigantes
tipo cuerpo exirafio, Rojo Congo positivo. Posteriormente, se
procedié a la realizacién de inmunoelectroforesis para intentar
detectar la existencia de cadenas ligeras de inmunoglobulinas
en suero y orina, que no mostré hallazgos relevantes. En el
control analitico destacaban hemoglobina de 7.9 gr/d|,
hematocrito 28.5%, volumen corpuscular medio (VCM) 65
fl, hierro 18 ng/dl, ferritina 21 ng/dl. El resto de analitica,
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incluyendo coagulacién, bioquimica (con glucosa, funcién
renal, iones, proteinas, enzimas hepdticas, bilirrubing,
triglicéridos, colesterol, lactato deshidrogenasa y proteina C
reactiva) y marcadores tumorales (PSA, CEA, CA 19.9, CA
15.3 y beta-2-microglobulina), fue normal. Asimismo, se realizé
un trénsito gastrointestinal baritado en el cual se observaban
miltiples defectos de replecién en bulbo y marco duodenal
(Figura 2), sin ofras alteraciones en el resto de estudio.
El TAC y la ecografia abdominal no mostraron hallazgos
patolégicos. No existian datos clinicos, de laboratorio ni por
técnicas de imagen que sugirieran la presencia de un proceso
extraintestinal relacionado con amiloidosis. Todos estos
hallazgos apuntaban hacia el diagnéstico de amiloidosis de
localizacién exclusivamente duodenal.

Discusidon

La amiloidosis es una rara enfermedad de etiologia
aun desconocida, caracterizada por el depésito extracelular
de la llamada sustancia amiloide (cadenas ligeras de
inmunoglobulinas) en los espacios extracelulares de diversos

Figura 1

Endoscopia digestiva alta. Pliegues con aspecto pseudopolipoideo.
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Figura 2

Trénsito gastrointestinal. Defectos de replecién en bulbo y marco duo-
denal.

érganos y tejidos, condicionando alteraciones funcionales y
estructurales segin la localizacién y la intensidad del depésito.
La primera descripcién de la enfermedad se documenta en el
siglo XIX y se atribuye a Rudolf Virchow y Carl F. Rokitansky.
Estos autores observaron en autopsias la presencia de un
proceso infiltrativo que afecta a distintos érganos y que, por
su aspecto, denominaron degeneracién lardécea (del latin
laridum, semejante a la manteca); posteriormente, al conservar
los érganos afectos en yodo, se comprobé que adquirian una
coloracién azul semejante al almidén, lo que condujo a utilizar
el #érmino de amiloidosis para denominar a esta entidad?.

La amiloidosis constituye un grupo heterogéneo de
enfermedades, puesto que las cadenas polipeptidicas del
amiloide tienen diversa composicién de aminodcidos. Segun
dicha secuencia aminoacidica, se distinguen seis grandes tipos
de amiloidosis®. La amiloidosis primaria, se caracteriza por
el depésito de cadenas ligeras de inmunoglobulinas y hasta
en un 15% de los casos se encuentra en relacién con una
enfermedad hematolégica de base, que frecuentemente se
trata de un mieloma multiple. En la amiloidosis secundaria se
produce un depésito reactivo en suero de la proteina amiloide
A, consecuencia de diversos procesos como infecciones,
traumatismos, enfermedades neopldsicas o enfermedad
inflamatoria intestinal. Existe otro tipo de amiloidosis que
aparece en pacientes sometidos durante largo periodo
de tiempo a tratamiento sustitutivo con hemodidlisis,
produciéndose el depédsito de beta-2-microglobulina que
normalmente es excretada por los rifiones. Se ha descrito
una amiloidosis de cardcter hereditario, en la cual se
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produce un depésito de la proteina transtiretina provocando
frecuentemente polineuropatia. La amiloidosis senil es muy
frecuente en personas mayores de 70 afios, comprometiendo
diversos érganos como glandulas suprarrenales, vesiculas
seminales, lengua, hipéfisis, encéfalo y corazén. Por Gltimo se
ha comunicado otra variedad muy infrecuente, denominada
amiloidosis gastrointestinal, localizada de forma aislada
en diferentes tramos del tubo digestivo como en eséfago,
estémago, colon o intestino delgado.

La amiloidosis primaria es el tipo mds frecuente,
afectdndose el tracto digestivo hasta en un 60% de los casos.
Sin embargo, la afectacién aislada del tubo digestivo es
excepcional, habiéndose comunicado muy pocos casos en la
literatura’ ¢, En los casos descritos, el infestino delgado es la
parte mds frecuentemente afectada, siendo menos habitual el
depésito de amiloide a otros niveles. No obstante, dado el
cardcter subclinico de la afectacién intestinal y las dificultades
que ello conlleva para su diagnéstico, es dificil estimar la
verdadera prevalencia de la amiloidosis de localizacién
exclusivamente duodenal.

La sustancia amiloide se deposita a nivel mucoso y
submucoso, afectando en ocasiones a la muscular propia y
pared de los vasos sanguineos. La extensién de la enfermedad
puede ser variable, siendo difusa en la mayoria de las ocasiones
o menos frecuentemente localizada?, secundaria a un depésito
masivo en todo el espesor de la pared intestinal que da lugar
a un pseudotumor de localizacién predominantemente bulbar
(amiloidoma).

Las manifestaciones clinicas de la amiloidosis
infestinal son muy inespecificas? y varian segin la extensién
del tramo digestivo afecto y la intensidad del depésito de
amiloide. En las formas difusas el sintoma més frecuente es la
diarrea, provocada fundamentalmente por el desarrollo de una
neuropatia autonémica por infiltracién de los plexos nerviosos
infestinales o, en los casos mds graves, por el desarrollo de un
sobrecrecimiento bacteriano, que conduce a un sindrome de
malabsorcién. La fragilidad vascular provocada por el depésito
de amiloide en la pared de los vasos sanguineos puede causar
episodios de hemorragia digestiva, mds frecuentemente en
forma de pérdidas crénicas. En los casos de amiloidosis
localizada, la afectacién duodenal puede hacerse evidente
por la aparicién de una ictericia obstructiva?, por lo que la
amiloidosis localizada debe contemplarse en el diagnéstico
diferencial de los tumores periampulares.

Lo amiloidosis intestinal suele diagnosticarse de
forma tardia dado el cuadro clinico larvado que produce.
la presencia de una anemia ferropénica por pérdidas
digestivas, un cuadro dispéptico persistente o la presencia
de un sindrome de malabsorcién infestinal, pueden suponer
la indicacién de una endoscopia digestiva alta y permitir el
diagnéstico de la enfermedad tras la toma de biopsias. Los
hallazgos endoscépicos no son especificos, pero la presencia
de una mucosa duodenal de aspecto granular, congestivo y
edematoso, con pliegues seudopolipoideos en ocasiones
ulcerados, indicardn la toma de biopsias y posibilitaran el
diagnésticor®.

Amiloidosis duodenal. P. RuizCuesta

Otras técnicas de imagen, como el trdnsito intestinal
baritado, la ecografia abdominal, la tomografia’ o la propia
ecoendoscopia'?, sélo demostrardn alteraciones inespecificas
de las asas infestinales, tanto de su calibre como del grosor
de su pared. En el estudio de una anemia por pérdidas
digestivas provocada por una amiloidosis intestinal extensa,
la enteroscopia de balén y la cépsula endoscépica’ pueden
aportar informacién valiosa, permitiendo la primera la toma
de biopsias que finalmente serdn diagnésticas. En casos
seleccionados la tomografia por emisién de positrones puede
ser Otil para descartar la existencia de un proceso neoplésico
o la existencia de actividad inflamatoria.

Como ha quedado de manifiesto, el diagnéstico de
certeza lo dard el estudio de las biopsias tomadas del tramo
digestivo afecto, demostrando la afinidad por la tincién del
Rojo Congo y la birrefringencia verde manzana caracteristica
bajo la luz polarizada.

Al igual que para la amiloidosis sistémica no existe un
tratamiento especifico para la amiloidosis intestinal. El objetivo
serd lograr el control de los sintomas. La diarrea refractaria
producida por la neuropatia autonémica puede controlarse con
andlogos de la Somatostatina como el octreétido administrado
por via subcutdnea, combinado si es preciso con esteroides'.
La existencia de un sobrecrecimiento bacteriano obligaré al
tratamiento antimicrobiano. Si predomina la hipomotilidad
pueden administrarse procinéticos del tipo cinitaprida o
eritromicina para los casos mds graves. En los pacientes
con anemia por sangrado digestivo debe realizarse un
exhaustivo estudio endoscépico, a pesar de que el papel de la
terapéutica endoscépica no esté del todo definido. En casos de
hemorragia grave la angiografia con embolizacién arterial's
puede ser eficaz. Actualmente se estd ensayando ofro tipo
de tratamientos futuros con resultados esperanzadores, como
los estabilizadores de la proteina precursora de amiloide, la
inmunoterapia o los inhibidores de la fibrilogénesis.

El prondstico de los pacientes con amiloidosis intestinal
aislada es generalmente bueno, mientras que los pacientes con
amiloidosis sistémica tienen un peor pronéstico con importante
disminuicién de la supervivencia.
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TRANSECCION LENTA DE UN LIPOMA
DE COLON MEDIANTE LIGADURA

CON ENDOLOOPS
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A.M

. M. Sanchez-Cantos
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Resumen

Introduccién: los lipomas de colon, aunque
generalmente asintomdticos puede presentarse con dolor
abdominal u obstruccién. Se han descrito varios tratamientos
endoscépicos.

Caso clinico: Un paciente de 28 afios se presento con
estrefiimiento y dolor abdominal recurrente. Una colonoscopia
revelé una lesién submucosa pediculada compatible con un
lipoma. Una ecoendoscopia confirmé una lesién hiperecoica
limitada a la capa submucosa. Se maniobraron dos endoloops
sobre el pediculo de la lesién para lograr una transeccién
mecdnica lenta. La lesién se desprendié en 8 dias.

Discusién: Varios tratamientos endoscédpicos han
sido descritos para el tratamiento de los lipomas de colon. La
ligadura con endoloops es una opcién segura de tratamiento
endoscépico que se basa en la transeccién lenta en lugar de la
reseccién con asa.

Palabras clave: Endoloop, lipoma, colon, “loop and
let go”.
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Introduccion

Los lipomas de colon son tumores subepiteliales
benignos que se presentan como estructuras sésiles o
polipoides’. Aunque benignos y generalmente asintomdticos
los lipomas grandes pueden ser sinfomdticos y presentarse
con dolor abdominal o estrefiimiento secundario a obstruccién
infermitente o invaginacién intestinal® ®. Varios tratamientos
endoscépicos se han descrito para los lipomas del colon
incluyendo la reseccién con asa* y la ligadura con endoloops
sin reseccién®”. Este Gltimo ha demostrado buenos resultados
sin complicaciones aunque en algunos casos el endoloop
puede dflojarse evitando que el tratamiento sea eficaz’.
Presentamos un caso de un lipoma de colon tratado mediante
una doble ligadura con endoloops sin reseccién, una variante
de la técnica “loop and let go”.

Caso clinico

Un varén de 28 afios fue remitido a nuestra consulta
externa por estrefiimiento y dolor abdominal intermitente
localizado en el cuadrante inferior izquierdo. Inicialmente
se recomendé observacién, pero debido a la persistencia de
los sinfomas se indicé una colonoscopia en la que se detecté
una lesién polipoide pediculada de 3 ¢cm con mucosa normal
sugestiva de un lipoma (Figura 1) situada a 25 cm del margen
anal. No se encontraron otras lesiones en el colon. Se realizé
una ecoendoscopia radial en la que se evidencié una lesién
homogénea hiperecogénica limitada a la capa submucosa
(Figura 2). Debido a su tamafo y la presencia de sintomas
atribuibles a la lesién se le ofrecié tratamiento endoscépico.
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Figura 1

Figura 3

Imagen endoscépica del lipoma.

Colocacién del primer endoloop.

Figura 2

Figura 4

Ecoendoscopia: lesion hiperecoica bien delimitada confinada a la capa
submucosa .

En una sesién diferente se inserté un colonoscopio pedidtrico
de alta definicion (PCF-H180, Olympus, Japén) con un
capuchén distal corto (D-201-12704) hasta el drea del lipoma.
El capuchén impide que la mucosa se adhiera a la lente del
endoscopio mejorando asi la visualizacién sobre todo durante
la colocacién de los endoloops. Se maniobré un endoloop (MAJ
340, Olympus) sobre la base del lipoma (Figura 3) utilizando
una técnica de dos pasos. En primer lugar se apreté el endoloop
utilizando la vaina y posteriormente se avanzo el cierre para
mantener el endoloop fijo en la posicién de maxima presién
antes de la liberacién. A continuacién se tomaron biopsias
revelando el “signo de la grasa desnuda” (“naked fat sign”)
(Figura 4). Finalmente se maniobro un segundo endoloop que
se libero adyacente al primero aprovechdndose de la cintura
que éste habia formado para estrangular con més fuerza el
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Signo de la grasa desnuda (“naked fat sign”).

pseudopediculo del lipoma. No se observaron complicaciones
durante o después del procedimiento. El paciente confirmé la
expulsién del lipoma y los endoloops unos 8 dias después del
procedimiento. Una colonoscopia de seguimiento realizada
dos meses mds tarde revelé en la zona una cicatriz de 5 mm
sin signos de lesién residual (Figura 5).

Discusidon

Los lipomas de colon son tumores benignos raros que
se pueden presentar como lesiones sésiles o pediculadas'.
Aunque en su mayoria asintomdticos algunos pacientes,
especialmente aquellos con grandes lipomas, pueden
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Figura 5

Cicatriz en el punto de transeccién del lipoma.

presentar estrefiimiento y dolor abdominal secundarios a
obstruccién intermitente o invaginacién intestinal® 3. Varias
técnicas endoscédpicas se han descrito para el tratamiento de
los lipomas de colon incluyendo distintas técnicas de reseccién
con asa®'?. En general, la reseccién con asa se ha considerado
segura para resecar lipomas pequefios (<2 cm) pediculados o
sésiles con una base de implantacién estrecha de forma que
las lesiones que no cumplen estos criterios presentan un mayor
riesgo de perforacién®.Otros articulos han puesto de relieve el
riesgo de sangrado después de la reseccién endoscépica de
lipomas de colon'.

Los endoloops se han utilizado para el tratamiento
de los lipomas de colon como un complemento de la
reseccién endosopica®. La técnica “loop and let go” que
utiliza endoloops para el tratamiento de los lipomas del colon
fue descrita inicialmente por Raju y cols®. Kaltenbach y cols
pusieron de relieve la idoneidad de esta estrategia como
tratamiento de los lipomas de colon en 8 pacientest. La base
racional radica en el desprendimiento de la lesién mediante
transeccién mecdnica lenta®. El uso de endoloops antes de
la reseccién endoscépica implica un aumento potencial del
riesgo de perforacién inducida por cauterizacién en el punto
de colocacién del endoloop lo cual no hace sino destacar
la seguridad de la técnica de “loop and let go” técnica’.
Una desventaja de esta técnica podria ser la necesidad de
seguimiento ya que en algunos casos podrian requerirse varias
sesiones y endoloops adicionales ya que podria aflojarse el
endoloop segun la lesion se va adelgazando. En nuestro caso
se utilizaron dos endoloops doble para asegurar un cierre mas
fuerte y evitar que se aflojasen. Otra desventaja podria ser el
riesgo de malignidad, pero la incidencia de liposarcoma en
el colon es despreciable'? 3. Esto haria la obtencién de una
muestra innecesaria a menos que hubiese una alta sospecha
de malignidad. En este aspecto la ecoendoscopia es un
complemento valioso de diagnéstico. Los lipomas se presentan
caracteristicamente como lesiones hiperecoicas homogéneas,
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mientras que los liposarcomas presentan dreas tabicadas
o hipoecoicas secundarias a la necrosis'“. En nuestro caso
visualizamos una lesién hiperecoica y homogénea. No se
han comunicado complicaciones con la técnica de “loop and
let go” hasta la fecha®”. En conclusién, usando la técnica de
doble ligadura con endoloops podria ser considerada como
un método seguro y eficaz para el tratamiento de lipomas de
colon sintomdtico o de gran tamafo.
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GUIADA POR ULTRASONOGRAFIA
ENDOSCOPICA EN EL
DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

DE UNA MASA PANCREATICA

A. Selfa-Muioz, D. Quintero-Fuentes, L.M. Alcazar-Jaén, J.L. Mundi Sanchez-Ramade, J.Salmerén

Unidad Clinica de Aparato Digestivo. Hospital Universitario San Cecilio. Granada. Espafia.

Resumen

El linfoma primario de pdncreas supone menos
del 0.5% de los tumores pancredticos y menos del 1% de
los linfomas no-Hodgkin (LNH). Aunque es una neoplasia
rara, es susceptible de tratamiento incluso en etapas muy
avanzadas. El examen histopatolégico es imprescindible
para obtener un diagnéstico definitivo ya que los sintomas y
hallazgos radiolégicos son muy similares a los de otras masas
pancredticas.

En la actualidad, la puncién aspiracién con aguja fina
guiada por ecoendoscopia (USE-PAAF) se considera la mejor
técnica para la obtencién de tejido de lesiones pancredticas:
es el procedimiento menos agresivo, con bajo indice de
complicaciones y menos riesgo de diseminacién de células
tumorales que la puncién percutdnea.

Se presenta el caso de una mujer diagnosticada
mediante  tomografia  axial computerizada  (TC) de
denocarcinoma de pdncreas, en la que se realiza USE-PAAF
que revela un linffoma B no Hodgkin de células grandes. La
paciente recibié quimioterapia sistémica con Rituximab-CHOP
falleciendo antes del dltimo ciclo.
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Abstract

Primary lymphoma of the pancreas is less than 0.5% of
pancreatic tumors and less than 1% of non-Hodgkin lymphoma
(NHL). Although it is a rare neoplasm, it is possible to treat
even in advanced stages. Histopathological examination is
essential fo obtain a definitive diagnosis since symptoms and
radiological findings are similar to those of other pancreatic
masses.

Nowadays, the guided fine-needle aspiration by
endoscopic ultrasound (EUS-FNA) is the best technique to obtain
pancreatic injured tissue: the least aggressive procedure, with
low complication rate and less risk of tumor cells spreading in
percutaneous puncture.

A case of a woman diagnosed by computed
tomography (CT) of pancreatic adenocarcinoma, in which
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Figura 1

TC abdominopélvico que muestra una masa hipercaptante heterogénea
y polilobulada en cabeza y cuerpo pancredticos.

Figura 2

Prolongacién prerrenal derecha que engloba e infiltra eje esplenopor-
tomesentérico, con defecto de repleccién en porta derecha préxima
bifurcacién portal.

EUS-FNA was performed revealing B non-Hodgkin lymphoma
large cells. The patient received systemic chemotherapy
with Rituximab-CHOP, but she died before the last cycle of
chemotherapy.

Keywords: Endoscopic ultrasound; guided fine
needle aspiration; pancreatic mass.

Introduccion

El cdncer de pdncreas es la quinta causa de muerte
relacionada con el cancer en los Estados Unidos. En Espaiia la
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Figura 3

Gran masa (>15 cm) de ecogenicidad heterogénea e irregular que ocu-
pa parte de cabeza y cuerpo pancredticos.

incidencia se encuentra alrededor de 7/100000 habitantes. La
mayoria presentan metdstasis en el momento del diagnéstico y
la media de supervivencia es de 18-20 meses'. La reseccién
quirirgica es el Unico tratamiento con fines curativos. El
pronéstico de esta neoplasia es muy pobre, la supervivencia
actual es menor del 5% a los 3 afios. A pesar de los avances
en las técnicas diagnésticas, tan solo entre el 7-20% de los
pacientes presentan un tumor resecable en el momento del

diagnéstico; y aln en este caso, la supervivencia a los 5 afios
es del 20-40%2 2.

El diagnéstico del cdncer de pdncreas se realiza
mediante diferentes técnicas de imagen: ecografia, tomografia
axial computerizada (TC), colangiopancreatografia retrégrada
endoscépica (CPRE) y més recientemente TC helicoidal,
resonancia magnética y ecoendoscopia (USE). Sin embargo la
sensibilidad y especificidad de estas pruebas diagnésticas es
muy heterogénea. La USE es actualmente la técnica diagnéstica
con mayor sensibilidad y especificidad en el diagnéstico
del céncer de pdncreas’; en manos de un endoscopista
experimentado se han descrito una sensibilidad y especificidad
del 99 y 100% respectivamente’; siendo especialmente 0til en
la detecciéon de lesiones menores de 3 cm® 7, determina con
mayor fiabilidad la invasién local de estructuras vecinas, la
afectacién de adenopatias regionales y el compromiso de
estructuras vasculares vecinas (en concreto la invasién de
tronco celiaco, porta, arteria y vena mesentérica superior y
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hepdtica comidn). Ademds permite la realizacién de puncién
aspiracién con aguja fina (PAAF) para obtener la confirmacién
histologica®.

Caso clinico

Mujer de 73 afios con antecedentes de hipertensién
arterial e hiperreactividad bronquial. Acudié a urgencias
por presentar epigastralgia de unos 3-4 meses de evolucién,
irradiada hacia ambos hipocondrios y espalda, sin relacién
con la ingesta y que se habia intensificado en los dltimos
dias. El cuadro se acompafiaba de astenia y anorexia con
pérdida ponderal no cuantificada, asi como de hdbito
infestinal estrefiido. La paciente no referia vémitos, fiebre ni
ofra sinfomatologia asociada. A la exploracién  abdominal
destacaba masa de consistencia dura y bordes irregulares
que ocupaba epigastrio e hipocondrio derecho, dolorosa a la
palpacién.

Se realizé analitica urgente en la que destacaba
GOT 51 U/L [normal<40], GPT 44 U/L [normal<40], LDH
496 U/L [normal 230-400], PCR 1.9 mg/dl [normal 0-0.5],
resto de hemograma, bioquimica y coagulacién sin hallazgos;
TC abdominopélvico con contraste IV que informé de: “masa
hipercaptante heterogénea y polilobulada de 20x10x11
cm (CC, AP y axial) en cabeza y cuerpo pancredticos con
prolongacién prerrenal derecha, que engloba e infilira eje
esplenoportomesentérico, con defecto de repleccién en
porta derecha préxima bifurcacién portal; conglomerado
adenopdtico paraértico izquierdo de 40 x 45 mm. Juicio
diagnéstico: carcinoma de péncreas estadio TANT”
. Se le ingresé a cargo de digestivo para completar el
estudio.

Durante el ingreso se solicitaron los marcadores
tumorales: CA19.9 85.2 Ul/ml [normal 0-37], CA125 202
Ul/ml [normal 0-45], resto (AFP, CA15.5 y CEA) dentro de
la normalidad. Dados los hallazgos se solicité USE para
la realizacién de PAAF, la USE confirmé los hallazgos del
TC abdominal, aprecidndose la existencia de una masa de
ecogenicidad heterogénea e irregular, de gran tamafo (>15
cm), que ocupa parte de la cabeza y cuerpo pancredticos,
procediendo arealizar PAAF en presencia del anatomopatélogo
(tres pases) obteniéndose material suficiente para su estudio.
Ademdés se obijetivé la existencia de afectacién de la vena
porta, de adenopatias a nivel del eje esplenomesentérico, y
liquido ascitico perihepdtico. Vesicula distendida (Courvasier)

En el informe de anatomia patolégica: “se observan
células de la mucosa intestinal y numerosas células linfoides
de mediana-gran falla, redondeadas que son CD10-; CD20+;
BCL2 +. Diagnéstico: compatible con linfoma B de células
grandes”. Se presenté el caso a Oncologia, y dados los
resultados, se realizé biopsia de médula ésea (cresta iliacal)
que informaba de la ausencia de infiliracién por linfoma,
pautdndole tratamiento quimioterdpico con Rituximab-CHOP
(ciclofosfamida, adriamicina, vincristina y prednisona).

La paciente recibié 5 ciclos de quimioterapia y antes
del dltimo desarrollé una neutropenia febril sin foco, como
consecuencia de ésta se deterioré y sufrié un tromboembolismo
pulmonar agudo asociado a una perforacién esponténea
de sigma, fue sometida a una hemicolectomia izquierda
(Hartmann) falleciendo a los pocos dias.

Discusidon

El linfoma pancredtico primario es raro, supone el
0.2-4.9% de los tumores malignos de pdncreas y menos del
1% de los linfomas no-Hodgkin (LNH)®. El LNH se localiza con
frecuencia en sitios extraganglionares, sobre todo en el tracto
gastrointestinal y rara vez en pdncreas. En este caso se cumplen
los criterios para la definicién de los linfomas primarios del
pdncreas de Behrns et al'®: masa predominantemente dentro
del pancreas con afectacién de los ganglios linfdticos limitado
a la regién peripancredtica, sin adenopatias superficiales o
del mediastino, sin afectacién hepdtica o esplénica y recuento
normal de leucocitos.

Las manifestaciones clinicas del linfoma pancredtico
incluyen dolor abdominal (75%), masa abdominal palpable
(54%), pérdida de peso (50%), ictericia (40%), sudoracién
nocturna (22%) y fiebre (20%)°.

En el diagnéstico del céncer de péncreas, la USE
es el examen no invasivo mds sensible para el diagnéstico
de afectacién vascular. Un metandlisis, en el que la invasién
vascular se confirmé por cirugia o angiografia, demostré
que la USE tiene una alta especificidad (90%) y moderada
sensibilidad (73%) para detectarla'.

Se puede concluir a partir de los datos referidos y
de la experiencia clinica, que la USE y la TC son estudios
complementarios para la estadificacién del cancer de péncreas.
USE es una modalidad mds precisa para el estadiaje (T) y para
valorar la invasién vascular, especiolmente en tumores menores
de 3 cm, en los que ha demostrado ser mejor opcién en
comparacién con la TC'2. Para la evaluacién de las metdstasis
a distancia (M) es de eleccién la TC'®, siendo ambas técnicas
equivalentes en la estadificacién ganglionar (N)'4.

Como demuestra el caso que hemos presentado, es
fundamental establecer un diagnéstico histolégico antes de
decidir la actitud ante una masa pancredtica (terapedtica vs
paliativa), ya que existen neoplasias malignas relacionadas
con el pdncreas (como linfomas, carcinomas de células
pequefas, enfermedad metastdsica y tumores neuroendocrinos
gastrointestinales), asi como procesos no malignos (como la
pancreatitis crénica autoinmune) capaces de simular un
adenocarcinoma y entre cuyo tratamiento puede estar incluida
o no la reseccién quirdrgica's.

La controversia surge sobre cudl es el mejor método
para obtener tejido diagnéstico en pacientes con sospecha
de cdncer de pdncreas: si PAAF guiada por TC (TC-PAAF)
o USE-PAAF'¢. Se ha demostrado un aumento del riesgo de

RAPD F68



Casos clinicos Rentabilidad de la PAAF guiada por ultrasonografia endoscépica en el diagnéstico diferencial de una masa pancredtica. A.Selfa Mufioz

diseminacién peritoneal en sujetos sometidos a TC-PAAF en
comparacién con la USE-PAAF”. Horwhat et al'® publicaron
un estudio prospectivo y aleatorizado sobre la sensibilidad y
precisién de la USE-PAAF en comparacién con la PAAF guiada
por TC o ecografia (TC/US-PAAF) en 84 pacientes con cdncer
de pdncreas. Llegaron a la conclusién de que la sensibilidad
de la TC/US-PAAF y la USE-PAAF para defectar malignidad
son del 62 y 84% respectivamente, aunque la diferencia no fue
estadisticamente significativa.

Es importante resaltar la capacidad de la USE para
guiar una aguja de biopsia y obtener material en las lesiones
que son demasiado pequefas para ser identificadas por TC o
resonancia magnética o con estructuras vasculares circundantes
que no permiten la biopsia percutdnea’.

Lo USE-PAAF tiene una alta sensibilidad (93%) y
especificidad (100%) en el diagnéstico de masas pancredticas’,
aumentando la precisién en el diagnéstico si ésta se realiza en
presencia de un anatomopatélogos.

Battula et al® llevaron a cabo una revisién de los
casos de linfoma de pdncreas publicados entre 1951 y 2005
(89 casos) y observaron una tasa de respuesta completa
del 100% y de supervivencia a largo plazo del 94% con
cirugia y quimioterapia adyuvante; frente a una supervivencia
a los 5 afos menor del 50% con la quimioterapia,
radioterapia o una combinacién de ambas. Concluyen que la
pancreaticoduodenectomia parece tener un papel terapedtico
al asociarla a la quimioterapia.

En cambio Grimison et al?! obtienen, en LNH de medio
o alto grado y localizados, tratados con quimioterapia con
el régimen CHOP (cicofosfamida, doxorrubicina, vincristing,
prednisona) y radioterapia adyuvante, resultados similares
a las series publicadas de pacientes sometidos a reseccién
quirdrgica.

Hoy en dia la quimioterapia es el tratamiento
de eleccién para la mayoria de los pacientes con linfoma
pancredtico. La pautas mds comunes son: CVP (ciclofosfamida,
vincristina y prednisona), CHOP, MACOP-B (metotrexate,
adriamicina,  ciclofosfamida,  vincristina,  prednisona,
bleomicina)?2. Por otro lado la adicién de rituximab (anticuerpo
monoclonal quimérico contra el antigeno CD20 de las células
B) a la pauta CHOP, aumenta la tasa de respuesta completa y
prolonga en general la supervivencia de estos pacientes, sin un
aumento clinicamente significativo de la toxicidad?.
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Caso clinico

Presentamos el caso de una paciente de 29 afios que
consulté en urgencias de nuestro hospital por dolor abdominal.
Como antecedentes personales sélo presentaba anemia
microcitica hipocroma de larga evolucién por hipermenorrea,
bien controlada desde hacia 7 afios con tratamiento
anticonceptivo con parches.

Referia dolor abdominal generalizado de inicio
subito de 48 horas de evolucién, sin relacién con la ingesta ni
antecedentes de traumatismo abdominal previo, y que habia
ido en aumento y focalizaba més en hipocondrio izquierdo
cuando decidié acudir al hospital.

A la exploracién fisica sélo destacaba dolor en flanco
izquierdo a la descompresién con impresién de ocupacién por
una masa a ese nivel pero sin signos de irritacién peritoneal en
el resto del abdomen.

A su llegada a urgencias se realizaron hemograma,
bioquimica y coagulacién, siendo todo ello incluyendo PCR
normal, salvo anemia microcitica ya conocida. Una RX
de abdomen mostré una opacidad difusa abdominal con
borramiento de ambas lineas de psoas. No se realizaron otras
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técnicas de imagen en urgencias por encontrarse la paciente
estable y no presentar a la exploracién signos de peritonismo.

Ya durante su estancia en hospitalizacién se realizé
serologia para leishmania, toxoplasma, CMV, VEB e hidatidosis,
todo ello negativo.

Una ecografia abdominal realizada en nuestro
servicio puso de manifiesto una esplenomegalia de 22.6cm
de eje longitudinal con una gran LOE de 17x15 cm bien
delimitada, de contorno irregular con pared gruesa y papilas
que penetraban hacia el interior con contenido liquido
(Figura 1). Con doppler color se pudo apreciar una dudosa
vascularizacién de finos vasos. No se enconiraron ofros
hallazgos en el resto del abdomen. Para intentar aclarar las
imdagenes del doppler decidimos realizar una ecografia con
contraste intravenoso gracias a la cual pudimos observar
ausencia de captacién tanto en fase arterial y como venosa
(Figura 2), lo que descartaba la presencia de vascularizacién
en el inferior de la lesién. Nuestra impresién inicial fue de
quiste esplénico probablemente complicado.

Se realizé un TC abdominal posteriormente que no
aporté mds informacién. No existia liquido libre intfraabdominal,
adenopatias ni ofros hallazgos salvo la lesién esplénica ya
descrita en la ecografia, de aspecto quistico.

Ante la ausencia de diagnéstico definitivo, realizamos
PAAF con control ecogréfico de la lesién obteniendo liquido
de aspecto amarillento. Los cultivos del liquido resultaron
negativos; el andlisis bioquimico, inespecifico. El patélogo la
etiqueté de lesidn quistica benigna sin poder precisar mds en su
diagnéstico. Finalmente se decidié intervenir quirdrgicamente
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Figural

Ecografia abdominal. Quiste esplénico gigante.

IRGEN LA ARRIXACA - OPE - Abdomen

Figura 2

Ecografia con contraste intravenoso. Ausencia de captacién de la le-
sién.

por laparoscopia dado el gran tamafio y la clinica de dolor
que ocasionaba a la paciente. Durante la intervencién se
pudo obijetivar el quiste esplénico descrito en la ecografia
que se vacié con sonda de aspiracién obteniendo 1.500cc de
liquido seroso sucio (los cultivos posteriores fueron igualmente
negativos). Posteriormente se realizé esplenectomia. La
anatomia patolégica de la pieza de esplenectomia fue descrita
como quiste epitelial primario esplénico.

Quiste epitelial primario esplénico gigante. R. GémezEspin

Discusidon

Las lesiones quisticas del bazo de origen no parasitario
son extremadamente raras. Generalmente son asinfomdticas
aunque pueden aumentar mucho de tamafio, romperse,
producir una hemorragia intraperitoneal o infectarse. Entre
ellas encontramos los linfangiomas, quistes postraumdticos y
quistes epiteliales’.

En funcién de que exista o no recubrimiento
epitelial, los quistes epiteliales se clasifican en primarios o
secundarios respectivamente?. El origen malformativo durante
la embriogénesis es la teoria mds aceptada para explicar el
origen de los quistes epiteliales primarios?. Segin esta teoria,
durante el desarrollo embrionario se producirian inclusiones de
epitelio escamoso o mesotelial en el inferior del parénquima
esplénico, con una posterior metaplasia epidermoide de las
células epiteliales ectépicas. Es por ello que estos quistes
esplénicos verdaderos suelen diagnosticarse en nifios y adultos
jdvenes? 3.

El diagnéstico puede aproximarse con la realizacién
de pruebas radiolégicas, ya sea ecografia o TC abdominal,
aunque el diagnéstico definitivo es anatomopatolégico, siendo
la PAAF un método con escaso rendimiento y el examen
de la pieza quirirgica el que suele aportar el diagnéstico
definitivo®.

Dada la alta tasa de recidiva fras puncién y
vaciamiento de los mismos, la Unica opcién terapéutica definitiva
es la esplenectomia, que ha de ser parcial si la anatomia lo
permite* 5, pudiendo ser realizada por laparoscopia.
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Resumen

Las fistulas aortoentéricas (FAE) son una rara causa de
hemorragia digestiva, mds frecuente en pacientes intervenidos
de aneurismas abdominales, de ahi que se prevea un aumento
de esta entidad en los préximos afios. Su etiopatogenia es
desconocida, si bien parece que factores mecdnicos e
infecciosos desarrollan un papel fundamental en su aparicién.

El diagnéstico precoz, es fundamental debido a la
elevada mortalidad de esta patologia. En este sentido, la TC
se convierte en una herramienta diagnéstica de gran utilidad
debido a su gran accesibilidad, y aunque los hallazgos
tomogrdficos especificos son poco frecuentes, la sola presencia
de burbujas de gas en la luz vascular acompafado de cambios
inflamatorios periadrticos, suelen ser suficientes para establecer
el diagnéstico.

Palabras Clave: Fistula aortoentérica, hemorragia
digestiva baja.
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Caso clinico

Varén de 82 afios con antecedentes personales de
HTA, dislipemia, hemicolectomia debido a colitis isquémica y
bypass aorto-bifemoral por aneurisma abdominal que acude
al servicio de urgencias por presentar un cuadro de 7 dias de
evolucién consistente en heces melénicas diarias acompafado
de debilidad progresiva, intensa palidez de piel y mucosas, sin
otra sinfomatologia asociada por érganos y aparatos.

A su llegada el paciente presentaba TA de
134/61mmHg, frecuencia cardiaca de 76 lpm y una saturacién
de O2 basal del 98%. En la analitica de urgencias destacaba
una hemoglobina de 5,7 mg/dl y un hematocrito del 60%.

Tanto la  endoscopia digestiva alta como la
colonoscopia realizadas ambas de cardcter urgentes, no
consiguieron localizar el origen del sangrado, si bien la
endoscopia digestiva alta (EDA) solo alcanzé la tercera porcién
duodenal por agotamiento del endoscopio. Por este motivo
se realizé un angioTC abdominal con contraste intravenoso
(CIV), sin contraste oral, donde se observaron los siguientes
hallazgos (Figura 1):

- Ateromatosis calcificada de la aorta abdominal.
- Bypass aorto-bifemoral ya bifurcado a la altura de

la tercera porcién duodenal, con pérdida del plano graso de
separacién aorto-duodenal.
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Figuras 1y 2

Debido al dlto riesgo quirdrgico del paciente, se realizé cirugia endovas-
cular con colocacién de endoprétesis de PTFE, pero sin cierre de la fistula
entérica, seguido de tratamiento antibiético intravenoso (carbapenem y
glicopéptido). Durante el ingreso evolucioné adecuadamente, por lo que
fue dado de alta con tratamiento antibiético oral (ciprofloxacino y me-
tronidazol). Cuatro meses después, el paciente seguia asintomdtico, sin
nuevos episodios de HDB ni fiebre, continuando de manera indefinida
con el fratamiento antibiético.

- Replecién adecuada del CIV en la corta, sin
extravasacién del mismo, aunque si con presencia de burbujas
de gas en la luz vascular.

Hallazgos, que en el contexto clinico descrito, son
muy indicativos de FAE.

Debidoal altoriesgo quirtrgico del paciente, se realizé
cirugia endovascular con colocacién de endoprétesis de PTFE,
pero sin cierre de la fistula entérica, seguido de tratamiento
antibidtico intravenoso (carbapenem y glicopéptido).

Durante el ingreso evolucioné adecuadamente,
por lo que fue dado de alta con tratamiento antibiético oral
(ciprofloxacino y metronidazol).

Cuatromesesdespués, el paciente seguia asintomdtico,
sin nuevos episodios de HDB ni fiebre, continuando de manera
indefinida con el tratamiento antibidtico.

Discusidon

La fistula aortoentérica (FAE), definida como la
comunicacién entre la aorta y un asa intestinal, es una causa
rara de hemorragia digestiva, que conlleva una elevada
mortalidad' 2.

Se diferencian dos tipos de FAE: las primarias,
debidas a la comunicacién espontédnea de la luz de un
aneurisma adrtico y un asa intestinal, principalmente el
duodeno, y las secundarias, més frecuentes que las anteriores,
que ocurren en pacientes intervenidos de reparacién quirdrgica
de aneurismas con implantacién de endoprétesis? 2. En estos
casos, el mecanismo por el que se forman las fistulas no esté
claro, aunque se han considerado factores mecénicos como la
pulsatilidad del aneurisma, cambios inflamatorios e infecciosos.
Si bien se ha observado que las FAE no necesariamente se
relacionan con aneurismas de gran tamafo.

En ambos casos, lo mds frecuente es que la fistula se
establezca entre la luz aértica y la tercera porcién duodenal
debido a su localizacién retroperitoneal?.

La triada clinica tipica es la hemorragia digestiva
alta, dolor abdominal y masa abdominal pulsdtil (en caso
de aneurismas no intervenidos), si bien estas manifestaciones
aparecen en un porcentaje relativamente bajo de casos.
La presentacion mds frecuente consiste en una hemorragia
digestiva alta autolimitada a la que se ha denominado
«hemorragia en heraldo», seguida horas o dias después de
hemorragia gastrointestinal masiva y shock hipovolémico
secundario. Otras formas de presentacién son la HDB o shock
hemorrégico inicial™.

Existe controversia acerca de cudl es la técnica
diagnéstica mds rentable dependiendo siempre de la
disponibilidad de las técnicas y del estado del paciente:

- La EDA: situada en el primer escalén diagnéstico,
pues permite un diagnéstico de certeza, asi como descartar
otras causas de hemorragia digestiva, aunque en ocasiones
no puede realizarse debido a la inestabilidad del paciente y
su utilidad se ve limitada ya que la mayoria de las fistulas se
establecen con la porcién mds distal del duodeno?.
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- La arteriografia: necesita de estabilidad del paciente
y de sangrado activo para que sea diagnéstica .

- La tomografia computarizada multidetector (TCMD)
es una técnica poco invasiva que puede confirmar la sospecha
clinica o endoscépica, o puede ser la primera evidencia que
oriente al diagndstico en una hemorragia digestiva de origen
incierto. Los hallazgos de TC que sugieren una FAE son2 5 ¢:

- El paso de contraste intravenoso desde la aorta a la
luz intestinal, es un signo muy especifico pero poco frecuente.

- Lo presencia de burbujas aéreas o liquido
perianeurismdtico o periprotésicos, en un contexto clinico
compatible, son altamente sugerentes de FAE.

- Existen ofros signos mds inespecificos como: la
pérdida de los planos grasos entre el aneurisma y el intestino o
los cambios de densidad en el rombo, que traducen cambios
inflamatorios o inestabilidad del aneurisma, hematoma
retroperitoneal e hiperdensidad intraluminal infestinal.

- El diagnéstico diferencial radiolégico debe de
efectuarse principalmente con la infeccién de la endoprétesis
o del aneurisma, debido a que como ya se ha dicho
anteriormente, con frecuencia la causa subyacente de la fistula
es un proceso infeccioso. En estos casos el contexto clinico es
de gran utilidads-¢.

- El tratamiento es quirdrgico urgente, ya que de ofro
modo, la mortalidad es cercana al 100%'. El tratamiento
endovascular posee la ventaja de ser menos invasivo y
tener menos complicaciones a corto plazo, pero su uso se
encuentra limitado cuando existen datos de infeccién que
acompaiien a la FAE. En estos casos se recomienda reparar
la continuidad vascular mediante la realizacién de un bypass
axilofemoral2 7.

- En el postoperatorio es fundamental la cobertura
antibiética de amplio espectro, a pesar de lo cual no son
infrecuentes las complicaciones infecciosas que a su vez
pueden conducir a la recidiva de la fistula™ 7.

- En conclusién, las fistulas aortoentéricas son ain
una causa rara de hemorragia digestiva con una elevada
mortalidad, si bien se espera que su frecuencia aumente
debido al incremento de endoprétesis aérticas colocadas en
los ¢ltimos afos. En su diagnéstico se debe tener en cuenta
la realizacién de una EDA y si es negativa o existen dudas,
realizar un angioTC abdominal CIV sin contraste oral. Los
hallazgos tomogrdficos especificos son poco frecuentes. Lo més
comin es observar la presencia de pequefias burbujas de gas
en la luz vascular, que en el contexto de una elevada sospecha
clinica o hallazgos endoscédpicos sugerentes, establecen el
diagnéstico precoz.
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FIBROSIS HEPATICA EN VARON
JOVEN SIN ANTECEDENTES DE

INTERES

R.P. Lépez-Segura, A. Selfa-Muiioz, E. Ruiz-Escolano, F.J. Salmerén-Escobar

Unidad de Aparato Digestivo. Hospital Universitario San Cecilio. Granada.

Sr. Director:

La fibrosis hepdtica congénita es una patologia
infrecuente con la que el paciente nace y que a veces no se
manifiesta hasta la infancia o la adolescencia. Es importante
pensar en esta afectacién para llegar a diagnosticarla debido a
lo poco comin de manifestaciones como las de esta patologia
a esas edades.

Presentamos el caso de un varén de 14 afios derivado
’
desde el servicio de Hematologia, por presentar trombopenia
y discreta elevacién de transaminasas.

Referia astenia moderada y pérdida de peso no
cuantificada. Estado general mantenido destacando un
abdomen asimétrico, con discreta elevacién en el hipocondrio
izquierdo (esplenomegalia de aproximadamente 10 cm).

- Andlitica: leucocitos 3.870 cel/mm3 (neutréfilos
63,4%), plaquetas 65.000 cel/mm3, protrombina 65%, BT
2,95 mg/dl (BD 1,5 mg/dl; Bl 1,45 mg/dl); GOT 204 Ul/I;
GPT 104 Ul/l; GGT 156 Ul/I; FA 387 Ul/I; Metabolismo del
hierro, hormonas tiroideas, estudio de autoinmunidad, alfa-1-
antitripsina, ceruloplasmina y alfafetoproteina: normales.
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- Serologia virica: negativa.

- Ecografia abdominal: Higado heterogéneo, tosco,
bordes irregulares. Vena porta de 12 mm, permeable, velocidad
de flujo de 14,6 cm/s, flujo hepatépeto. Vena esplénica de 14
mm, permeable. Esplenomegalia gigante (20 cm) homogénea.
Liquido libre en cantidad moderada perihepdtico, periesplénico
y entfre asas.

- Paracentesis diagnéstica: proteinas 1,1 mg/dl; resto
sin interés.

- TAC téracoabdominal CIV: Gran cantidad de
liquido libre abdominal perihepdtico, periesplénico, en la
pelvis, entre asas y en ambas gotieras paracélicas. Higado de
contorno lobulado y con pérdida de relaciones normales entre
segmentos. Gran esplenomegalia. Aumento de tamafio de los
vasos venosos portales y esplénicos con multiples colaterales
en el eje esplenoportal, gdstricas y varices esofdgicas (Figura

1).
- Biopsia hepdtica: fibrosis hepdtica congénita.

- Gastroscopia: Dos varices esofdgicas de pequefio
tamafio (< 5 mm) sin puntos rojos.

La fibrosis hepdtica congénita es una enfermedad
autosémica recesiva que puede manifestarse de forma familiar
o esporddica, de incidencia real desconocida debido a
la variabilidad de su espectro clinico'. Es la consecuencia
de una malformacién de la placa ductal que se asocia
frecuentemente a una destruccién progresiva, por un proceso
necrético inflamatorio inespecifico, de las vias biliares
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Figura 1

Higado de contorno lobulado y con pérdida de relaciones normales en-
tre segmentos. Gran esplenomegalia. Aumento de tamafio de los vasos
venosos portales y esplénicos con mltiples colaterales en el eje esple-
noportal. Ascitis.

infrahepdticas' 2. Se manifiesta clinicamente en la infancia y
adolescencia con hepatomegalia, esplenomegalia y signos de
hipertensién portal’-2. El tratamiento de esta hepatopatia sigue
siendo sinfomdtico, con especial importancia en la profilaxis
del sangrado de varices esofdgicas’ 2. El pronéstico a largo
plazo estd condicionado por el grado de afectacién hepdtica y
sobre todo renal' 2. El trasplante hepdtico se indica en aquellos
casos de mala evolucién, siendo necesario en alguna ocasién,
el trasplante hepatorrenal’ 2. Al revisar la literatura médica,
son pocos los casos que hemos encontrado similares a este,
por lo que nos ha parecido interesante comunicarlo para
tenerlos en cuenta dentro del diagnéstico diferencial de este
tipo de afectacién.
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