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Repermeabilizacion de la luz intestinal
después de obliterar el transito digestivo
con material irreabsorbible. Estudio experimental en la rata*

Caralt Mestres, Enrique*; Lépez Gibert, Juan** y Salva Lacombe, J. A.***

RESUMEN

Existen, hoy en dia, gran variedad de intervenciones quirar-
gicas en las que se usan ligaduras que, colocadas sobre el wbo
digestivo, pretenden obliterar la luz del mismo para desviar el
bolo alimenticio por un circuito previamente confeccionado.
También es un hecho demosirado la migracion de materiales
extraiios en el interior de la cavidad abdominal. Nosotros, con
up estudio experimental efectuado en 40 ratas, demostramos
que s los 358 dias existe una repermeabilizacion de la luz del
tubo digestive en el 95% de las ocasiones, después de obliterar
la misma con un hilo grueso de seda, produciéndose una
migracién del material de sutura hacia el imterior de la luz
intestinal, por donde es eliminado con las heces.

SUMMARY

Today there is a wide variety of surgical interventions in
which the digestive tube lumn in obliterated by ligation and the
food bolus is diverted toward a previously made circuit, It is
also known that foreign bodies migrate inside the abdominal
cavity. We demonstrate in an experimenial study in 40 rais
that after 35.8 days there is a repermeabilization of the diges-
tive lumen in 95% of cases afier closing it with a thick silk
suture, producing a migration of the suture material into the
intestinal lumen, where it is eliminated with the stools.

INTRODUCCION

Existen en la actualidad numerosas intervenciones qui-
rirgicas en las que s¢ utilizan ligaduras o suturas sobre
el tubo digestivo con el objeto de obliterar total o par-
cialmente la luz del mismo, ya sea para disminuir el

* Extracto de la Tesis Doctoral leida en la Facultad de Medicina de
la Universidad Auténoma de Barcelona el dia 14 de noviembre de
1986, calificada con cum laude.

* Director del Servicio de Cirugia General y Digestive de Quinta
Salud la Alianza de Vic (Barcelona).

** Jefe Clinico de! Servicio de Cirugia General y Digestiva del Hos-
pital de Santa Cruz y San Pablo de Barcelona.

*=* Caledritico de Patologia Quinirgice de la Universidad Autdnoma
de Barcelona.

calibre de éste o para desviar el bolo alimenticio por un
circuito previamente meditado y pensado.

Esta intervenciones las podemos agrupar en cuatro
grandes apartados:

a) Intervenciones disedadas para el tratamiento de la
obesidad mdrbida.

b) Reconstrucciones del tubo digestivo después de la
gastrectomia total.

c¢) Técnicas derivativas en la estenosis de la via biliar
principal.

d) Operaciones empleadas para hacer mds lento el
trangito digestivo en el llamado «sindrome del intestino
corto».

Clinicamente hemos observado que estas ligaduras o
suturas tienden a ser eliminadas espontineamente, con
reconstruccion total de la continuidad intestinal. Existen
citas en la literatura que apoyan esta observacién. Por
¢jemplo, una de las complicaciones mds controvertidas
en la cirugia antiobesidad ha sido, sin lugar a dudas, el
aumento ponderal tardio que muchos autores atribuyen
a una disrupcién de la linea de interrupcion gastrica.

Adveniidos por este hecho, hemos disefiado un estudio
experimental para averiguar qué ocurre con estas suturas.
Para ello hemos practicado ligaduras con seda gruesa
alrededor de un asa de intestino delgado en 40 ratas y
hemos demostrado que se inicia una repermeabilizacidn
progresiva de la luz del tubo digestivo antes del 7° dia.
También se han estudiado los cambios que suceden en
las diferentes capas de la pared intestinal para eliminar
la ligadura de hilo irreabsorbible.

MATERIAL Y METODO

En nuestro estudio experimental se han utilizado 40
ratas macho albinas, de la cepa Sprague-Dawley, distri-
buidas en cuatro grupos de trabajo de 10 animales cada
uno.

La técnica quirdrgica utilizada fue la siguiente (fig 1):
Se anestesié el animal con clorhidrato de ketamina de
una solucidén de 50 mg/m! y a una dosis de 100 mg/kg.
Aislamos un asa de intestino delgado (yeyuno-ileon) de
aproximadamente 45 cm de longitud y realizamos una
anastomosis laterolateral monoplano con seda del 0000
(yeyunoileostomia). Practicamos un ojal en la porcidn
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Accion del farmaco pirenzepina sobre células parietales
en regeneracion. Estudio morfolégico y cuantitativo

Ibafiez, F.*; Torreblanca, J.; Lépez-Campos, J. L.** y Moreno, F. J.

RESUMEN

Se ha realizado un estido experimental en ratas para com-
probar la accién del Eirmaco antiulceroso pirenzepina. Se han
utilizade ocho grupos. En tres de ellos se provocod una tlecera
por cauwterizacién a nivel del fundus gastrico. administrado
diferentes dosis de pirenzepina.

El grupo testigo fue también operado, pero sélo se le admi-
nistr6 suero fisiolégico por sondaje intragastrico. Del resto de
los grupes no operados, uno se consideré testigo, recibiendo
suero fisiologico y los restantes, 1as mismas dosis del firmaco
que los operados. El tiempo experimental fue de 90 dias.

Morfologicamente, los animales bajo la accién del farmaco
ofrecieron un aumento del componente conectivo en la mucosa
findica.

Mediante el estudio cuantitativo se comprobé un descenso
del porcentaje de mucosa ocupada por células parietales al
disminuir su ndmero, manteniendo el tamafo celultar en los
grupos no operados y aumentandolo en los grupos operados
de dosis media y alia. Esto podria, en parte, explicar la dismi-
nucién de la secrecion gastrica dcida.

SUMMARY

An experimental study was made in rats {o test the effects of
the antiulcer drug pirenzepine. Eight groups were used, in
three of which an ulcer was provoked by cauterization of the
gasiric fundus, and different dosages of pirenzepine were
administered.

A control group was operated on, but only given saline solu-
tion by an intragastric tube. Of the groups not operated on,
one was considered a conirol and received saline solution. The
others were given the same drug dosages as the operated
groups. The experiment lasted 90 days.

Marphologically, the animals that received the drug showed
an increase in the connective component of the fundic mucosa.

The quantitative siudy showed a decrease in the percentage
of mucesa occupied by parietal cells when their number decli-
ned. Cell size was conserved in the unoperated groups and was
increased in the operated groups that received the intermediate
and highest doses. This partly explains the decrease in gastric
acid secretion.

* Hospital de Valme.
** Deparlamento de Ciencias MorfolGgicas.

INTRODUCCION

Determinadas ulceras gdstricas estin intimamente rela-
cionadas con la hipersecrecion de édcido clorhidrico v,
por lo tanto, con la actividad funcional de los elementos
encargados de sintetizarlo, las células parietales.

Se han estudiado en la célula parietal la existencia de
tres tipos de receptores: receptores de acetilcolina, recep-
tores de histamina H? y receptores de gastrina. Han sido
diversas sustancias las que se han utilizado en la clinica
humana, pero son, sin duda, aquéllas que antagonizan a
estos receptores las que en la actividad tienen mayor
aplicacion.

Desde hace tiempo se conocian sustancias antagonistas
de los receptores muscalinicos de distintas localizaciones,
pero fue preciso, después de estudios bioquimicos vy far-
macologicos, el delimitar los subtipos de receptores (A,
B, C), seglin su mayor o menor afinidad (1).

La pirenzepina, compuesto triciclico perteneciente al
grupo de las piridobenzodiacepinas, es el primer antago-
nista muscarinico que distingue entre las diferentes sub-
clases de receptores muscarinicos. teniendo su mayor afi-
nidad por los receptores A o M, localizados, entre otros
sitios, en ta mucosa gistrica, como ha sido demostrado
en diferentes trabajos sobre mucosa gastrica de rata (2-
6), inhibiendo la secrecién gistrica de icido y pepsina
basal o estimulada (7, 8),

Igualmente, se ha demostrado citoprotector en estudios
experimentales sobre mucosa gastrica de rata (9, 10}
Los trabajos realizados sobre biopsias gdstricas humanas
y en animales de experimentacion (11, 12), han demos-
trado la presencia de alteraciones citoplasmaticas en célu-
las parietales, con los gue se ha podido postular la inhi-
bicion de la secrecion 4cida gdstrica. Por ello, 1a
pirenzepina es utilizada en clinica humana, habiendo
sido comprobada su eficacia en muluples trabajos
(13-15).

El objetivo de este estudio es establecer los cambios
morfoldgicos en las células parietales de mucosa gastrica
de ratas a las que les habiamos producido una dlcera,
siendo tratadas con distintas dosis de pirenzepina.
Mediante un estudio de microscopia Optica, hemos
determinado el porcentaje de mucosa ocupado por célu-
las parietales, asi como la fraccion celular ocupada por
el ndcleo, ¢l drea media celular y el drea media del
nucleo.
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MATERIAL Y METODOS

Nuestro estudio experimental ha sido realizado utili-
zando ratas macho Sprague- Dawley de unos 2-3 meses
de edad y con un peso medio entre 225/275 gramos.
Los animales fueron criados v mantenidos en ¢l labora-
torio en condiciones normales, con libre acceso al agua
y una dieta estindard ad Iibitum. Todos los animales
permanecieron en las jaulas habituales con suelo de
malia metalizada para evitar las coprofagia.

Se dividieron en 8 grupos, de los que dos fueron con-
siderados com grupos testigo. Su distribucion fue hecha
en relacion a las diferentes dosis de pirenzepina utilizada.
Estos son:

Grupo I. Ratas operadas (n°=6). Dosis de 1
mg/kg/dia.

Grupo II. Ratas operadas (n®=6). Dosis de 5
mg/kg/dia.

Grupo III: Ratas operadas (n®=6). Dosis de 25
mg/kg/dia.

Grupo 1V: Ratas no operadas (n"=6). Dosis de —1
mg/kg/dia.

Grupo V: Ratas no operadas (n®=6). Dosis de 5
mg/kg/dia.

Grupo VI Ratas no operadas (n°=6). Dosis de 25
mg/kg/dia.

Testigos

Control operado (C.0.)—Ratas operadas (n°=6).
Dosis de 1 mi de solucién salina.

Control no operado (C.N.O.).—Ratas no operadas
{n=6). Dosis de 1 ml de solucion salina.

Para ajustar las diferentes dosis se realizaron controles

de peso periodicos.
Los grupos L, 1, Il y C.O. fueron previamente operados
después de 24 horas de ayuno, con acceso libre al agua
hasta 8 horas antes de la intervencién. Las ratas fueron
anestesiadas con hidrgto de cloral al 35% (10 ml/kg),
administrado intraperitoneaimente y posteriormente la-
parotomizadas.

Se practicd una incisibn de la pared abdominal, con
exteriorizacién del estémago gaseoso y glandular. A
nivel de la curvadura mayor del estdmago gascoso se
realizd una abertura de 1 ¢cm aproximadamente; a través
de 1a misma era evertido el estdmago glandular, deter-
minando una zona estandarizada correspondiente a la
region findica, inmediatamente inferior a la hendidura
gastrica.

La ilcera por cauterizaciébn era producida mediante
una platina metdlica de 1,5 cm de didmetro, calentada a
70°C, aplicada durante un minuto a la regién antes
comentada. El estdmago y la pared abdominal se cerra-
ron con puntos sueltos de seda.

Posteriormente, a los distintos grupos tanto operados
como no operados, se les administraron las respectivas
dosis de pirenzepina disuelta en 1 ml de solucién salina
por medio de sondaje intragdstrico por via oral, entre las
14 y 16 horas, durante 90 dias.

A los grupos C.O. y C.N.O. se les administré de igual
manera 1 ml de solucién salina durante el mismo
tiempo.

Una vez terminado el periodo experimental, tras 24
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horas de ayuno con agua ad Iibitum, hasta 8 horas antes,
fueron sacrificadas siguiendo la sistemitica anteriormente
descrita.

Se practico la apertura de la cavidad abdominal y
tordcica, introduciéndose a través del ventriculo izquierdo
una cénula que situibamos en el cayado de la aorta,
comenzdndose una perfusién con sueron fisiologico a 25
mi/minuto durante 5 minutos. Apertura de la auricula
derecha para evitar el taponamiento cardiaco y al mismo
tiempo permitir 1a extravasacion de toda la sangre.

Tras comprobacion de que los vasos gdstricos no con-
tenian sangre v el aspepcto pdlido del estémago, se con-
tinuaba con la fijacién utilizando una solucién preparada
en ese momento, compuesta por paraformaldehido al 3%
y glutaraldehido al 4% en tampon cacodilato sédico
0,1M a pH 7,2. Después de unos 10 minutos de fijacién
con dicha sustancia, el estdbmago era extraido y sumer-
gido en una placa de Petri que contenia la misma solu-
cién fijadora. Posteriormente, se abrié por la curvadura
menor para que no fuese comprometida aquella zona
donde se habia realizado la lesion ulcerosa mediante
cauterizacién, Identificada esta zona o bien una zona
anatomica similar en los casos no operados, se procedid
al troceado en fragmentos de | mm?, aproximadamente.
Todas las piezas permanecieron en la solucién fijadora a
4°C, tras lo cual fueron lavadas en tampédn cacodilato
sédico 0,1M a pH 7,2 con sacarosa al 7,5% y postfijadas
en tetréxido de osmio (OsO,) al 1% en cacodilato
sodico durante 2 horas y posteriormente lavadas en el
mismo tampén varias veces para proceder a la deshidra-
tacién con acetona & concentraciones crecientes, para
realizar la inclusion en resina.

Para el estudio por microscopia Optica se realizaron
cortes de 0,5 pum en un ultramicrotomo Ultracut E y se
tifieron con azul de tolouidina. El material fotogrifico se
obtuvo mediante un fotomicroscopio Carl Zeiss I,
siendo procesado a papel con un aumento final de
1.200.

El estudioc morfométrico fue realizado usando el

método de recuento de puntos (16). Sobre las fotogra-
fias, 10 por grupo, se colocaba una malla cuadrada de
0,5 cm entre las lineas horizontales y verticales. Las
intersecciones de éstas eran usadas como puntos fest.

La fraccion de la mucosa Vvp,m compuesta por célu-

las parietales se calculé por la férmula Vvp,m=Pp/Pm,
donde Pp son los puntos sobre las células parietales y
Pm los puntos ocupados por la mucosa géstrica. La
fraccion celular ocupada por el nicleo se calculd por la
férmula siguiente: Vvn,p="Pi/Pr, siendo Pi el nimero de
puntos comprendidos en los nicleos de las células parie-
tales y Pr ¢l nimero de puntos que contenian estas
células.
La diferencias entre los valores morfométricos en condi-
ciones basales, asi como de los diferentes grupos opera-
dos y no operados, se analizaron mediante la prueba t de¢
Student o U de Mann-Whitney, considerdndose significa-
tivas éstas para p<0,05.

RESULTADOS

Desde el punto de vista macroscopico, el aspecto de
los diferentes estdbmagos era uniforme, presentando una
coloracién rosada palida. Solo aquellos en los que se
habia producido una ilcera mostraban un leve enrojeci-
miento en la zona afectada.
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existe una mayor proporcion de células parietales inma-
duras, cuya relacion nicleo/citoplasma es elevada (21).
La utilizacién de la pirenzepina hace que esta relacion
disminuya en los grupos II, Il y VI (condiciones expe-
rimentalmente extremas) con respecto a sus controles;
esto se deberia a un rdpido transito de estado inmaduro
a maduro antes de que las células parietales alcanzasen
el fondo de la glindula, que es donde se localizan las
células mas diferenciadas (17, 22).

Con los datos aportados anteriormente y los que
hemos publicado en un reciente articulo (12), creemos
que se obtiene una idea de la accidn de la pirenzepina,
la cual une a su efecto citoprotector (9, 23, 25, 26), una
accion que reduce la presencia de células oxinticas en la
zona ulcerada y en las adyacentes (26} y que hace que
estas células sean menos activas debido a efectos degene-
rativos a nivel mitocondrial (12). Por dltimo, y tras
nuestras observaciones, podemos postular que las células
parietales de los grupos donde hemos encontrado un
tamafio celular superior al control se podrian correspon-
der con elementos diferenciados que, como se sabe, pre-
sentan una baja actividad funcional (27) y que en con-
diciones normales se localizarian en ¢l fondo de la
glandula.

Tras el estudio morfolégico v cuantitativo que hemos
realizado, podemos concluir que la pirenzepina provoca
en los grupos operados, un descenso similar en la densi-
dad de volimen de las células parietales con respecto a
la mucosa, con las tres dosis ensayadas. En los grupos
no operados existié diferencia entre los de dosis baja y
media. Por lo tanto, creemos que con la dosis media (3
mg/kg/dia) se obtienen los efectos deseados, tanto en
grupos operados como en no operados.
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dos se palpaba masa abdominal y existia ascitis en uno
y anemia hipocroma ¢n ¢ingo.

La radiologia baritada esofagogastroduodenal es diag-
nostica de tumoracion gdstrica en el 90% de los casos
(10), aunque en raras ocasiones puede precisar su etiolo-
gia. Generalmente, se nos muestra con un crecimiento
intramural ulcerado o no de la mucosa; en raras ocasio-
nes, ¢l crecimiento tumoral es exogastrico y solo produce
compresion gastrica, La Jocalizacion fundamental, a dife-
rencia de los leiomioblastomas, es findica y corporal (11).

La endoscopia digestiva alta no sélo servird para valo-
rar la localizacidon y el alojamiento intramural o no de
la neoplasia, sino que, ademds, nos permitird realizar una
biopsia, con lo cual evitaremos diagnosticos errbneos con
otras tumoraciones intramurales (12), si bien, el anato-
mopatdlogo tendrd, en ocasiones, dificultades para saber
si es una tumoracion epiteloide o fusocelular y su grado
de benignidad o malignidad,

Mediante la radiologia y la endoscopia obtuvimos el
diagndstico de neoplasia gdstrica en todos los casos,
aunque solo en tres fue de leiomiosarcoma géstrico.

Gracias a las exploraciones complementarias, ecografia
y TAC, que nos definen a estas tumoraciones como
masas solidas con zonas quisticas o necroticas en su inte-
rior, ast como el grado de extensioén a estructuras veci-
nas, el diagndstico preoperatorio es mas exacto (13, 14).
En nuestros casos, la TAC dio el diagnostico en el 100%
de los casos realizados y la ecografia en el 30%.

Son tumores cuyo unico tratamiento es el quirlirgico
al que generalmente son agradecidos (15). Hay autores
(16) partdarios de la cirugia conservadora en los de
pequefio tamafio de localizacidn antral, dada su escasa
infiltracion, y reseccion subiotal o total en los grandes,
siempre con un limite de seguridad de mdrgenes de 2 a
3 cm, asociada a omentectomia y linfadenectomia (17)
para evitar recidivas, debido a que autores ¢omo Bepi
kian (18), han encontrado un 15% de afectacion gan-
glionar, hasta ahora considerada excepcional. En el caso
de crecimiento extragistrico nosotros hemos practicado
reseccion gastrica parcial y en los otros cinco gastrecto-
mia total mas o menos ampliada, en funcidn del tamafio
tumoral.

Tanto la radioterapia postoperatoria {19) como la
quimioterapia (20) no parecen mejorar los resultados,
estando indicadas solo en caso de reseccion insuficiente
o de¢ crecimiento extragdstrico tumoral. Nosotros no
somos partidarios de la radioterapia y si de la quimiote-
rapia en estas circunstancias, como ocurrio en el caso 7.

Desde el punto de vista anatomopatolgico, macros-
copicamente son tumores con crecimiento intra o extra-
gistrico, de tamafio entre 5 y 30 cm, de localizacion
findica o corporal en ¢l 90% de los casos, de aspecto
cerebroide con zonas quisticas necr6licas en su interior.
Microscopicamente estan constituidos por células fusi-
formes, de nicleo en baston u ovoideo, con citoplasma
aciddfico, a veces vacuolado y que se disponen en
forma de fasciculos entrecruzados o arremolinados, a
veces con nicleos en empalizada. Se observan zonas en
las que existe necrosis. El indice mitdtico es alto y la
afectacion ganglionar excepcional (21), pues son tumores
que metastatizan por via venosa. El diagnostico diferen-
cial debe hacerse con el leiomioma celular.

La prediccion de la conducta maligna de estos tumo-
res se hard sobre la base de la localizacidn vy el tamafio,
de tal forma que los menores de 5 cm tienen una super-

Leiomiosarcomas géstricos 213

vivencia cercana al 100% y a medida que aumenta el
tamafio y se produce infiltracién a Organos vecinos, ésta
disminuye al 17%. El indice mit6tico, no metastatizando
los que tienen 4 o menos mitosis por 50 campos (22).
En cuanto al grado de diferenciacion, para los que lo
tienen bajo la supervivencia se acerca al 81% y para los
de alto grado al 32% (7). En nuestros casos, seis sobre-
pasaban los 5 cm y eran bien diferenciados dos y escasa-
mente diferenciados, cinco.

El indice de metdstasis poscirugia oscila entre el 25 y
el 50% (16, 18) y generalmente, se producen en el pri-
mer afio, mas frecuentemente en los perforados (3). Sin
embargo, las cifras de supervivencia a los 5 afios pueden
alcanzar el 40% (2). De nuestros pacientes, dos tenian
metastasis en la primera intervencion, uno hepdticas v el
tro diseminadas por el peritoneo por probable rotura
tumoral; otros dos presentaban metistasis o recidiva en
el primer aflos del postoperatorio, con una supervivencia
media de 7 meses; sdlo 2 casos viven actualmente, a los
ZOI y 24 meses, respectivamente, de la intervencién
quirdrgica.
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pancredticas y dcido dihidrocdlico, a dosis de tres table-
tas pulverizadas, tres veces al dia, consiguiendo la di-
solucidén completa del bezoar (10). Otros autores también
consiguieron buenos resultados con el mismo tipo de tra-
tzmiento (2). Posteriormente, se pudo comprobar que la
celulasa era el componente activo, responsable de la di-
solucion del [Gitobezoar (10) y su eficacia ha sido
ampliamente demostrada, tanto «in vitro» (3, 10), como
«in vivo», en diferentes pautas terapéuticas (2, 10-15).

En Espafia, a excepcion de la reciente publicacién de
CasteLLano, G. y cols, en 1987, no hemos encontrado
otros trabajos sobre el tratamiento médico del fitobezoar
gastrico. En ella, al igual que en otras publicaciones (8,
16), se sefiala la utilidad de la celulasa pura.

Con nuestra publicacién queremos sefialar no sélo el
importante papel del tratamiento médico, sino también
el hecho de que no parece necesario el empleo de celu-
lasa pura, ya que se pueden conseguir los mismos resul-
tados empleando preparados comerciales que contienen
celulasa junto a otras enzimas digestivas (3, 10), lo que
nosotros también hemos podido comprobar. Estos prepa-
rados comerciales tienen la ventaja de ser considerable-
mente mds econdmicos y se obtienen mds ficilmente que
la celulasa pura. Nosotros hemos empleado tabletas de
Digestomen Complex ®, que se pulverizan antes de
ingerirlas para destruir la cubierta entérica que poseen y
permitir su accion en el estémago.

En cuanto a la metoclopramida, en los dltimos afios
se han descrito buenos resultados mediante su empleo,
tanto en infusién intragdstrica continua durante tres dias
con administracion simultdnea de dieta liquida en casos
postquirargicos (17), como en otra pauta de administra-
ci6n en casos asociados a diabetes mellitus (18).

La justificacién del tratamiento con metoclopramida se
basa en que la mayoria de Tos fitobezoares gisiricos se
forman en sujetos con un trastorno de la motilidad gés-
trica, sccundaria a la cirugia géstrica previa (6, 12, 19-
22) y a la diabetes mellitu (4, 22-25), si bien, excepcio-
nalmente se han descrito asociados a otros procesos que,
de forma directa o indirecta, afectan al funcionalismo
géstrico, como son: Ingesta de opidceos y anticolinérgi-
cos (26, 27), cimetidina (28), asociados a hipotiroidismo
(29), dlcera gdstrica vy estenosis pildrica (18, 30), auto-
vagotomia en el carcinoma del eséfago (31). Los casos
postquirdrgicos se consideran, en general, los mis fre-
cuentes (4, 12, 32). Se presentan sobre todo cuando se
realiza Ia vagotomia troncular o selectiva, con o sin
derivacién o piloroplastia (33-35).

De hecho, la vagotomia troncular y la selectiva alte-
ran la motilidad antral, retardando el vaciamiento de
sOlidos (36). La cirugia de reseccion sin vagotomia
puede favorecer la formacidén de bezoares de localizacién
intestinal (35, 37). En uno de nuestros casos, secundario
a la cirugia gdstrica (vagotomia troncular y gastroente-
roanastomosis), el estudio del vaciamiento géstrico para
solidos digeribles mostré un enlentecimeiento considera-
ble, mientras que el vaciamiento de sdlidos indigeribles
fue nommal. Probablemente, este trastorno del vacia-
miento gdstrico, asociado a la disminucién de secrecion
clorhidropéptica, haya contribuido a la formacién del
fitobezoar en este paciente.

En cuanto a la diabetes mellitus, la anomalia motora
gastrica mds frecuente es un retraso en el vaciamiento de
solidos (38). En nuestra paciente diabética, tanto el
vaciamiento de solidos como indigeribles se encontraban
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notablemente retrasados, lo que probablemente contri-
buye de forma definitiva al desarrollo del fitobezoar. Y
es en estos casos cuando el tratamiento con metoclo-
pramida puede ser realmente eficaz.

Finalmente, otra forma de tratamiento no quirdrgico
del fitobezoar gistrico es la fragmentacion mecinica a
través del gastroscopio, utilizando pinzas de biopsia que,
aunque en ocasiones ha dado buenos resultados (39, 40),
en la mayoria de los casos, dada la naturaleza solidoge-
latinosa del fitobezoar, su fragmentacién y extraccion
con pinzas de biopsia, pinzas de cuerpos extrafios o asas
de polipectomia es totalmente imposible.

Recientemente se han publicado varios casos de reso-
lucién de fitobezoar géstrico, sin necesidad de emplear
pinzas, tan sélo aplicando un chorro intermitente de
agua a presion (5, 27, 41, 42). Con este método, des-
pués de la fragmentacion del fitobezoar con el chorro de
agua, hay que hacer lavados de estdmago repetidos hasta
conseguir extraerio totalmente, lo que no deja de ser
engorroso y molesto para el paciente.

Concluimos que, de todos los métedos descritos para
¢l tratamiento del fitobezoar gdstrico, la disolucion enzi-
mitica, asociada a metoclopramida y dieta liquida es el
mis inocuo, sencillo y, probablemente, el mas eficaz por
lo que debe constituir la primera opcion terapéutica en
todos los casos de fitobezoar gastrico no complicado.
Del mismo modo una adecuada profilaxis contribuird de
forma especial a evitar las recurrencias.
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Repercusion hepatica de la isquemia intestinal aguda.
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RESUMEN

La isquemia intestinal aguda (LI.A.) es una enfermedad que
comporta una altisima mortalidad. Se pretende, con el presente
estudio, avanzar en el conocimiento de la fisiologia general del
proceso, en particular de las repercusiones a mivel extrainstesti-
nal (hepidtico).

Se investigan las modificaciones séricas de cuatro enzimas
relacionadas con el funcionalismo hepidtico (SGOT, SGPT,
FAl, GGT), en tres grupos de perros. Animales control, anima-
les con LLIA. de 3 horas de evolucién por Bgadura de la arte-
ria mesentérica superior y animales en los que se provoca un
cierto grado de isquemia hepitica por Hgadura de la arteria
hepdtica, Ademds, se cuantifican las modificaciones que induce
la situacién experimental en un sustrato (glucosa).

Los resultados apuntan que el aumento inducido en los nive-
les de transaminasas por la LLA. es un indicador inespeclico
de lesién hepatocelular y que entre las miltiples repercusiones
inducidas por ka LLA. a nivel general, no se encuentra Ia pro-
duccién de isquemia a nivel hepdtico (tal como se concluia en
estudios previos).

SUMMARY

Acute intestinal ischemia {AIl) is s disease which has a very
high mortality rate. In this study we try enhance knowledge of
the general physiopathology of the general physiopathology of
the process, particulary its extraimiestinal (hepatic) repercus-
sions.

Serum modifications of four enzymes related to liver func-
ton (SGOT, SGPT, AP, GGT) were investigated in three
groups of dogs: control animals, antmals with scute intestinal
ischemia of 3 hour evolution produced by ligation of the supe-
rior mesenteric artery, and animals in which a certain degree
of liver ischemia was produced by ligation of the hepatic
artery. The modifications induced by the experimental shtuation
cn a substrate (GLUCOSE) are quantitated.

The results show that the elevation in transaminase levels
induced by acute intestinal ischemia is a monspecific marker of
hepatocellular injury. It is also shown that, among the multiple
repercussions induced by acute intestinal ischemin at a general
level, hepatic ischemia is not found (as was concluded in pre-
vious studies).
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** Catedrético.
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INTRODUCCION

Lz isquemia intestinal aguda (LI.A) es un proceso
clinicamente infrecuente, pero que comporta unas cifras
de mortalidad altisimas (5, 9, 12). Parece claro que es
imprescindible intentar un progresivo acercamiento a esta
entidad clinica a través de un conocimiento fisiopatolé-
gico mds profundo principalmente, para conseguir una
mejoria en los resultados,

Es logico pensar que, siendo el higado la viscera
abdominal por la cual sangre y sustancias toxicas proce-
dentes del intestino isquémico alcanzan la circulacién
general, se produzcan en él, al establecerse una situacion
de alteraciones que daffen su paréngquima en mayor o
menor grado. Estudios experimentales previes (14, 15)
apuntaban la posibilidad de que la LLA. produjera un
importante grado de isquemia en el hepatocito.

En el presente disefio experimental, y con objeto de
clarificar el papel de la isquemia en el proceso, se ha
establecide comparacion entre las determmaciones obte-
nidas a nivel bioquimico en un grupo de animales afec-
tos de LLA. por ligadura de la arteria mesentérica supe-
rior {AM.S.);, en un grupo de perros a los que se
provocd experimentalmente isquemia hepdtica mediante
ligadura de la arteria hepdtica (A.H.) y en una tercera
serie de perros que sirvid de control («C»).

Para ello, se selecciond una serie de enzimas (SGOT,
SGPT, GGT, FAI) que reflejan la alteracién del funcio-
namiento del hepatocito y un sustrato (glucosa), intima-
mente relacionado con el funcionalismo hepdtico.

MATERIAL Y METODOS

Se utilizaron para el estudio 25 perros mestizos adul-
tos, cuyos pesos oscilaron entre 10 y 30 kg, con unma
media de 20,85 kg Los animales permanecieron pre-
viamente al experimento méds de un mes en régimen de
estabulacion, con dieta de alimentacién tipo PAN-
LAB®S Ay agua «ad libitum» en todos los casos.

La «anestesia A» se realizd con un barbitiirico de accion
ultracorta, el pentotal sddico, a dosis de induccién apro-
ximadas de 30 mg/kg de peso. Los perros fueron colo-
cados en una mesa de experimentacion y perfundidos
con dos sistemnas de sueros:

— Suero fisiolégico de 1.000 cc al 0,9% con 1.000
mg de pentotal sbdico a través de un catéter
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ABBOCATH®—T n?18G colocado en la vena dorsal
de la extremidad anterior del animal.

— Suero glucosado de 1.000 cc al 5%, a través de un
catéter DRUM-CARTRIDGE® introducido mediante
diseccién y canalizacion de la vena yugular anterior
izquierda.

Se intubaron todos los animales, conectindolos poste-
riormente a un respirador a un volimen minuto de aire
ambiente dependiente del peso del animal (entre 150 y
400 cc).

En todos los animales se realizd control periddico del
pulso, P.V.C. y reflejo palpebral.

De los 25 perros fue necesario desechar 4 por diver-
$45 CAUSAS:

N?® 12 por exitus a los 15 minutos del comienzo del
experimento descubriéneose neumotGrax a tensién en la
autopsia, probablemente por fallo en la intubacién.

N? 14 por resultar imposible la anestesia, dado el
carfcter extremadamente agresivo del animal.

N¢ 18 por exitus de causa desconocida (tras realizar
autopsia).

N? 21 por encontrar en la laparotomia ascitis, con un
higado de aspecto patotdgico.

Los 25 perros fueron subdivididos en 3 lotes al azar,
del siguiente modo:

Grupo «C» Grupo «control», 9 animales. Los anima-
les fueron sometidos al protocolo completo, pero no se
indujo modificacién de ningiin tipo en el lecho vascular.
Numero de observaciones: 9.

Grupo «L.A.M.» Grupo «ligadura arteria mesentérica»,
8 animales, de los que fueron desechados los nimeros
18 y 2I. Grupo de animales a los que se ligd la AM.S.
durante 3 horas. Numero de observaciones: 6.

Grupo «L.A.H.» Grupo «ligadura arteria hepética», 8
animales, de los que fueron desechados los nimeros 12
y 14. Grupo de animales a los que se ligd la A.H.
durante 3 horas. Nimero de observaciones: 6.

La técnica experimental empleada fue:

I. Toma inicial de una muestra sanguinea mediante
puncién de la vena dorsal de la extremidad anterior del
perro. Se obtuvieron de este modo los valores basales.

2. Laparotomia media tras induccion anestésica com-
pleta.

3. Aislamiento y diseccién vascular de la artena
mesentérica superior (A.M.S.), vena mesentérica superior,
vena porta y arteria hepética (A.H.).

4. Ligadura vascular con dos puntos de seda del n® 0,
separados por un centimetro, de la AM.S. cerca de su
nacimiento ¢n la aorta (en el grupo <LAM.») y de la
AH. a 2-3 ¢m del nacimiento de la arteria hepatica
propia (en et grupo «L.A.H.»). En el grupo C no se
realizd manipulacion vascular. La ligadura vascular, asi
como la laparotomia en €l grupo C, se mantuvo durante
3 horas.

5. Toma final de muestra para andlisis por puncién
de la vena cava a las 3 horas.

6. Cierre de la laparotomia.

En cada una de las punciones para toma de muestras
se extrajeron 10 cc de sangre, que fueron centrifugados a
3.000 rpm durante 10 minutos. El suero obtenido fue
sellado y guardado a 0°C hasta el momento de su tra-
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tamiento en ¢l laboratorio. Todas las determinaciones
enzimdticas se realizaron en un analizador automatico
HITACHI® 705. Los sustratos fueron estudiados mediante
procedimientos enzimaticos en un sistema ASTRA® «8».
Los «controles bioquimicos» que se determinaron
fueron:
— G.O.T.- ASAT (transaminasa glutimico-oxalacética)
en U/L
— GPT—ALAT (transaminasa glutimico-piravica)
en U/l
— G.G.T. (gammaglutamil—transpeptidasa) en U/1.
— F.ALL (fosfatasa alcalina) en U/1.
— Glucosa en mg%.

RESULTADOS

Transaminasa glitdmico-oxalacética (SGOT-ASAT)
(grafico 1).—Detectamos aumento significativo de los
niveles de al enzima en los tres grupos {p<<0,05) a las 3
horas, respecto a los valores basales. No hay diferencia
significativa en la comparacién entre basales ni entre los
valores obtenidos a las 3 horas.

Transaminasa glutdmico-pirivica (SGPT) (grafico
2).—Hemos encontrado elevacion de los niveles séricos
de la enzima en los tres grupos respecto a sus basales.
La elevacién en cifras absolutas es de mayor rango en el
grupo al que se le ligd la A.H. pero, sin embargo, el
grado de significacién de la comparacion no difiere
mucho en los 3 casos (C p=001; LAH. p=0,02
LAM. p=0,04). Si realizamos una comparacion de
medias entre las cifras pre y postclampaje de los 3 gru-
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pos, obtenemos ausencia de significacion en las diferen-
cias apreciadas entre las basales, pero un aumento signi-
ficativo (p=0,021) entre las cifras de C y L.AH.
obtenidas a las 3 horas del comienzo del experimento.
Esto no sucede al comparar C y LAM., ni los dos gru-
pos con ligadura arterial entre si.

Fosfatasa alcalina (FAI): (grifico 3}.—No se producen
variaciones significativas en los niveles enzimdticos del
grupo C y del grupo L.AH., pero se produce un des-
censo significativo (p=0,009} en los niveles séricos de
FAI en los animales a los que s¢ clamp6 la AM.S. res-
pecto a los valores basales.

Gammaglutamil-transpeptidasa (GGT) (grafico 4).—
No se ha detectado variacion significativa de los niveles
de GGT en ninguno de los tres grupos estudiados res-
pecio a los valores basales, ni comparando los niveles a
las 3 horas y basales entre st.

Glucosa (grifico 5).—Se ha encontrado un aumento
significativo de las cifras de glucemia en todos los gru-
pos respecto a los valores basales. Llama la atencién la
mayor significacion estadistica que se descubre en la
comparacién de medias del grupo LAH. (p=0,005)
frente a la del grupo L.AM. (p=0,023) que, a su vez,
es aproximadamente igual a la del grupo control
{(p=10,024).

DISCUSION

A nivel biogquimico no hay coincidencia entre los
autores sobre el tipo de repercusion que se produce
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sobre el higado durante un episodio de LL.A., ni sobre la
causa de su produccion.

Para Ptrez (14), la causa de las alteraciaones bioqui-
micas a nivel hepitico durante la LLA. es la isquemia,
mientras que ofros autores encuentran alteraciones
méiximas en el periodo de revascularizacidn, interpre-
tando que a la lesiébn propiamente intestinal se asocia
una lesion hepdtica pero de causa tdxica, por factores
vehiculados fundamentalmente por via linfatica (SANCHEZ
Lozano) (21).

Antes de comenzar a discutir los resultados obtenidos,
es importante recordar que la capacidad funcional del
higado es enorme y las pruchas de que se¢ dispone nor-
malmente imprecisas, de modo que sblo empiezan a
reflejar anormalidades cuando el trastorno que se ha
producido es relativamente grave (23). No hay enzimas
totalmente especificas del higado, y cualquier lesion de
otro tejido puede también provocar cambios enzimdticos
en el suero.

En nuestro estudio experimental destacan como datos
de importancia:

1. Las variaciones detectadas en los niveles séricos de
SGOT son inespecificas y probablemente debidas a
varios hechos:

— Efecto del paso del formaco anestésico por el
higado. Flevacion conocida de SGOT tras un acto ope-
ratorio, en relacion directa a la magnitud de la interven-
cidn (23).

— Situacion de isquemia en que se encuentra un terri-
torio del organismo en los grupos LAM. y LAH. (2).
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— Aumento de tranasminasas, siempre presente cuando
se produce un infarto intestinal (4).

En experimentacién animal, algunos autores no
encuentran variacion significativa en sus niveles sangui-
neos (16), mientras que otros encuentran elevaciones
estadisticamente significativas a las 3 horas de isquemnia
(14). o ToMa (7) encuentra que los aumentos se pro-
ducen en los grupos experimentales y en los grupos
controles.

2. SGPT, a diferencia de SGOT, es una enzima de
localizacién fundamentalmente hepatica, y buena indica-
dora de lesién del hepatocito (10).

En nuestra serie s¢ obtiene un aumento de los niveles
sanguineos de la enzima en los tres grupos, probable-
mente como reflejo de una afectacion hepdtica en res-
puesta a varios factores, pero principalmente al factor
anestésico y experimental. En la literatura, o més fre-
cuente es encontrar minimas alteraciones (13) o ausencia
de variacion (16), aunque también hay quien detecta
elevacién de los niveles de la enzima (14).

Llama la atencién la gran elevacion en cifras absolutas
de SGPT que se obtienen en los animales con ligadura
de la arteria hepdtica, lo cual es logico reflejo, dado el
caricter de relativa especificidad de la determinacién, de
una afectacién hepitica mis grave en el grupo de ani-
males a los que se sometid a un cierto grado de isque-
mia del érgano.

3. Dado que la enfermedad hepdtica no produce ele-
vacion de FAIL, a menos que se encuentre asociada con
lesiones a nivel de los canaliculos o provoque una estasis
biliar, no parece que la LLA. ni la isquemia hepitica,
segiin los resultados de nuestro estudio, produzcan reper-
cusion, al menos inicialmente, sobre el sistema biliar
hepdtico. Estos resultados concuerdan con los hallazgos
obtenidos en la determinacion de GGT. En otras serics
tampoco se detectan variaciones significativas de los
niveles de la enzima tras LLA. (8, 13). salvo que se
mantengan la situacién de isquemia al menos durante 12
horas (7).

La fosfatasa alcalina es una enzima que en el
intestino se produce fundamentalmente en su mitad pro-
ximal y parece necesario un buen aporte sanguineo para
que se elabore con normalidad. Coincidiendo con la
opinién de otros autores (20), parece que la 1LA. dete-
riora el sistema intestinal de produccion de FAL

4. Los resultados de las determinaciones séricas de
GGT, en el sentido de ausencia de variacién significativa
en sus niveles, en asociacidbn a las alteraciones ya
comentadas en las determinaciones de FAI, sugreren
ausencia de afectacién hepatica periférica y biliar, GGT
es una enzima tanto de colestasis como de citdlisis y se
emplea fundamentalmente para dar especificidad de
organo a la elevacion de FAI, pues se altera aproxima-
damente en el mismo espectro de lesiones, pero no por
patologia d&sea (2). En otras series tampoco se encuentra
variacion significativa de los niveles de la enzima (7, 14).

5. En experimentacion animal, las cifras de glucemia
encontradas son dispares. En unos casos se detecta hipo-
glucemia (11, 14) y en otros hiperglucemia (1, 17).

La expiicacion de la modificacion experimental que se
obtiene en todos los grupos, en nuestra serie, s¢ encuen-
tra en varias direcciones:

N |
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es diferentes y, en cualquier caso, no dependiente de un
mecanismo isquémico.

En resumen, pensamos que ¢l aumento de transamina-

sas que la isquemia intestinal induce, es un indicador
inespecifico de lesibn hepatocelular, siendo su origen
multifactonial, y que la isquemia intestinal aguda produ-
cida tras ligadura de la arteria mesentérica superior no
produce entres sus variadas repercusiones, isquemia a
nivel hepitico, tal como se concluia en trabajos
precedentes.

Correspondencia:
Francisco Javier Suso Alea
Citedra de P. Quinirgica
H.C.U. de Salamanca
Paseo 5. Vicente, s/n
37007 Salamanca
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Ileoscopia: Indicaciones y resultados

Porowska, B.; Flati, G.; Tuscano, D.; Chiarinelli, M. L.; Gossetti, F.;

Gaj, F. y Hidalgo, M.

RESUMEN

Los autores presentan su experiencia en ileoscopiz, que
supone Bl casos (58,8%) realizadas en 139 casos de pancolo-
noscopia. En los iltimos 40 casos, la vilvula ileocecal fue intu-
bada en 34 ocasiones (85%). En 15 de ellas (18,5%), hemos
encontrade heches patolégicos de origen inflamatorio o con
patologia inmunilaria. Se pone en evidencia la necesidad de
efectuar una exploracion endoscépica del ileon terminal, aso-
ciada a miltiples fomas biépsicas, cuando existe una sintomato-
logia caracterizada por diarrea crbnica, dolores abdominales en
el hemiabdomen derecho y enterorragia.

Los autores sugieren, por otro lado, completar rutinaria-
mente !a pancolonoscopia con la ileoscopia desde el momento
en que, como se pone en evidencia en el presente trabajo, no
es infrecuente el hallazgo de un ileon terminal patolbgice con
un colon totalmente normal (4 de los 15 casos).

SUMMARY

The authors present their experience with lleoscopy in 81
cases (58.8%), performed in 139 cases of pancolonoscopy. In
the last 40 cases, the ileocecal valve was intubated in 34 (85%).
In 15 of these cases (18.5%), we found pathological findigs of
an inflammamry or immune origin. It is obvius that an endos-
copic explaration of the terminal fleum should be associated
with multiple biopsy samples when there is symptomatology
characterized by chronic diarrhea, pain in the right hemiabdo-
men and intestinal bleeding.

The authors suggest routinely complementing pancolonos-
copy with ileoscopy since, as is shown in this paper, it is not
uncommon to find a pathological terminal ileum with a comple-
tely normal colon (4 of the 15 cases).

INTRODUCCION

Durante los ultimos afios, el diagnéstico de la patolo-
gia del intestino grueso ha alcanzado un elevado indice
de seguridad gracias a la evolucién de la técnica radio-
l6gica (enema opaca y doble contraste, arteriografia) y al
perfeccionamiento de los instrumentos endoscdpicos. Por
el contrario, ¢l diagnostico de la patologia ileal comporta
actualmente, una ardua problemdtica diagndstica y tera-
péutica. La exploracion de la dltima asa ileal estd hoy
basada, casi exclusivamente, en el estudio radioldgico
mediante radiografias seriadas del intesting delgado

durante un transito intestinal; radiologia con doble con-
traste, ileografia retrégrada endoscopica (9) o también la
escintigrafia intestinal. Este método conduce en la mayor
parte de los casos a la sospecha diagndstica de un pro-
ceso patologico, pero no permite formular el diagnéstico
definitivo, es decir, el registro hisiopatoidgico que seria
posible unicamente observande ¢l estudio bidpsico
correspondiente que, indudablemente, comporta un exa-
men endoscopico. La exigencia de una valoracién histo-
patologica de las lesiones del ltimo segmento ileal ha
inducido a algunos endoscopistas a realizar, durante la
practica de la colonoscopia total, un estudio dei ileon
terminal, asociado a unas tomas bidpsicas.

En las manos de un endoscopista experto, viendo el
ciego, la intubacion de la valvula ileocecal se comsigue
en el 80-97% de los casos (7). Las nuevas adqusiciones
técnicas y aparatos endoscOpicos permiten el estudio
leoscopico de manera rutinaria, cuando se presenta
alguna situacion especial en la practica. Durante una
intervenciébn quirirgica, por ejemplo, no es infrecuente
encontrar un segmento ileal edematoso. ;Es posible,
en todos los casos, hacer el diagndstico de enfermedad
de Crohn? El camino diagndstico de estos pacientes
puede prever, casi con seguridad, la repeticién de nume-
rosas exploraciones instrumentales y de laboratorio, sin
liegar a alcanzar, por otro lado, un diagndstico
definitivo.

En el curso del presente trabajo deseamos hacer
patentes las indicaciones del examen endoscépico del
fleon terminal, asi como el andlisis de los resultados
obtenidos.

MATERIAL Y METODOS

El estudio esti basado en el anilisis de 81 (58%)
ileoscopias realizadas durante 138 pancolonoscopias. El
fleon terminal fue estudiado en 34 mujeres y 47 hom-
bres, con edades comprendidas entre los 19 y 82 afios
(edad media 52,8 afios). Todas las endoscopias han sido
efectuadas con el mismo instrumento de fibra Optica
COL-M Fujinon.

La limpieza del colon fue realizada aconsejando al
paciente una dieta sin residuos durante dos dias y la
toma de 1/2 o | envase de X-Prep por la maiiana y 20
g de sulfato de magnesio a la hora de la comida, aso-
ciado a dieta liquida durante el dia previo a la colonos-
copia. Todos los enfermos fueron sometidos a EC.G.,
asi como a andlisis de laboratorio (grupo sanguineo, fac-










228 B. Porowska y colabs.

Tabla TV
Sin clinica presente en casos de patologin ileal (15
casos, 18,5%)
. . . Nitmero
Sintomatoiogla clinica Patologia ileal de casos
Episodios esporddicos de diarren . Flogosis crénica inespecifica 8
Diarrea crénica y enterorragia .. E, de Crobn 3
Drmrrea crénica y dolores abdom. E. de Crobn 2
1
1

Hiperplasia folicular linfitica difusa
Dolor nocturno en FID. ...... E de Crohn

Tabla V
Patologia del colon asoclada a patologia ileal

Patologia ileal Patologis del colon {40
Ausencia de patologia ... .. 2
Polipos en recto-sigma ..... 3
Flogosis cronice incspecifica (8 casos) Diverticulos ............. 1
Pélipo en recto y fogoss .. |
Flogosis cromica nespecifica. |
E.de Crohn ............ 2
Pélipo hiperpldsico del recio 1
E. de Crohn (6 casos) ............ Flogosis i fica ... 1
Ausencia de patologia ..... 2

Hiporplasia finfoide benigna (1 caso).  Hiperplasia folicular linfitica 1

En un enfermo de 22 afios con diarrea cronica desde
hacia dos afos, el cuadro clinico e histolégico era con-
cordante con una enfermedad inmunoproliferativa intes-
tinal. El examen histolégico ponia en evidencia volumi-
noscs elementos linfoplasmocitarios, con centros germi-
nativos bien desarrollados. La correlacion macroscopica
de este hecho histoldgico era una micropoliposis difusa,
considerada como estado precanceroso del linfoma
intestinal.

En un caso de enfermedad de Crohn que afectaba al
ileon y colon, la valvula ileocecal estaba completamente
dura y rigida, pero no estenética. En otros seis casos, la
vilvula era hipoténica, pero sin existencia de un proceso
de cardcter infiltrativo, En los 73 casos restantes, la mor-
fologia variaba en relacién con la actividad peristiltica
del intestino delgado, pasando de una forma plana, difi-
cilmente discernible de otros pliegues del colon ascen-
dente, a upa protrusién en diferente medida, hacia la huz
intestinal. La patologia encontrada en el colon y aso-
ciada a la patologia ileal, estd reflejada en la tabla V.
Sobre 15 casos de patologia del ileon terminal, en cua-
tro el colon estaba sin lesiones orgdnicas,

DISCUSION

Durante los ultimos afios, €l continuo desarrollo v el
perfeccionamiento de los aparatos endoscopicos flexibles
ha hecho posible el diagnéstico y la resolucién terapéu-
tica de diferentes procesos de localizacién colorrectal. A
pesar de todo, es evidente adn la dificultad diagnostica
en lo que se refiere a la exploracién del intestno del-
gado, que estd en manos de radidlogos muy expertos, y
del virtuosismo de los gatroenterdlogos ¥ de los ciruja-
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nos. Nuestro estudio, asi como otras recientes observa-
ciones aparecidas en la literatura, ha venido a demostrar
claramente que el estudio endoscOpico del colon puede
ser ampliado a la ultima asa ileal (1, 2, 5, 7, 13, 14),
dando la posibilidad de concretar un cuaro clinico con
el estado morfoldgico e histoldgico del ileon terminal,

Hemos querido verificar la importancia, en nuestra
actividad clinica, del exAmen macro y microscopico de
la mucosa ileal, realizado en el curso de una panendos-
copia y la relaciébn que existia entre la sintomatologia
clinica y la eventural correlacién anatomopatolégica, con
el fin de hacer las indicaciones absolutas de la ileosco-
pia. Sélo en algunos centros radioldgicos existe hoy en
dia la posibilidad de hacer estudio con doble contraste
del intestino delgado, pero tal metodica estd gravada con
notables limitaciones de identificacién, con costos excesi-
vos, con largos tiempos de exploracién y con una pro-
longada exposicion de los pacientes y de los técnicos a
las radiaciones, sin olvidar el nimero elevado de resul-
tados negativos falsos, asi como la propia imposibilidad
de tipificacién histopatolégica de las lesiones eventual-
mente evidenciadas.

Este «handicap» radiologico es particularmente rele-
vante en 1o que se refiere a la valoracion, tanto del sitio
como de la extension de la enfermedad inflamatorio del
intestino grueso y, si afiadimos, asi mismo, la discordan-
cia de interpretacidn y subjetividad de las imdgenes
radiograficas, parece mds 16gico apovarse en ¢l endosco-
pista y en ¢l histopatélogo, para tener un diagnéstico de
certeza. La dificultad de realizacion del examen se ha
supervalorado, como s¢ demuestra por nuestra vasta
experiencia. En los fltimos 40 estudios colonoscopicos,
ha sido posible realizar ileoscopia diagndstica en 34
casos (85%).

En nuestra casuistica, 5 pacientes han sido sometidos
a ileoscopia por sospecha de enfermedad de Crohn. En
dos de ellos, las sospecha de enfermedad se formuld
durante un acto quirargico por apendicitis aguda donde,
justo a la flogosis apendicular, se¢ encontrd edema de la
Gluma asa ileal. Uno de estos dos enfermos (56 afos),
15 afios después de la intervencion quirdsrgica habia sido
sometido a miltiples estudios radiologicos v de labora-
torio para esclarecer la duda diagndstica. Uno de los
radidlogos hizo el diagndstico de enfermedad de Crohn,
basdndose en que existia rigidez del ileon terminal (no
confirmada, sin embargo, en otro estudio posterior), ins-
taurdndosele un ciclo prolongado de terapéutica con cor-
ticoesteroides y dieta sin residuos. Al mismo tiempo era
portador de una diverticulosis del sigma, por lo que los
gastroenterdlogos le aconsejaron no continuar este trata-
miento, ya que habia empeorado su estrefiimiento.

El examen histologico de la mucosa del {leon terminal
y de la del colon derecho, asi como el examen macros-
copico durante ia ileocolonoscopia, resultaron negarivos,
excluyendo el diagndstico de enfermedad de Crohn,
diagnéstico erroneo que fue mantenido durante 15 afios.
En otro caso, un joven de 22 aflos, sometido a apendi-
cectomia, tenia el fleon terminal de aspecto edematoso.
La ileocolonoscopia excluy6é la enfermedad de Crohn,
basindose en el aspecto morfoldgico, en la normal moti-
lidad del intestino deigado y en el resultado negativo del
estudio histologico.

En estos dos ejemplos se pone en evidencia la impor-
tancia del informe bidpsico del ileon terminal en todos
los casos de sospecha diagnéstica de enfermedad de
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Crohn en el curso de intervenciones quinirgicas sobre el
abdomen. Dos de los otros tres pacientes con sospecha
clinica de enfermedad de Crohn, presetaban lesiones de
tipo aftoide a nivel del ileon terminal. La tercera
paciente padecia esta enfermedad inflamatoria, granuio-
matosa, que interesaba a todo el colon, la valvula ileo-
cecal y el asa ileal. Entre los seis casos con diagnéstico
final de enfermedad de Crohn, merece citarse la historia
de uno de elios, de 62 afios, que desde hacia un ailo pre-
sentaba dolor nocturno de pequeda intensidad y locali-
zado en la fosa iliaca derecha.

Esta molestia preccupaba al paciente, ya que aparecia
de improviso, en pleno suefio, y se continuaba con un
intenso deseo de defecacién. Durante un adio el enfermo
fue estudiado por urblogos y gastroenterdlogos, que lHe-
garon a la conclusion diagndstica de colon irritable.
Sometido a una ilecscopia, encontramos una mucosa de
aspecto normal, con actividad peristditica fisiologica,
pero el estudio histologico demostrd la presencia de un
granuloma con células epiteloides y ulceraciones, hechos
patognoménimos de la enfermedad de Crohn. El trata-
miento con corticosteroides dio lugar a la completa revi-
si6n de la sintomatologia dolorosa. Otro caso (paciente
de 22 afios), llegd a nuestro Servicio por presentar oca-
sionalmente episodios de mucorrea, enterorragia y dia-
mea. La mucosa ileal de este enfermo tenia una lesién
ulcerosa tipo afta, asociada a lesiones macroscipicas Y
microscopicas segmentarias en ¢l colon. Uno de los
pacientes (22 afios), investigado en nuestro Servicio por
sospecha de apendicitis, con sintomatologia dolorosa
localizada en la fosa iliaca derecha y en el hipogastrio,
que s¢ acompafiaba de diarrea, presentaba un cuadro
hematolégico de hipogammaglobulinemia (Hipo IgA;
hipo IgM; hipo IgG). La endoscopia del colon e ileon
terminal demostraron la existencia de numerosisimas
formaciones polipoideas, sésiles, en las que el didmetro
no superaba los 5 mm. Basdndonos en el cuadro clinico
y endoscopico, hicimos el diagnéstico de IPSID (enfer-
medad inmunoproliferativa del intestino delgado), una
entidad nosol6gica extremadamente rara. en los enfermos
con rectocolitis ulcerosa, la exploracion ileal realizada en
el intento de excluir la presencia de «back-wash», ileitis
sefialada por algunos autores, fue negativa (sin patologia
ileal) en todos los casos.

El aspecto macroscOpico de la valvula ileocecal varia
en relacién con el estado de su actividad. Unicamente en
dos casos hemos observado el aspecto claramente pato-
logico de la vélvula; en uno, la alteracién era debida a
la enfermedad de Crohn y en el otro, al pronunciado
prolapso de la misma en infiltracién flogistica concomi-
tante de la mucosa. En cinco de los seis casos en los
que existia hipotomia valvular, la mucosa del ileon pre-
sentaba un aspecto de hipotrofia e inflamacién que hacia
posible la hipotesis de ileitis retrgrada. La hipotonia del
esfinter ileocecal presenta en estos enfermos la contra-
puesta a los prolongados periodos de apertura, en los
cuales no habia paso del contenido ileal. En todos ios
casos en los que se ha evidenciado patologia ileal
(18,5%) el sintoma principal ha sido diarrea, acompa-
fiada de dolor abdominal en tres casos y enterorragia en
otros tres. En un caso, el dnico sintoma era el dolor
nocturno en la fosa iliaca derecha.

De los 15 casos de patologia del fleon terminal,
hemos encontrado flogosis en seis de ellos. Diverticulos
en un solo caso y polipos en otros cinco. El colon

Hleoscopia: Indicaciones y resultados 229

estaba indemne en cuatro pacientes; dos de ellos tenfan
enfermedad de Crohn ileal y otros dos tenian una
mucosa ileal con flogosis de tipo cromico. Valorando
estos datos y en presencia de sintomatologia clinica
sugestiva de flogosis intestinal, consideramos obligatoria
la realizacién de una ileoscopia.

En conclusién, sostenemos que el estudio macro y
microscopico del fleon terminal en presencia de una sin-
tomatologia sugestiva de patologia inflamatoria del intes-
tino (diarrea, enterorragia, dolor en hemiabdomen dere-
cho) que es indispensable. Nuestra experiencia sugiere,
por otro lado, que deben realizarse multiples biopsias,
aunque la mucosa esté macroscOpicamente indemne,
puesto que una eventural patologia puede descubrirse
linicamente en el examen microscopico.

Correspondencia:
B. Borowska
Patologis Chinirgica V
Universidad de Estudios La Sapienza
Policlinico Umberto |
00161 Roma ({talia)
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Accion de la celulosa oxidada y regenerada
sobre la cicatrizacién célica: Estudio experimental

Queralt Solari, Carlos B.*; Ortego Fernindez-Retana, Javier**; Morandeira Garcia, José R.***

y Lozano Mantecon, Ricardo****

RESUMEN

La celulosa oxidada y regenerada (COR) previene diversos
tipos de peritonitis experimentales debido a su actividad bacte-
ricida. Dichos estudios comprenden la prevencion de peritonitis
postoperatorios por dehiscencia de la sutura anastomdtica.

Si bien los efectos a corto plazo parecen ser muy beneficio-
sos, s¢ desconocen los posibles efectos adversos secundarios
que la COR pudiera ocasionar intraabdominalmente. Para
estudiar estos posibles efectos se utilizan 100 ratas Wistar,
divididas en 2 grupos, en los que se practica una cecotomia
que se sutura con puntos sueltos de seda 4/0: En el grupo de
estudio, dicha cecotomin es protegida con un fragmento de
COR. Se estudian diferentes parimetros histologicos agrupados
en modelos de medicidn, para estudiar las diferentes fases de la
cicatrizacién célica tales como capilarizacién, reaccién fibro-
blastica, reaccién histiocitaria v reaccién inflamatoria mediada
por leucocitos polimorfonucleares.

De acuerdo con los resultados obtenidos, los autores conclu-
yen que la COR no interfiere negativamente ni retrasa el pro-
ceso de cicatrizacion normal en las heridas cecales de la raia.

SUMMARY

Oxidated regenerated cellulase (COR) prevents different
types of experimental peritonitis on the basis of its bactericide
activity. These studies include the prevention of post-operative
peritonitis due 1o dehiscence of the anastomotic suture,

Although the short-term effects seem to be beneficial, the
possible adverse intraabdominal side effects of oxidated regene-
rated cellulose are unknown. To study these possible effects,
160 Wistar rats divided into two groups were used. A ceco-
tomy was practiced using interrupted 4/0 silk stitches: in the
study group the cecotomy was protected by an oxidated rege-
nerated ceflulose fragment. Different parameters,
grouped in measurement models, were used to study the diffe-
rent phases of colonic scar formation, such as: capillarization
and the fibroblatic, histiocytic and inflammatory reactions
mediated by polymorphonuclear leukocyles.

On the basis of the results obtained the authors conclude
that oxidated regenerated cellulose does not interfere negatively
or hinder the process of normal scar formation in the cecal
wounds of rats.

* Médico Residente de Cirugia.
** Profesor Titular de A. Patologica.
*»* Jefe de Seccién de Cirugia.
s+s+ Caredritico de Cirugia

INTRODUCCION

La celulosa oxidada y regenerada (COR), hemostatico
absorbible de uso habitual en la clinica, parece prevenir
ciertos tipos de peritonitis postoperatoria experimental
debida a pequefias fugas de contenido intestinal a través
de una dehiscencia de la sutura anastomotica (1, 2).

Su mecanismo de accién no estd claro. Er su drea de
accion, la COR desarrolla un pH dcido que parece
reducir el nimeroc de gérmenes contaminantes de la zona
anastomotica a una cantidad capaz de ser controlada por
las defensas naturales del organismo (3, 4). No obstante,
y a la luz de los estudios realizados a tal respecto, no se
puede asegurar que dicho efecto «protector» se deba
unicamente a sus caracteristicas biologicas (bactericidas),
sino también a un posible efecto mecinico consecutivo a
una especial propiedad fisica de Ia COR, como es la de for-
mar un codgulo artifical en las superficies cruentas (5).

Asimismo, se desconoce la accién que sobre la cicatn-
zacién colica pueda ejercer dicha sustancia, accién que,
si a corto plazo parece ser beneficiosa (2), pudiera a lo
largo del tiempo ocasionar disturbios abdominales, aje-
nos a la propia anastomosis.

El propésito del presente trabajo experimental es el
estudio de los diversos parimetros de la cicatrizacion
colica en presencia de COR.

MATERIAL Y METODOS

Se ha utilizado un total de 100 ratas Wistar (peso
medio=155-165 g), divididas en 2 grupos, en los que s¢
han practicado las siguientes intervenciones:

Grupo 1 (COR): Tras anestesia con pentobarbital sédico
intraperitoneal a dosis de 30 mg/kg, se efectGa una
cecotomia de 10 mm en el corpus caeci a2 5 mm de
dpex cecal, perpendicular al eje longitudinal del ciego,
que se cierra con 4 puntos de seda 4/0, que engloban
un fragmento de COR de 510 mm.

Grupo 2 (Control): Se practica una cecotomia de las
mismas caracteristicas del grupo anterior, sin aplicacion
de COR. En ambos grupos, después de 30 dias, se
exurpd el colon cecal para su estudio anatomopatols-
gico. Las piezas de reseccion se extendieron sobre una
pequedia tabla de corcho y se fijaron a la misma
mediante agujas hipodérmicas, dejando la superficie




232 C B. Querzlt Solan y colabs.

mucosa expuesta a la vista. Posteriormente, s¢ lavaron
consuero fisiologico para eliminar los detritos mucosos y
fecales adheridos a la mucosa. Una vez limpios, los
especimenes se introdujeron boca a bajo en un frasco
lleno de solucién acuosa de formalina, neutra y tampo-
nada, al 10%. Tras 48 horas de fijacion, se tomaron
muestras seriadas de toda la zona de la herida quiriir-
gica, realizando cortes perpendiculares a ella.

Todas las muestras fueron procesadas automdtica y
rutinariamente para su posterior inclusién en bloques de
parafina, de los que se obtuvieron cortes de 4 micras de
espesor, los cuales se tifieron con las técnicas de
Iﬁznllploxﬂina-eosina, PAS, tricrémico de Masson y azul

rlin.

Se estudiaron los pardmetros histolégicos correspon-
dientes a la inflamacion, cicatrizacién y presencia de
detritos. segiin protocolos de lectura (tabla I) en los que
se constant$ la presencia o no de los diferentes compo-
nentes de dichos pardmetros de un modo semicuantitativo.

La formacion adherencial inducida por la COR se ha
excluido del presente trabajo por ser motivo de otra
publicacién (6).

Modelos de medicion

Dada la cantidad de datos acumulados, hemos agru-
pado los mismos en diversos grupos, trasladando su sig-
nificado abstracto a valores numéricos concretos. Dichos
valores se¢ han obtenido a partir de modelos de medi-
cién, para poder realizar la valoracion estadistica perti-

Tabla 1
Protocolo de lectura histologica
CICATRIZACION
Capilares sanguineos
Densidad ...................... + +-+ +++
Tamafo .........covvvvivrennn. + ++ +4+4
.o Nimero ......... + ++ +++
C. endoteliales’ 1, a0 .. + o+
Fibroblastos
Nimero ........c.cveveia.n. + ++ ++4+
Forma ..........cooeiiununn { ) Fusocelular; { ) Estrellada
Coldgena .. ................... { ) Joven i () Adulta

{ )F. sveltas ; { ) En haces

INFILTRACION CELULAR INFLAMATORIA

IPMNN ................ 0 + ++ +++

Eosinéfilos .............. 0 + ++ +++

Linfocitos ............... ¢ + ++ +++

Plasmiticas .............. 0 + ++ +-++

H. siderdfagos .. .......... 0 + ++ +++

H. celwlosofagos .......... 0 + +4

Células giganie ........... 0 + ++ +++
Tamafio .............. + ++ +++
Namero de nacleos ... ... + ++ ++4+
Reaccién tntorial ....... + ++ +++

Mastocitos . .............. 0 + ++ +++

DETRITOS

Hemosiderina { )

Hilos de seda ()}

Celulosa { )

Material alimenticio ()
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nente (tablas II, II y IV). Los modelos son los
siguientes:

a) Fases cronoldgicas de capilarizacion:

— Fase incipiente: La herida presenta una alta densi-
dad de capilares sanguineos (+++), de pequefio calibre
(+), con un elevado mimero de células endoteliales
(+++) de gran tamafio (+++). A cada uno de estos
pardmetros se les ha dado una puntuacion de 3.

— Fase intermedia: Tanto la densidad como el
tamafio capilar, ¢l nlimero y tamafto de las células endo-
teliales, es intermedio (++). A cada uno de estos pari-
metros se les ha dado la puntuacién de 2.

— Fase avanzada: Baja densidad de capilares sangui-
neos (+), de gran calibre (+++), un nimero escaso de cé-
lulas endoteliales y de pequefio tamafio (+). A cada uno
de estos pardmetros se les ha dado la puntuacion de 1.

Tabla IT
Modeto de medicién nimero 1: Capilarizacion
Fase evolutiva Iniciel  Intermedia Avanzada
Valores >24 24-1,7 <1,7

Densidad capilar ,............ +++ ++ +
Tamaito capilar .............. + ++ +44+
Nimero de células endoteliales .. +++ ++ +
Tamafo células endoteliales .... +++ ++ +
Puntuacidbn  ............ ..., 3 2 I
Tabla HI
Modelo de medicién nlimero 2: Inflamacién
Grado de intensidad Alto Medio Bajo

Yalores >2 2-1 <t
Localizacién ....... Margen herida o Herida No

mids alld

LPMNN .......... +++/++ + 0
Ecosinéfilos ........ +++/4++ + 0
Puntuacién ........ 32 1 0
Tabla IV

Modeto de medicidn niimero 3: Reaccidn histiocitaria

Grado de intensidad Alw Medio Bajo
Valores >2 2- 10
Sideréfagos ... +H++/++ + 0
Celulosdfagos ....... ..., +++/++ + 0
Células gigantes .............. +++/++ + 0
Puntuacién ................. 3 2 1 ¢

Se obtuvo el promedio de los valores iniciales parcia-
les obtenidos de la suma de los cuatro valores de cada
fase, con el fin de fijar a partir de un «indice de capila-
rizacién», el grado evolutivo del proceso en cada uno de




Volumen 74
Nimero 3

los grupos. Segln esto, hemos considerado que un caso
estd en una fase inicial si el indice es mayor de 2,4; fase
intermedia si el indice estd comprendido entre 2,4 y 1,7
y fase avanzada si el indice es menor de 1,7.

b) Reaccion fibroblastica.

Seglin que el nimero de fibroblastos fuera escaso (+,
puntuacién 1), moderado (++, puntuacidn 2} o abun-
dante (+++, puntuacién 3), se ba considerado que
dicha reaccién es de intensidad baja, media o alta.

¢} Reaccién histiocitaria:
— Intensidad alta: Que el nimero de histiocitos side-

réfagos, celuloséfagos o de cflulas gigantes fuera mode-
rado o abundante (++ o +++, puntuacién 2 o 3).

— Intensidad media: Idem bajo (+, puntuacién I).
— Intensidad baja: Idem nulo (0, puntuacién 0).

Con ¢l promedio de los valores parciales obtenidos de
la suma de los tres valores de cada fase, se calculd el
«indice de reaccidn histiocitaria». Seglin esto hemos con-
siderado que un caso presenta un grado de intensidad
alta cuando era mayor de 2; intensidad media cuando el
indice estaba comprendido entre 2 y 1 e intensidad baja
si era menor de 1.

d) Inflamacion activa, reflejada por la presencia de
leucocitos polimorfonucteares:

— Infiftraci6n alta: Cuando la infiltracion inflamatoria
llegaba al margen de la herida (puntuacién 2} o més
alld de la misma (puntuacién 3) y el nimero de leucoci-
tos polimorfonucleares y eosindfilos moderado (++,
puntuaci6 2) o alto (+++, puntuacion 3).

--- [nfiltracién media: Cuando ésta se limitaba a la
herida (puntuacién 1) o el nlmero de polimorfonuclea-
res y eosindfilos era bajo (+, puntuacién 1),

— Infiltracién baja: Cuando précticamente no existian
elementos celulares inflamatorios.

Se calculé el «indice de infiltracié inflamatoria», con-
siderando que un caso presenta un grado de intensidad
alta si el indice obiemdo era mayor de 2; intensida
media si estaba comprendido entre 2 y 1 e intensidad
baja si era menor de 1.

Del resto de los parametros estudiados se calcularon
los porcentajes de aparicion para cada grupo.

Al tratarse de dos medias con varianzas desconocidas,
pero hipotéticamente iguales, Ia prueba de medicion uti-
lizada para el contraste de dichas medias fue la prueba
unilateral, considerando el nivel de significacién como
significativo cuando /z/ cra menor de —1,64; y muy
significativo cuando /z/ era menor de —2,33 (p<<0,05
y p<<0,0l respectivamente).

En el resto de los pardmetros se ha aplicado la
prueba X? en tablas de contingencia de 2X2 ¢lementos,
considerando un valor como significativo cuando X? era
mayor de 384 y muy significativo cuando X? era
mayor de 6,64 (p<0,05 y p<<0,01, respectivamente).

RESULTADOS

Quedan expresados en la tabla V.

En ella podemos observar que existen diferencias
muy significativas entre ambos grupos para todos los
parimetros estudiados, salvo en lo referente a la canti-

o
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Tablka ¥
Comparacion de los indices de cicatrizacion

; Grupo Grupo -

Pardmetro COR control A P
Capilarizacién ........ 162£038 212+0,52 4583 <0,01
Fibroblaswos .......... 1384052 182x059 - 3373 <0,01
Inflamacién .......... 1472048 184052 - 3470 <0,01
Histocitos ........... 0842027 1002000 --4190) <001
Detritos ........... s 62% 66,5%  X*=128 NS.

dad de detritos existentes en ambas heridas, no habiendo
diferencias en los que respecta a este pardmetro.

DISCUSION

Existen algunas diferencias en lo que respecta a la
evolucién morfologica de la cicatriz entre los grupos de
COR protegidos y los no protegidos.

Antes de cualquier comentario, queremos recordar e
insistir en que, dado el tiempo transcurrido entre la
intervencion y el sacrificio de los animales (30 dias), el
proceso de curacion de las heridas, estaba bastante
avanzado.

En las heridas célicas con COR, el indice de capila-
rizacién observado correspondia a una fase avanzada
(fig. 1a), a diferencia de las heridas del grupo de control,
que se encontraban en una fase intermedia casi inicial
(fig. 1b).

La reaccidn fibroblistica acompafia al fenémeno de
infiltracién de las yemas capilares sanguineas en la zona
de la incisién y aunque tiene lugar desde los momentos
iniciales del proceso curativo, se¢ manifiesta de forma
ostensible algo mas tarde, para hacerse ulteriormente
menos activa, al ir dando paso a la colagenizacion fibro-
sante. Esta reaccidon es notablemente diferente en los dos
grupos. En el grupo con COR, el indice es de intensidad
baja (fig. 2a), siendo en el grupo de control de intensi-
dad intermedia-alta (fig. 2b). Esta diferencia es muy sig-
nificativa, pudiendo mterpretarse que en el segundo caso,
la respuesta fibrobldstica colagenizante y cicatrizadora
mds prolongada estd en relacion a la presencia previa de
una herida de mayor entidad, es decir, mds traumaética,
y/0 en relacion a la existencia de una reaccion inftama-
toria mas acusada, tal v como comentamos a conli-
nuacin.

La reaccion inflamatoria es evidentemente menor en las
heridas COR-protegidas (fig 3). Esto puede deberse a la
actividad bactericida de dicha sustancia, como demues-
tran tanto nuestros resultados (7) como las experiencias
de otros autores (3, B). Al impedir el desarrollo bacte-
riano, esta reaccion bactericida tendria como consecuen-
cia una menor reaccion infiltrativa celular inflamatoria.
De hecho, en las preparaciones histolégicas hemos
observado la presencia de infiltrados muy activos que
seguian el curso del punto de sutura en el grupo de con-
trol (fig. 4a y b), reaccidn evidentemente mayor que la
demostrada por otros autores en otros terrilorios de la
economia (9). En segundo lugar, esta menor infiltracion
determina, a su vez, un acortamiento del tiempo reque-
rido para la curacién final.
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Tratamiento quirargico precoz de 125 colecistitis agudas:
Impacto diagnéstico de la ecografia y gammagrafia

con Tc”-HIDA

Herrera Cabezon, Javier*; Pereira Pérez, Fernando*; Pardo Sénchez, Fernando®*;
Sénchez Turrion, Victor**; Herrera Merino, Norberto*; Marinelli Ibarrola, Antonio*;

Diaz del Rio Botas, Manuei* y Abascal Morte, Javier**

RESUMEN

Se presentan 125 casos de colecistitis aguda, tratados quirtrgi-
camente en los cuatro dias de evohacion.

Se exponen las veniajes de la colecistectomla precoz frente a la
diferida, haciendo una revisién de Ia literatura al respecto.

Asimismo, se discute el uso de la ecoprafia y la colecistografia
isotopica HIDA-Tc-* en el diagnéstico de urgencia, sefialando
la sensibilidad, especificidad y valor predictivo de estas explo-
raciones en nuesira experiencia y en la publicada por otros
sulores.

Nuesira experiencia coincide con las publicadas anterior-
mente, excepto por la baja sensibilidad de la ecografia y
HIDA-Tc-* para el diagnéstico de la coledocolitiasis asociada
a colecistitis aguda.

La presentacién clinica y las exploraciones analiticas y radio-
logicas no difieren de las clisicas. La bateriologia de la bilis
demostré que E. coli, Klebsiella y enterococo son los génnenes
mis frecuentes en nuestro medio.

Sefialamos la  necesidad de realizar una colangiografia
intraoperatoria, dada la escasa exactitud del diagnéstico preo-
peratorio de coledocolitiasis.

Por lo tanto, coincidimos con otro autores en recomendar el
tralamienio quirdrgico precoz de la colecistilis aguda, incluso
en pacientes ancianos y con gran riesgo quinirgico, ayudindo-
nos en el diagnostico con la combinacién de la ecografia y Ia
colecistografia y la colecistografia isotépica con HIDA-Tc-%,

SUMMARY

The authors present 125 cases of acute cholecystitis treated
surgically in the first four days of its evolution.

The advantages of early, as opposed to late, colecysiectomy
are described and the relevant literature is reviewed.

The use of sonography and isotopic HIDA-Tc99 cholecysio-
graphy in the emergency diagnosis is discussed, emphasizing
the sensitivity, specificity and predictive value to these explora-
tions in our experience and in that reporied by other authors.

Qur experience coincides with previous reports, with the
exception of the low sensitivity of sonogruphy and HIDA-Tc99
in the diagnosis of choledocholithiasis associated with acute
cholecystitis.

The clinical presentation and the analytic and radiologic stu-
dies do not differ from the classic ones. Bacteriology of the

* Residente de Cirugia.
** Jefe Adjunto de Cirugia.

bile showed that E. coli, klebsiella and enterococcus are the
most common microbes in our enviroment,

We emphasize the need for intraoperative cholangiography
given the scant accuracy of the preoperative diagnosis of
choledochofithiasis.

We thus coincide with other aunthors in recommending early
surgical treatment of acute cholecystitis, even in elderly patients
and when the surgical risk is high, the diagnosis being establis-
hed on the basis of a combination of sonography and isotopic
cholecystography with HIDA-T¢99.

INTRODUCCION

La colecistitis aguda (C.A) es una enfermedad fre-
cuente en nuestro medio. La incidencia de colecistecto-
mias es de 150 a 300 por 100.000 habitantes y afio
(1) y de ellas, entre e! 10 y el 20% lo son por colecisti-
tis aguda (2-4). El tratamiento clisico de la C.A. es
médico, seguido de colecistectomia electiva a los 2-3
meses. En los dltimos afios, diversos estudios clinicos
prospectivos han demostrado que el tratamiento quirir-
gico precoz es el de eleccion, pues tiene una morbimor-
talidad similar al tratamiento quirdrgico diferide con las
ventajas de disminuir el coste, la estancia hospitalaria y,
lo que es mds importante, las complicaciones en espera
de la cirugia (5-9). Sin embargo, parece existir cierta
resistencia, especialmente entre los clinicos, a abandonar
el enfoque terapéutico conservador.

Se considera tratamiento quirdrgico precoz la realiza-
cion de colecistectomia dentro de los 4-5 primeros dias
desde el comienzo de la sintomatologia de la C.A.
Teniendo en cuenta que la mayoria de los pacientes lle-
gan al centro hospitalano con bastantes horas o incluso
dias de evolucion, se hace necesano llegar a un diagnds-
tico de forma rdpida, lo que hoy en dia se logra me-
diante ecografia y colecistografia isotopica (HIDA-Tc-%).

Realizamos un estudio retrospectivo de 125 casos de
C.A. calculosa, tratados quirdrgicamente en los primeros
4 dias de evolucion y en los que el diagndstico de C.A.
se confirm¢ anatomopatologicamente. Asimismo, valo-
ramos el impacto de la utilizacion de la ecografia y la
gammagrafia con HIDA-Tc-* en el diagndstico de esta
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patologia, asi como la sensibilidad y valor predictivo de
estas exploraciones.

MATERIAL Y METODOS

Se revisaron todas las colecistectomias por colecistitis
aguda realizadas en los 0ltimos 5 afios e incluimos en el
presente estudio 125 casos que cumplian los criterios de
ser calculosas, ser operadas en los primeros cuatro dias
de evolucidn y tener confirmacidon anatomopatologica.
No se incluyeron las colecistitis acalculosas ni los pacien-
tes que habian recibido antibidticos previos al ingreso.

La ecografia se realizO al ingreso con los pacientes
preferentemente en ayunas, mediante un ecdgrafo de
tiempo real, investigando la presencia de los siguientes
datos; 1) Colelitiasis, 2) Pared engrosada mayor de
3mm. 3) Coleccion liquida perivesicula. 4) Dilatacion
de la vesicula. 5) Murphy ecogrifico positivo. 6) Via
biliar principal mayor de 8 mm o coledocolitiasis. Se
consideraron diagnosticas de C.A. las exploraciones que
presentaban colelitiasis més otro dato, de los cinco pri-
meros. En nueve casos, la exploraciéon no fue adecuada
para el diagnéstico por problemas técnicos o falta de
colaboracion de los pacientes.

La colecistografia isoiopica con HIDA-T¢-% se realizo
con los pacientes a ser posible en ayunas, inyectando
intravenosamente 4 milicurios del radiofirmaco. Se
obtuvieron imagenes gammagraficas del higado, vesicula,
via principal e intestino cada 10 minutos la primera
media hora y cada 30 mnutos hasta completar 2 horas. Se
considerd diagnéstica de C.A. la falta de visualizacion de
la vesicula a! término de la exploracion. Se sospechd
coledocolitiasis cuando, a pesar de haber captacion hepd-
tica, no habia relleno de la via biliar o el paso al intes-
tino estaba retrasado.

En 70 casos se realizd colangiografia intraoperatoria.
En el resto, 0 no se vio el cistico o no pudo ser catete-
rizado. En general no se hizo si la diseccion en el hilio
hepitico, necesaria para su realizacion, se considerd peli-
grosa por el ciruyjano. En todos los casos en los que se
colocd un tubo de Kehr, se realizd una colangiografia
intraoperatoria tras Kehr.

RESULTADOS

De los 125 pacientes que reunian todos los criterios
antes sefialados, hubo 71 mujeres y 54 hombres, con
una relacion 1,33: I. La edad media fue de 64,19 afios,
con unos limites de 22 a 95 afios y con 17 pacientes
mayores de 80 afios.

El 81% de los pacientes presentaban enfermedades
asociadas cardiovasculares, pulmonares, renales y otras
{ver tabla I).

El tiempo de evolucion del dolor abdominal previo al
ingreso fue de 50,4 horas con unos limites aceptados de
0 horas a 4 dias.

Los sintomas y signos de presentacién fueron, por
orden de importancia: Dolor abdominal en el 100%,
signo de Murphy positivo en el 82%, contractura en el
hipecondrio derecho en el 71%, fiebre mayor de 37,5¢C
en €l 49% y palpacion de masa en el 20%.

El estudio analitico de urgencia demostrd leucocitos
superiores a 10.000/mm’ en 98 (72,4%), con una media
de 14.392 y unos limites de 10,000 a 30.200. En 27
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Tabla I
Enfermedades asociaday Numero de pacientes
Cardiovasculares ....................... 17
Digbetes ............ccoiiiiin 14
EPOC. . e 10
Insuficiencia repal .......... ... ... .00 1
Pancreatitis ...........civiiinianninann 5
Cirugia abdominal previa ................ 15
Enfermedad abdominmal ................. 20
OIS . e e 20
Total ... ... 102 (81,6%)

casos {27,6%) no hubo leucocitosis y en uno aparecio
leucopenia. En 17 casos, la amilasa fue superior a 400
u/litro, con una media de 5000 y limites de 400 a
18.000. De éstos, solo cuatro presentaban coledocolitiasis.

La radiologia convencional del térax y abdomen
demostrd cdlculos radiopacos en 13, colecistitis enfisema-
tosa en 2 y neumoperitoneo en un caso de C.A.
perforada.

La ecografia fue vélida para ¢l diagnéstico en 116
casos, con 100 positivos verdaderos y 16 negativos falsos
en los que en 10 sdlo se vio colelitiasis, en tres aumento
de tamario de la vesicula, en dos contenido hiperecoge-
nico vesicular y en un caso la exploracion se informo
como normal. En todos los casos de negativo falso, la
gammagrafia con HIDA-Tc-* demostrd una vesicula
excluida, que dio el diagnostico. Al aceptarse sélo
casos comprobados de C.A. no pueden valorarse los
positivos falsos y, por lo tanto, la especificidad. La sen-
sibilidad de la ecografia fue de 86,2%.

La colecistografia isotopica con HIDA-Tc-% se realizd
en 87 casos, con 80 positivos verdaderos y siete casos en
los que la exploracion no fue concluyente por falta de
captacion o eliminacion del contenido del contraste por
¢i higado, por ictericia intensa o cirrosis. La sensibilidad
s¢ acerca al 100%, puesto gue no hubo ninglin negalivo
falso, aunque alguna de las siete exploraciones no con-
cluyentes pueda ser considerada como tal.

Hubo 22 casos de coledocolitiasis, comprobados
intraoperatoriamente mediante colangiografia, que se
realizd en 70 casos. De los 116 casos con ecografia, 14
presentaban coledocolitiasis, que se diagnosticd en siete
casos, con sensibilidad det 46,1%, especificidad det 99%
y con un valor predictivo del 85%. De los 87 casos con
HIDA-Tc-*, en 16 habia coledocolitiasis, con solo dos
casos positivos verdaderos, con una sensibilidad del
12,5% y una especificidad del 100%, pues no hubo nin-
gan falso positivo.

En 87 casos se obtuvieron muestras de bilis por pun-
cion de la vesicula, que fueron cultivadas en medios
para aerobios y anaerobios; en 57 (65%) los cultives
fueron positivos y en el resto negativos,

La bacteria mas cultivada fue E. colf en 30 casos,
seguida de Klebsielfa en ocho, enterococo en cinco y
Enterobacter aerogenes en tres. El resto se presenta en la
tabla II. En cuatro casos se cultivaron dos bacterias y en
uno se aislé un Clostridium perfringens, Gnico anaerobio
de nuestra serie. Todos los gérmenes eran sensibles a
ampicilina, cefoxitina o cefamandol.

Se realizaron 25 colecistectomias con 24 exploracio-
nes de la via biliar, con dos casos sin hallazgos patoldgi-
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Tabla I
Cultivos de bilis positivos

Nimero

¢rmen .
Gérmenes de pacientes

Ecoli ... . 3
Klebstella pneumomiae ... ... ... .. ..
Emterococo ...l
Enterobacter acrogenes .....................
Estreptococo alfa-hemolitico .............. ...
Estreptococo beta-hemolitico ............. ...
Estafilococo coagulasa negativo ..............
Morganella .................. ... . ...
Proteus rurabifis ... ... o
Pseudomonas geruginosa ..o
Citrobacter faecundi .......................
Clostridium perfringens ... ............ .o,

— e B e B e LA g LA OC D

Total .. i 62

cos. Asimismo, se practicaron cuatro coledocoduodenos-
tomias laterolaterales y una esfinterotomia.

La morbilidad fue del 16%, con 10 infecciones de la
herida, cinco neumonias, tres insuficiencias renales agu-
das, una coledocolitiasis residual y una hemorragia diges-
tiva aita.

La mortalidad fue del 4%, con cinco fallecimientos,
todos mayores de 65 afios. De ellos, tres ingresaron en
shock séptico y fallecieron de sus complicaciones; otro
fallecio de insuficiencia respiratoria y el ultimo por peri-
tonitis y carcinomatosis peritoneal por cincere del sigma.

DISCUSION

Cldsicamente, el tratamiento de la C.A. era antibiote-
rapia intravenoso y dieta absoluta, practicando una cole-
cistectomia diferida a los dos o tres meses. En los ilti-
mos afios, varios estudios prospectivos demostraron las
siguientes ventajas de la cirugia precoz frente a la dife-
rida {(5-9): 1) Evitar nuevos brotes de C.A. o pancreatitis
en la espera de la cirugaia diferida; 2) Disminuir la
estancia hospitalaria y el gasto. 3) Impedir que la cirugia
se realice en los casos de mala evolucion del tratamiento
médico, situacion que comporta una mortalidad hasta
del 28% en algunas series (7). 4) Impedir las complica-
ctones de la C.A.: perforacién, abscesificacion, fistula
biliar o digestiva. etc.

Los detractores de la cirugia precoz arguyen que ésta
tiene mayor morbimortalidad, pero en series recientes es
la misma: tanto si la cirugia es precoz o diferida, las
cifras son del 10% para la morbilidad y del 1-3% para la
mortalidad (7, 8). La tedrica dificultad técnica de la
cirugia precoz se evita si la intervencion se realiza en los
4-5 primeros dias de evolucion de la C.A., antes de que
el proceso inflamatorio impida una colecistectomia con
garantias.

El diagnostico clinico de la C.A., basindose en el
cuadro clisico de dolor en hipocondrio derecho, fiebre
y signo de Murphy positivo, diagnostica correctamente
del 20 al 85% de los casos, segiin las series (10, 11). Por
lo tanto, para realizar un diagndstico preciso, que se
pueda acercar al 100%, es necesaria la utilizacion de la
ecografia v la colecistografia isotopica con HIDA-Tc-*.
En nuestra experiencia, la combinacion de las dos explo-
raciones nos permitid diagnosticar todos los casos.
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La ecografia demostré una sensibilidad del 86,2%
comparable con otras series en las que varia del 80 al
96%. La especificidad varia del 68% al 77% y el valor
predictivo positivo es del 93% en pacientes con colelitia-
sis y otro signo ecografico. El valor predictivo negativo
si no aparece ningan singo, es dei 95% (12, 13). Las
ventajas de la ecografia son: que es un método rdpido,
barato e indoloro, que no radia al pactente y descarta
otra patologia abdominal asoctada. Sus limitaciones son
que es dificil de mterpretar, puede interferirse por el gas
intraabdominal y es necesaria una buena colaboracion
del piciente.

La utilizacién de la colecistografia isotopica con
HIDA-T¢-% u otros radiofarmacos (BIDA, PIPIDA,
DISIDA) permite diagnosticar la C.A. con una sensibili-
dad en nuestra experiencia de cerca del 100%, que coin-
cide con las series publicadas, en las que varia del 38
al 100%. La especificidad es de alrededor del 90% (10,
12-15). Pueden darse positivos falsos en pacientes que
no estdn en ayunas, alcohdlicos, pancreatitis aguda,
nutricién parenteral, cirroticos e incluso por drogas como
la morfina (10, 11, 13, 16). En nuestra serie no hubo
positivos falsos pero en siete casos, el higado no captaba
el contraste o no lo climinaba.

Las ventajas de esta exploracion consisten en su faci-
lidad de interpretacién y que no se interfiere por gas,
drenajes o ap0sitos quirirgicos. Sus inconvenientes son el
alto coste del equipamiento, €l no diagnosticar patologia
asociada, su dificit utilizacion en horas de guardia y su
falta de fiabilidad con bilirrubina mayor de 6 mg/dl
con el HIDA, aunque ¢l BIDA Y PIPIDA son fiables
con cifras muy altas de bilirrubina.

Es importante que la exploraciéon se haga durante dos
horas al menos, pues si no, pacientes con colecistitis croni-
ca pueden no captar el contraste en sus vesiculas y pro-
ducir falsos positivos {14). Sin embargo, a partir de las
dos horas, la especificidad aumenta muy ligeramente (11).

La edad media fue elevada, siendo de 64 afos, con
17 pacientes mayores de 80 afios. A eflo es debido que
el 81% presentaran enfermedades asociadas que aumen-
taban el riesgo de complicaciones (tabla I). Habitual-
mente, los enfermos de alto riesgo son seleccionados
para tratamiento médico; creemos gue esto es un error,
pues estos pacientes toleran bien la intervencion quirtr-
gica v tienen una mas rapida recuperacidn que con
aquel tratamiento. De hecho, la mortalidad de ios
pacientes operados por mala evolucion del tratamtento
médico puede llegar al 28% (7) frentc al 1-3% de la
cirugia precoz (9).

La presentacion clinica, los hallazgos analiticos y
radiologicos son similares a los ya pubticados (17-21).

La incidencia del 16,8%., 22 casos de coledocolitiasis,
es ligeramente superior a la de otras series (17, 22),
donde es de un 11%. La ecografia demostré una sensibi-
lidad del 50% y una especificidad del 98%, lo que es
poco satisfactorio. Es sabido el bajo rendimiento de la
ecografia para el diagnéstico de coledocolitiasis (23, 24).
La colecistografia isotopica no fue concluyente para el
diagnostico de la coledocolitiasis, con una sensibilida del
12,5% muy inferior a la de otras series (25). Se realiza-
ron 70 colangiografias intraoperatorias que permitieron
diagnosticar 11 casos no sospechados de coledocolitiasis;
por esto, recomendamos su uso sistemdtico, siempre que
su realizacion no comporte riesgo de lesion de los ele-
mentos del pediculo hepdtico. La no disponibilidad de
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colangiografia intraoperatoria, justifica en nuestra opi-
nidn, diferir la cirugia al dia sigutente.

Los cultivos realizados demostraron un perfil bacterio-
légico con predominio de E. coli, Klebsiella y entero-
coco, que suponen mas del 70% del total. Hubo un 56%
de cultivos positivos, lo que es superponible a otros
estudios publicados (26). Hay que sefialar que todos los
gérmenes fueron sensibles a ampicilina, cefoxitina o©
cefamandol y que, en nuestra experiencia, hay una ten-
dencia al uso excesivo de antibidticos.

La morbilidad y mortalidad fueron similares a las de
otras series (7, 9); hay que resaltar que en los estudios
retrospectivos, la morbilidad suele ser mas baja que la
real.

La presencia de shock séptico secundario a la C.A. en
¢l momento del ingreso, fue la causa del fallecimiento en
tres de nuestros cinco casos, a pesar del tratamiento qui-
nirgico precoz y los cuidados intensivos.

Por Gltimo, y aunque en nuestra seric no se ha reali-
zado la colecistostomia, incluso con anestesia local,
puede salvar a pacientes que, por sus malas condiciones
generales, suelen ser excluidos de la cirugia.

Por lo tanto, pensamos que la combinacion de la eco-
grafia y la gammagrafia con HIDA-Tc-” permite el
diagnostico rapido y preciso de la C.A. que, seguido de
un tratamiento quirdrgico precoz, obticne resultados
Optimos en este grupos de pacientes, a pesar de la ele-
vada edad y gran porcentaje de enfermedades asociadas.

Correspondencie:
Javier Hervera
Servicio de Cirugia de Urgencias
Clinica Puenta de Hierro
San Martin de Porres, 4
28035 Madnd
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Tratamiento quirdrgico del coledococele

con conservacion de la papila
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RESUMEN

Se presenia un caso de coledococele en una paciente de 35
aifios de edad, que cursé como una pancreatitis aguda de repeti-
cidn y fue diagnosticada mediante colangiografia intraoperato-
ria. La técnica operaioria practicada consistid en la exéresis del
quiste y reconstruccién anatémica de la via biliar, reimplan-
tando la papila en el duodeno. Esta técnica es mucho mas ana-
tomofuncional que las practicadas hasta ahora. El control cli-
nico y paraclinico de la paciente cuatro aiios después es de
absoluta normalidad.

SUMMARY

A case is presented of choledochocele in a 35-year-old
patient which coursed with repeated episodes of acute pancrea-
titis. It was diagnosed by intraoperative cholangiogrephy. The
technique used consisted of exeresis of the cyst and anatomic
reconstruction of the biliary ducts with reimplantation of the
papilla in the duodenum. This technique is much more anato-
mofunctional than those practiced to date. The clinical and
parzaclinical follow-up of the patient four years later is comple-
tely normal.

INTRODUCCION

El coledococele es una entidad rara que se encuadra
en el grupo Il de la clasificacién original de Alonso-Lej
de los quistes congénitos del colédoco. Hay pocos casos
descritos en la literatura quirdrgica. Su manifestacién
clinica en forma de pancreatitis aguda no es frecuente.
En general, el tratamiento practicade por la mayoria de
los autores ha sido la exéresis v derivacidn interna. La
base de esta nota clinica es una paciente diagnosticada
de coledococele que debutd como una pancreatitis de
repeticion. El tratamiento quirirgico consistié en la
reconstruccidn anatdmica de la zona, observindose nor-
malidad en la funcion de las vias biliares cuatro afios
después.

* Residente.
** Adjunto.
*** Jefe de Servicio.

CASO CLINICO

LRL., HC n* 871.229/9, paciente de 35 aflos de edad, multiges-
tante, que refiere como nico antecedente de interés haber presentado
a los 25 afes, un cuadro de dolor abdominal, iciericia, coluria y fie-
bre, coincidiendo con el postpasto inmediato de su primera gestacion,
que se interpretd como vna colangitis aguda, cediendo con tratamiento
meédico.

En octubre de 1983, wras presentar dos episodios de pancreatitis
aguda, reingresd por padecer un nuevo episodio que se complicd con
shock séptico, precisando el ingreso en la unidad de cuidados iniensi-
vOS para su iratamiento, Al persistir vOmitos postprandiales, se saspe-
chd una suboclusidn intestinal, por lo que la paciente fue remitida a
nuestro servicio. A su ingreso destacaba un tinle ictérico en escleras y
no se palpaban masas abdominales. La bilirrubina total era de 1.6
mg% y la amilasa de 672 U.l/litro. La ecografia abdominal mostraba
una imagen localizada en la cabeza del pdncreas, compatible con un
pseudoquiste pancredtico. La colangiografia intravenosa y la TC reve-
laban una dilatacién importante de la via biliar, intra v exlrahepitica.
El estudio gastroduodenal baritado (EGD) sefialaba una imagen locali-
zada en fa segunda porcidn del duodeno, que se interpretd como una
posible invaginacion duodenal.

Con ¢l diagndstico de pseudooclusién duodenal y dilatacion de [a
via biliar intra y cxtrahepatica, es intervenida el 23 de noviembre de
1983, Se realizé una laparotomia media, encontrandose una tumora-
cién intraduodenal que se movilizaba ficitmente hacia el dngulo de
Treitz. Tras la segunda aperiura transversal del duodeno, se comprobé
que se trata de una masa redondeada, blanda, de 6X5 cm, recubieria
por mucosa intestinal de aspecto normal y unida por un ancho pedi-
culo a la pared posterior del duodeno. En su cara lateral derecha, a 3
cm de la base de implantacién, presentaba un orificic de 2 mm de
diametro, por el que salia bilis a la expresién manual (fig. 1).

Se practico cateterizacion del orificio, comprobindose la existencia
de un trayecto que llegaba hasta el colédoco. Este orificio lo identifi-
camos como la papila {fig. 2). Se realizd una colangiografia a través
del conducto cistico, viéndose el relleno de la tumoracién, con lo que
se hizo el diagnostico de coledococele. Se abrié ta mucosa que lo
recubria y se realizd la diseccion del quiste hasta el cuello, respetando
la zona correspondiente a ta pepila (fig. 2).

La apertura del yuiste puso de manifestacion gran cantidad de calcu-
los de pequefio tamafio alojados en su interior y demostré la existencia
de una comunicacion con la cara lateral del colédoco (cuello del cole-
dococele), pero en ningiin momento se vio el conducic de Wirsung
(figs. 3 y 4). A continuacién se suturd con puntos sueltos de catgut el
orificio de la cara lateral del colédoco donde desemboca el coledoco-
cele (figs. 5, 6a, 6b y 6¢). Esta linea de sutura se recubrié con una
solapa de la pared del quiste (fig. 6d y 6e). Esta maniobra permitic
cerrar ¢l colédoco v no dejar coledocoduodenostomia interna, técnica
que en general es la que preconizan la mayoria de los autores.

Pasteriormente, se¢ hizo superposicion y satura de la porcion de
mucosa portadora de la papila a la cara posierointena del duodeno,
con lo que quedd reimplantada ¢n su lugar anatdmico y, A su vez,
reconstruida la pared posterior del duodeno (fig. 7). Se colocd un tubo
en T de seguridad en el colédoco y se cerrd Iz duodenostomia.

El examen histopatoldgico de la pieza mostrd un recubrimiento de
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del duodeno corresponde a una imagen especifica del
coledococele a 1a TC (4, 27).

En nuestro caso se evidencié una masa a nivel de la
segunda porcidn del duodeno en el EGD, siendo inter-
venida con el diagnéstico de pseudooclusidn intestinal y
fue mediante 1a colangiografia intraoperatoria cuando se
evidencio el coledococele, al igual que en la mayoria de
los casos publicados en la literatura (4, 6, 13). Powell
apunta que por esta causa es preciso practicar la colan-
glografia intraoperatoria a todos los pacientes con
enfermedad de las vias biliares, pues evita riesgos de
intervenciones posteriores, como en el caso descrito por
este autor, que preseniaba un coledococele no diagnosti-
cado en le primera intervencion (28).

Todos los autores coinciden en que se debe realizar la
exéresis de los quistes del colédoco debido a las milti-
ples complicaciones que pueden ocasionar (litiasis,
colangitis, peritonitis, peritonitis biliar por perforacion,
pancreatitis, etc.) (10, 18, 23-25, 29, 36) y a la inciden-
cia de carcinoma asentado en el quiste (8, 21, 26, 30,
35, 40).

El tratamiento practicado en los casos de coledococele
revisados ha sido: exéresis con coledocoduodencstomia
interma (12, 17, 25, 31), esfinteroplastia transduodenal
(34, 37) y exéresis endoscopica en los de pequefic
tamafio (7, 38, 39). Powell es partidario de hacer la
escision completa con reimplantacién del colédoco y del
conducto pancredtico (28). Todas estas técnicas permiten
la exéresis del quiste, pero se pierde la antomia normal
de las vias biliares, Ademas, la derivacién interna
implica una comuricacion directa entre la via biliar y la
digestiva, habiéndose descrito ya las complicaciones que
de esta situacidn se derivan (colangitis, estasis biliar, etc.)
(16, 20, 37).

Nosotros proponemos una técnica quirfirgica distinta,
teniendo en cuenta la relacidn que existe entre el cole-
dococele y la papila. Se han descrito dos tipos de cole-
dococele: el terminal, en el que el colédoco finaliza en el
quiste y éste drena directamente al duodeno a través de
una apertura en su pared y el Jateropapilar, en el que el
quiste drena a la porcion intramural del colédoco, fuera
de la papila (32, 38), caso similar al encontrado en nues-
tra paciente.

Basados en las consideraciones anteriores, pensamos
que el hacer una reconstruccién de la zona era lo mas
indicado, por lo que practicamos la escision del quiste
con sutura del cuello e implantacién de la papila en la
pared duodenal. Tadimos comprobar por colangiografia
intravenosa, practic «.2 dos meses después de la interven-
cibn y por estudio secuencial hepatobiliar con 99 m-Tc,
realizada cuatro ai.: después, que las vias biliares eran
normales y habia un buen funcionamiento de ia papila.
Por lo cual concluimos que, ante un coledococele sin
afectacién de la papila, cuyo buen funcionamiento s¢ ha
comprobado se debe procurar hacer esta técmica que
conserva la anatomofisiologia normal de la via biliar.

La histologia descrita en los diferentes estudios es de
un recubrimiento interno por una mucosa de tipo duo-
denal, biliar o mixta, con o sin cilculos en su interior,
dindose diferentes explicaciones a Ia presencia de
mucosa duodenal en un quiste de origen biliar (13, 30,
31, 41). En nuestro caso, la mucosa era de tipo duode-
nal y antral, conteniendo cilculos en su interior, situa-
cion considerada como diagndstica por todos los autores
(2, 3,5, 30, 32, 42).
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hepatitis B, proponiendo para su designacion sindromica
la calificacion de «colangiopatia obstructiva infantil»,

Las D.Q.V.B. pueden diagnosticarse a cualquier edad,
desde la fetal hasta los 78 afios. En el 60% de los casos
se manifiestan antes de los diez afios de edad, mientras
un 20% de ellos lo hacen por encima de los cuarenta,
Desde el punto de vista clinico, la triada cldsica consti-
tuida por ictericia, dolor y masa palpable sOlo aparece
completz en el 20-38% de los pacientes, lo cual es Iogico
debido a que en estos ultimos afios la D.Q.V.B. se estd
dignosticando con bastante precocidad, lo que motiva
que los casos estén mucho menos evolucionados. En
cualquier caso, dada la versatilidad de las formas anato-
mopatologicas (2), no tiene mada de particular que se
encuentren desde casos asintomiticos hasta aquetlos otros
que debutan con una complicacion, generalmente la peri-
tonitis biliar por perforacién del quiste. La ictericia
puede ser neonatal y en la mayor parte de las ocasiones
es intermitente, con signos de retencion biliar incom-
pleta. Los dolores son bastante inconstantes, variables ¢n
tipo e intensidad; cuando se asocian a fiebre e ictericia
traducen una colangitis, pero ocasionalmente pueden ser
secundarios a crisis de pancreatitis aguda, hecho que
estaria corroborado por las cifras de amilasemia elevadas
que s¢ han encontrado a veces en paciente con esta
afeccion (11). La masa palpable en hipocondrio derecho
puede alcanzar volimenes diversos, no existiendo en el
coledococele. Otros sintomas asociados pueden ser: ndu-
seas, vomitos, diarreas v los debidos a complicaciones.

Su evolucion espontinea es siempre desfavorable (16),
sobreviniendo una cirrosis biliar secundaria a la colosta-
sis y colangitis si es que antes no se presentan abscesos
hepiticos multiples, con la sepsis consiguiente, o bien

Ic
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IVB

Clasificacion de ALoNSO-LEJ y Topant de las dilalaciones quisticas de
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coleperitoneo por rotura espontinea, traumdtica o en el
curso del embarazo o parto. La litiasis biliar se presenta
en el 8% de los casos (16), porcentaje que asciende al
13,8% cuando se asocia a carcinoma e incluso hasta el
17,8% de los pacientes tratados previamente con quis-
toenterostomia (17).

La complicacion més preocupante es, sin embargo, la
degeneracidn maligna, generalmente en un adenocarci-
noma, de las D.Q.V.B.. Estd muy difundida la idea de
que su causa son las anomalias de la encrucijada bilio-
pancreatica y el reflujo secundario (17), como ya antes
habiamos comentado.

Se estima que en Japén, el riesgo de cdncer sobre este
tipo de patologia asciende al 17,5%, pudiendo aparecer
la neoplasia no solo en la zona malformada, sino tam-
bién en la vesicula biliar (17). El riesgo de cancenizacién
es inferior al 1% antes de los diez aflos de edad, sobre-
pasando al 20% a partir de los veinte (11, 18), con el
agravante, ademds, de que un 50% de los pacientes some-
tidos a operaciones derivativas, acabarin teniendo una
neoplasia cinco o diez afios mds tarde de la prictica de
la guistoenterostomia, con una supervivencia media de
ocho meses a partir del momento del diagnéstico (11).

Otras posibles complicaciones son la pancreatitis
aguda y la hipertension portal con o sin trombosis,
motivada esta Gltima por la compresion de algunos quis-
tes de gran tamaiio.

Los diversos exdmenes bioldgicos van a demostrar la
existencia de colostasis con frecuente componente infec-
cioso, si bien en las fases de remision la analitica puede
ser completamente normal. Fl método diagndstico inicial
es la ecografia, que debera ser completada con el T.A.C.
para estudiar bien la topografia del quiste con vistas a su
exéresis. Se debe aspirar en todos los casos a comocer
preoperatoriamente ¢l tipo anatomoclinico, para lo que
resulta imprescindible la ER.C.P. o la CT.H. Posee
también un gran valor diagnéstico de gammagrafia
hepato-biliar con H.LD.A Tc®™ o con rosa de Bengala
marcado con %!, como preconizan muchos autores (19,
20, 22). La colecistografia y colangiografia cldsicas, en
sus diversas modalidades, tienen escaso valor diagndstico,
debido a la frecuente hiperbilirrubinemia que presentan
estos enfermos. Los exdmenes baritados del tubo diges-
tivo pueden mostrar desplazamientos viscerales en los
grandes quistes, proporcionando el coledococele una
imagen de seudopdlipo duodenal yuxtapapilar en ¢l trin-
sito gastroduodenal (19).

El diagnéstico diferencial con otrs afecciones es dificil,
estando muy en relacion con la edad de comienzo de la
clinica. Generalmente, hay que plantearlo con las afec-
ciones hepdticas que cursen con hepatomegalia, tanto de
origen infeccioso como tumoral o por acimulo; hay que
tener en cuenta también todas aquellas masas ocupantes
de espacio con capacidad para desplazar el higado y
comprometer la via biliar; finaimente, se deberd conside-
rar la patologia propia de las vias biliares. Los procesos
generalmente implicados son: atresia de las vias biliares,
nefroblastoma, hidronefrosis, tumoraciones retroperitonea-
les, hrdrops vesicular v colecistitis aguda.

La terapéutica de las D.Q.V.B. ha cambiado radical-
mente en los ultimos afios, admitiéndose que el trata-
miento conservador conduce a una monalidad de 97%,
por lo que el tratamiento ha de ser quirirgico y plan-
teado lo mds precozmente posible. Las operaciones de
drenaje externo constituyen una indicacién excepcional,
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reservada exclusivamente para los pacientes de alio
riesgo operados con cardcter de urgencia por sufrir com-
plicaciones graves (20). Todas las derivaciones internas
llevan consigo una gran morbilidad postoperatoria, del
34 al 58% (21) en relacién con colostasis, colangitis
ascendente y litiasis biliar secundaria, debidas a estenosis
de la anastomosis, puesto que la pared del quiste es un
tejido cicatrizal desprovisto de mucosa y, por lo tanto,
expuesto a la retraccion. Todo ello, unido a la alta inci-
dencia de carcinoma, generalmente indiferenciado, des-
arrollado tras las operaciones derivativas, ha motivado
que la quistogastrostomia, quistoduodenostomia y quisto-
yeyunostomia sobre asa desfuncionalizada en Y de
Roux, deban ser abandonadas y sustituidas por opera-
ciones de exéresis, lo cual, obviamente, puede plantear
problemas de dificil solucion.

El tipo de técnica a realizar estd logicamente en rela-
cion con la forma anatomorradiologica (1, 2), siendo
fundamental en todos los casos la practica de una colan-
giografia intraoperatoria, si es que previamente no se
han visualizado la totalidad de las vias biliares. Ei tipo 1
se trata mediante exéresis de la D.Q.V.B. asociada a la
colecistectomia. La reconstruccion mds correcta ¢s la
hepaticoyeyunostomia sobre asa en Y de Roux; en algin
caso de tipo IB serd posible la reconstruccion de la via
biliar mediante tubo en T de Kehr. En todas las opera-
ciones de exéresis hay que temer muy presente que la
unién del Wirsung con el colédoco estd situada justa-
mente por debajo de fa D.Q.V.B,, por lo que el cirujano
debe extremar las precauciones para no lesionarla (22).
En el tipo I, la operacién electiva es la reseccion del
diverticulo, mientras que en el tipo III (coledococele) se
debe lievar a cabo una reseccién transduodenal con
reimplantacién del colédoce y del conducto pancredtico
en el duodeno en la variedad terminal, realizando una
reseccion-reconstruccién transduodenal de la via biliar en
la modalidad lateropapilar.

En los casos con quistes intrahepaticos (IV-A y V) se
recomienda la reseccion del quiste extrahepitico, cuando
existe, y la mayor parte posible de los intrahepaticos,
seguido de una postyeyunostomia en Y de Roux. Si la
enfermedad de Caroli (tipo V) esti localizada en un
segmento o en un l16bulo, se realizard segmentectomia o
lobectomia. También los autores japoneses recomiendan
la lobectomia del higado en el que se predominen las
lesiones, generalmente, lobectomia izquierda, y recons-
truccion mediante una Y de Roux. En el tipo IV-B se
extirpa de manera compieta la D.Q.V.B,, realizando la
reconstruccion en dependencia de la via biliar normal
que pueda conservarse, siempre con un asa yeyunal en
Y de Roux.

Cuando se trata de una neoplasia que se ha desarro-
llado sobre una operacion derivativa previa, quistoduo-
denostomia casi siempre, la reseccion sélo es posible en
un tercio de los casos (16) y practicamente nunca tiene
cardcter curativo (11), lo que explica el pronéstico fatal
de estos tumores en los que incluso el anatomopatold-
go puede tener grandes dificultades para reconocer su
origen, dada la gran difusion locorregional que habi-
tualmente presentan. En pacientes jovenes, en los que no
exista diseminacion a distancia, puede intentarse la exé-
resis extensa, tipo Fortner, con idéntica filosofia y prin-
cipios que en los cdnceres de la cabeza del pdncreas, si
bien su beneficio en término de supervivencia adn no ha
sido demostrado (13).

Difataciones quisticas de las vias biliares 249

La existencia de una cierta radiosensibilidad de algu-
nos cénceres biliopancredticos ha motivado que en la
actualidad haya sido empleada la radioterapia, ya sea
completando la exéresis o bien como técnica Unica en los
casos de tumor inextirpable (23). La modalidad de radio-
terapia intraoperatoria selectiva para, de esta forma, no
COmprometer en ningun caso la via biliar restante, quizas
permita un mejor control local de la enfermedad neoplé-
sica, habiéndose propuesto también la administracion de
5FU para reducir la propagacion a distancia (23).
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Fig. 2.—Gréficas postoperatorias de la evolucién funcional hepitica (bioquimica) y tratamiento inmunosupresor uilizado (paciente
nimero 1}

paciente cvoluciona térpidamenic a pesar de la plasmaféresis y hemo-
didlisis realizadas, con desarrollo de encefalopatia grado IV y hemorra-
gia digestiva grave, por io que es enviada urgememente al Servicio de
Cirugia General y del Aparato Digestivo «C» del Hospital «12 de
Octubre» de Madrid, para realizar tratamiento quirlrgico mediante
trasplante hepdtico.

En el momenio de su ingreso en nuestro centro (16 de noviembre
de 1987}, la paciente presenta ictericia intensa de piel y mucosas, con
coma grado INI/1V y hemorragia digestiva grave. Analiticamente, pre-
senta los siguientes datos: Hemograma: Hb. 7.2, Hto. 20, VCH 78;
Leuc. 9.800 (60 p, 30 l). Bioguimica: PT 4.,6; ald, 2.8: GGT 18; GOT
219; GPT 109; f. alc. 130; bdir. total 36; glucemia 64; Na 135, K 4.1;
Ca 105 Mg 23, Zn 28, o -antitripsina 90; ceruloplasmina 18; «
fetoprofeina negativa. Estudio de coagulacion: incoagulable PDF 80-
120, Actividad de la protrombina 8%; plaquetas 50.000; gasometria:
pH 7.37, pCO2 35& p0O2 41,1; HCO3 20,7, EB —3.4: Scrologia
para virus de la hepatitis B, negativa,

La paciente es intubada en el momento de su ingreso, mejorando asi

S R

los pardmetros respiratorios, ralizdndose también transfusién de concen-
trado de hematies y plasma [resco congelado, con mejoria del estudio
de coagulacion (actividad de la protrombina 25%). No obslante, la
hemorragia digestiva continud y se produjo oligoanuria, por lo que se
realizé hemofiitracidn, A las 36 horas de su ingreso se realizd una
donacion de organo sogrupo y tamaiio apropiado, por lo que se deci-
dié realizar ¢] TH.

La extraccidn del injerto se realizd sin contratiempos y como solu-
ciébn de preservacion se utilizd Collins (isquemia fria infenior a 6
horas). Se realizd el trasplante hepdtico segin la sistematica habitnal
(3), con anastomosis biliar coledococoledociana T-T sobre tubo de
Kehr, El tiempo de anestesia fue de 13 horas y la transfusion sangui-
nea de 13 unidades.

Anatomia patologica del higado extirpado: Piezn de hepatectomia
que pesa S50 g, con una coloracion verdosa y una superficie arrugada,
siendo su consistencia notablemente blanda (fig. 1). Microscopicamente
s¢ presenia como un tefido hepatico intensamente fesionado, con gran-
des zonas de colapso reticulinico (septos pasivos) con eX{ensas ZOMas
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(7). En ninguno de nuestros pacientes existian calcifica-
ciones tumorales.

En la exploracion ultrasonogrifica, este tumor se iden-
tifica como upa masa hepdtica de bordes bien definidos
y de ecogenicidad homogénea, moderadamente aumen-
tada. Ocasionalmente, pueden existir zonas hipoecoicas
debido a hemorragia o necrosis, y pequefios nodulos
tumorales satélites adicionales a la masa tumoral princi-

.

En la TAC, el hepatocarcinoma fibrolamelar se ve
como una masa hipodensa en las secciones sin contraste,
Tras la inyeccion rdpida del mismo, muestra un mode-
rado realce que lo diferencia del parénguima hepitico
normal. Asimismo, pueden observarse septos fibrosos y
zonas cicatriciales centrales, que han sido descritas tam-
bién en la hiperpalasia focal nodular y en el adenoma
hepdtico (8).

La angiografia pone de manifiesto una importante
hipervascularidad del tumor, que en nuestro caso
namero 2 (fig. 4) se acomapaiiaba ademés de trombosis
portal con marcada circulacion colateral. Esta expiora-
cion permite también detectar la presencia de nodulos
tumorales satélites (7, 8).

En los pacientes en los que se practica una cavografia
inferior puede identificarse una compresiéon de la vena
cava inferior por €l tumor.

La gammagrafia hepdtica con sulfuro coloidal detecta
estas masas como imdgenes frias, mientras que la angio-
grafia con radionucleidos muestra una importante hiper-
vascularidad tumoral (7).

Los patrones de diseminacion de este tumor son idén-
ticos a los del hepatocarcinoma usual y en nuestros
pacientes existia ya en el momento del diagndstico, una
afectacidon de los ganglios linfAticos retroperitoneales.

El estudio patolégico macroscopico revela masas
tumorales bien definidas, ocasionalmente pedunculadas y,
con frecuencia, la existencia de pequefios nédulos satéh-
tes de 1-2 ¢cm de didmetro. En las secciones del tumor
se identifican bandas de tejido fibroso formando septos.

El estudio microscopico muestra hepatocitos con cito-
piasma granular eosindfilo y, a veces, inclusiones hiali-
nas. Estas células crecen en lineas y trabéculas y a veces
forman pseudoglindulas, separadas por abundante estroma
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fibroso, que forman ldminas paralelas, tipicas de este
tumor (4).

Dadas sus caracteristicas patoldgicas, la confirmacién
histolégica es a menudo insuficiente con el material
obtenido por puncién con agujas de pequeiio calibre,
como ocurrid en nuestro caso nimero 2. Por eilo, deben
realizarse punciones de diversas zonas tumorales e
inciuso llegar hasta la biopsia por laparoscopiz o cirugia.
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Quiste congénito solitario del higado
(diagnostico después de un caso de pancreatitis aguda)

Diaz Rojas, F.; Menéndez, R.; Cabo Tamarpo, J. A.; Herrero, M.; Dominguez, A.;

Cuesta, J. y Cardeiioso, J.

RESUMEN

Presentamos un quiste solitario del higado que fue diagnosti-
cado después de un episodio de colecistopancreatitis.

Esta es una entidad rara, con muy pocos casos sintomuiticos
y, por lo tanto, de dificil diagndstico. Su trutamiento de elec-
cién es la extirpacion completa.

Nuestro caso tiene su imporiancia por haber sido dingnosti-
cado después de una pancreatitis aguda de origen biliar, por lo
que se intepretd como un pseudoguiste del pancreas.

Se revisa esta entidad desde el punio de vista diagndstico, de
sus complicaciones y tratamiento,

SUMMARY

We present a case of solitary liver cyst which was diagnosed
after an episode of cholecystopancreatitis.

This is a rare condition with few symptomatic cases, which
accounts for the difficulty of its diagnosis. The recommended
treatment is complete extirpation.

Our case is important because it was diagnosed after acute
pancreatitis of biliary origen as @ pancreatic pseudocyst.

This condition is examined from the aspects of diagnosis,
complications and treatmen.

INTRODUCCION

El quiste congénito solitario del higado es una entidad
poco frecuente, habiéndose descrito unos 400 casos en la
literatura mundial. El primer caso descrito lo fue por
Michel en 1856. Esta rareza se ve acentuada debido a
que la mayoria de los casos cursan de manera asintoma-
tica. Asi, por ejemplo, Euiason (1) encuentra un caso
por 100.000 enfermos ingresados, mientras que la fre-
cuencia con respecto a las autopsias aumenta hasta un
0,15%.

HISTORIA CLINICA

Una enferma de 70 afios de edad, con antecedentes de cdlicos bilia-
res de repeticién e intolerancia a las grasas, acude al Servicio de
Urgencias de nuestro Centro sanitario por presentar un dolor colico en
el epigastrio que s irradia en barra hacia ambos hipocondrios, acom-
paiiindose de coluria pero no de ictericia. A la exploracion, la enferma

esta afebril, con una T.A. de 120/80. La palpacion descubre dolor con
defensa abdominal marcada en hipocondrio derecho. Leucocitosis de
13.900, con B9 segmentados v 11 linfocitos, un hematocilo de 42% y
una hemoglobina de 14,5 g/dl, con 118,000 plaquetas, amilasa 870
U., ionograma normal ¥ glucemia de 180 mg%. La orina presentz un
sedimento normal, con una amilasuria de 1.024 UW. (normail: [28
U.W.). La radiclogia de abdomen presentz unas calcificaciones en el
hipocondrio derecho. Fue disgnosticado de pancreatitis aguda de origen
biliar, por lo que sc instaura tralamiento con aspivacion nasogdstrica y
analgésicos. A los tres dias de este tratemiento mejora el cuadro clinico
y analiticamente sélo se observa una ligera hipopotasemia ¢ hipoalbu-
minemia, que se remontan con tratamiento susttutivo; tanto la amila-
semia como la amilasuria se habian normalizado.

Dieciseis dias después de su ingreso, su cuadro agudo se normaliza,
tanto clinica como analiticamente, pero a la palpacion abdominal pre-
senta una tumoracidn redondeada e indolora en €l epigastrio,

La colecistografia oral ¥ la colangiografia se informan como coleli-
tiasis con colédoco ligeramente ensanchado, pero sin imdgenes de cél-
culos en su interior. En ¢l estudio gastroduodenal, presenta un gran
desplazamiento anterior e izquierdo de la curvadura gastrica menor con
plieges pasiricos y marco dupdenal normales (fig. ). El urograma es
normal y una encma opaca presenta una compresidn y desplazamienio
inferior del colon transverso y dngulo esplénico.

Con el diagnéstico de pseudoquiste de pdncreas, se interviene 6
semanas después de su episodio agudo, presentando en la cara superior
y borde anterior del l6bulo izquierdo del higado una tumoracidn de
unos 15 cm de didmetro, con una pared muy fina v un liquido de
aspecto crstalino en su interior. La vesicula biliar tenia célculos y con-
tenido purulento, realizandose una colecistectomia con colangiografias
intraoperatorias que mostraban una via biliar sin imdgenes calculosas y
buen paso del contraste al ducdeno. Tanto el pancreas como los rifio-
nes presentaban un aspecto normal. La reseccion de la tumoracion se
hizo sin dificultad. La anatomia patoldgica fue de quiste congénito soli-
tario del higado.

1a evolucidn de Ja enferma fue buena, estando en [a actualidad
asintomética y con andlisis normales.

DISCUSION

MoscHowiTz, en 1906 (2), desarrolld la teoria sobre
la etiologia del quiste congénito solitario del higado, que
era la hiperplasia epitelial inflamatoria que produce una
obstruccidn de los conductos biliares congénitos aberran-
tes. En 1946, Norris y Tison (3) hablan de un creci-
miento masivo focalizado de los conductos biliares, con
reabsorcion de muchos de ellos, pero quedando en algu-
nos casos formaciones quisticas.

Desde que Michel describid por primera vez ¢l quiste
congénito solitario del higado, ha habido numerosas
recopilaciones de casos e¢n la literatura. Hasta 1954, la
Clinica Mayo recogid 500 casos de lesiomes quisticas
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Adenocarcinoma duodenal primario
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Lopez de la Riva, M. y Garcia Garcia, F. J.

RESUMEN

Se presentan dos casos de adenocarcinoma primaric del
duodeno, analizando la frecuencia de los tumores malignos del
intestino delgado y del adenocarcinoma en concreto, a la vez
que se hace referencia a los posibles mecanismos protectores
del ID frente a las neoplasias. A continuacion se revisan algu-
nas hipotesis sobre la eticlogia de estos tumores, para pasar a
hablar de los aspectos anatomopatologicos del adenocarcinoma
y. linalmente, de su enfoque diagnistico.

SUMMARY

Two cases of primary adenocarcinoma of the duodenum are
presenited and a specific analysis is made of the frequency of
malignant tumors of the small intestine and adenocarcinoma.
Reference is made to the possible protective mechanisms of the
small intestine against neoplasms. We examine some hypotheses
on the etiology of these tumors and discuss the anatomicopatho-
logical aspects of adenocarcinoma and the diagnostic approach.

INTRODUCCION

El adenocarcinoma primario del duodeno es una
enfermedad rara, al igual que el resto de los tumores
malignos del intestino delgado (ID). Presentamos a con-
tinuacion dos casos, de segunda vy tercera porcion respec-
tivamente, y revisamos algunos de los aspectos més des-
tacados del mismo.

CASOS CLINICOS

Caso n® 1.—J.AP. Var6n de 38 afios con antecedentes de ulcus
duodenal en tratamiento con antagonistas H,; episodio de HDA. en
forma de melenas, no filiado enduscopicamente, once meses antes de
su ingresa. Seis meses antes del misme empicza a presentar digestiones
lentas y pesadas con replecion gastrica postprandinl precor y vomitos
de mayor cuantia que lo ingerido, de olor algo fétido. Pérdida de 10-
12 kg desde e comienzo del cuadro, sin dolor alguno. Apetite conser-
vado, no astenia. Heces de aspecto v caracteristicas normales.

Exploracion: consciente y orientado. buen estado general. bien
autrido ¢ hidratado, discreta palidez cutancomucosa. Auscultacion car-
diopulmonar, normal. Abdomen blando y depresible. sin puntos dolo-
rosos a la palpacion; no se palpaban masas ni organomegalias. Ruidos
hidroaéreos presentes. Bazuqueo gastrico negativo (previamente habia
estado con aspiracién gastrica continua). No habia signos de aseitis ni
circulacion colateral.

Radiologia simpel def abdomen: gran dilatacion gastrica con despla-
zamiento inferior del colon,

Seriada esofagogastroiiestinal; estomago muv dilatado, hipotdnico e
hipoguinético, con un megaducdeno por zona estendtica alargada. de
aspecto infittrativo en servilletero, en ta segunda porcidn duodenal.

Tomografia computada: se sugeria la existencia de una masa como
causa de la obstruccion duodenal, pera sin que se lograra independi-
zarla adeucadamente. La lesibn no parccia corresponder a una masa
dependiente de la cabeza del pancreas.

Panendoscopiz oral (Juodenoscopta): imagen de estenosis infiltrativa,
dura, a nivel de la sepunda porcion ducdenal de aspecto neoplisico. Se
tomaron un total de 8 biopsias.

Biopsias duodenales: aparecian células atipicas, mal conservadas, en
el fondo de una cscara, lo que obligaba a la repetscion de las mismas,
ésta vez mis profundas. El estudio histologico de las nuevas tomas
bidpsicas demostraba que se trataba de un adenocarcinoma escarro bicn
diferenciado.

Enema opaca; dolicosigma, vspasticidad y haustracion marcadas, sin
lestones orgdnicas.

Andlisis: hematies. 5.200.000;; Hcto., 47; Hb., 155; plaguetas,
150.000; leucocitos, 7.000; Na, 143; K, 3,3; CL, 120; pH, 7.46. pCO,,
34.8: HCO,, 25.3; Prot. total, 5,90 (alb., 391, alfal, 0.20: alfaZ, 0,53,
beta, 0,53; gamma, 0,73); Fe, 160: urea, 33 glucosa, 87; volesteral,
205; trigliceridos, 110; bil. total, 1.12; GOT, 12; GPT, 42; Fosf. alca-
lina. 315; ac. arico, 4,6 creatinina, 1,0; LDH, 283. anulasa, 100: CK,
42; gammaGT, 322; LAP 78; fosfolip., 184. Hemocultivo, negativo.
Inmunoglobufinas cuantitativas: g G, 1.750; Ig A, 2110 1g M. 84
CEA, 18

Chrugia; se llevd a cabu una duodenopancreatectomia cefilica. evi-
dencidndose la presencia de una tumoracion localizada a | em por
encima dc la papila, que obstrufa practicamente toda la Juz duodenal.
No se descubricron metastasis (g, 2).

Caso n® 2.—B.Y.S. Mujer de 60 afios con cinco embarazos a tér-
mino v aniccedentes de fitiasis biliar con coiestasis por litiasis coledo-
ciana hacia diez anos; fue intervenido practicandosele una hepaticoye-
yunostomia en Y de Roux. quedando asintomatica. Un mes antes de
su ingreso comienza con doloy epigastrico tras la ingesta, con plenitud
postprandial, astenia, anorexia v adelgazamento ¢ intensificacion de su
estrefiimiento habitual.

Exploracion: Normosomica, consciente y orentada. Dedficiente es-
tado de nutricidn, bien hidrawada. Palidez cutineo mucosa. Ausculta-
cién cardiopulmenar, normal. Abdomen blando y depresible con dolor
a la paipacion profunda en epigastrio. No sc palpaban organomegalias.
NO ascitis ni circulacion colateral. Cicatniz. de laparctomia media
supraumbilical.

Radiologia simple de abdomen: Distribucidn normal del gas intra-
abdominal.

Seriada gastro-duodenal: a mivel de la tercera porain duodenal apa-
recia un amplia zona con desestructuracion y afectacion del patran
mucoso normal, con detectos de refleno de aspecta polipoideo y cre-
cimiento cndobuminal. Imagen de hepaticoyeyunostemia.

Panendoscopra oril: exolago normal; estdmago con abundante con-
tenido liquido; piluro y bulbo duodenal normales.
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complejas que las del colon y, probablemente,
menos carcindgenas que aquéllas.

— accién protectora de las formaciones linfoides de
la pared intestinal (fuente de la mayor parte de la
Ig A del suero): un organo que produce tal tipo
de sustancia, inmunologicamente activa, debe de
ser menos susceptible al desarrollo tumoral. Con-
comitintemente, hay un elevado riesgo de neopla-
sia en pacientes con deficiencia de Ig A; en el
primero de nuestros pacientes se hizo un estudio
de inmunogiobulinas cuantitativas observindose
normalidad de la Ig A e Ig M y elevacién de la
Ig G. El tratamiento con inmunosupresores aumenta
la probabilidad de metastasis duodenales de un
tumor primitivo de otra localizacién. Puesto que,
la aparicién de tumores en ¢l ID pérdida de su
normal sistema de proteccidn, en estos pacientes
debe esperarse que corran un gran rigsgo de un
segundo tumor (se ha informado de segundos
tumores hasta en un 20% de estos pacientes) (10).

— Sistema enzimitico (benzopireno hidroxiigsa) que
protege al ID frente a los carcindgenos ingeridos.

El adenocarcinoma primario del duodeno es, con dife-
rencia, el mas frecuente de las neoplasias primarias de
esta localizacion, suponiendo hasta el 90% de aquélias
(8). El primer caso fue descrito por Hamburger, en el
afo 1746, pero no fue sino hasta 1932, cuando se des-
cribieron sus caracteristicas clinicas y patologicas {Matter
v Hartmann) (5). Hasta 1960, habian sido recogi-
dos 1an sdlo 602 casos (4); en el pericdo desde 1961 a
1977 se afiadieron 92 casos mds, lo que hace un total
de 694 (16).

Algunas series informan la misma incidencia en
ambos sexos {5, 19}, sin embargo, las mds, observan un
predominio en varones (3, 8, 9, 12, 13, 15). Kleinerman
lo encuentra en una relacién de 2,5-3V/1H (7); contra-
ramente, Spira encuentra una mayor afectacién en
mujeres, en un total de 71 pacientes, de los que 38 eran
hembras y 33, varones (16).

Aparece més frecuentemente entre la quinta y sexta
decadas, con una edad promedio de 52-58 afios (3, 3,
8); otros autores encuentran la mayor incidencia en la
séptima {16, 19), siendo excepcionales antes de los 30
afios (Brenner informa de un paciente de 17 ados) (2).

La etiologia permanece oscura; se han sugerido varias
hipotesis:

— Geiser, en 1907, sugeria que la irrifacion cronica
producida por el contenido duodenal en la mucosa
Jjugaba un papel importante (el duodeno es la por-
cibn mas dilatada del ID v, por ello, zona favora-
bie para la estasis y la consiguiente irritacién).

— Dicho autor también refiere que en la zona conti-
gua a la papila de Vater hay un conflicto de dos
tipos de células epiteliales, lo que origina una
situacién proclive a la degeneracion cancerosa (7).

— Jefferson, en 1916, manifestaba que la relacion
causal de la dlcera simple con el carcinoma era
dificil de establecer: el 99.2% de las dlceras duo-
denales ocurren en la primera porcidén del duo-
deno, mientras que la gran mayoria de las neopla-
sias ocurren en la segunda (7).

— Degeneracion maligna de polipos y adenomas
(21), aunque, segin manifiesta Raiford (1932), ia
mayor incidencia de estos tumores es en el ileon y
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ambos tipos de lesiones, malignas y benignas, no
suelen coexistir (7).

— Degeneracion maligna de las glandulas de Brun-
ner, aunque Robertson afirma que es muy raro, ¢
incluso, cuestionable (7).

— Degeneracion maligna de tejido pancredtico o gas-
trico aberrantes o heterotopicos (2) (se ha encon-
trado islotes pancreaticos aberrantes hasta en el
23.5% de los duodenos).

~— Cambios anapldsicos en la mucosa ducdenal, por
Si misma,

— Schnur (1973) describe una alta incidencia de
adenocarcinoma ducdenal en pacientes con sin-
drome de Gardner transmitido genéticamente (14).

Desde el punto de vista anatomopatoldgico el tipo
mds frecuente es el adenocarcinoma de células cilindricas
que surge de las criptas de la mucosa intestinal y ticne
tendencia a constrefiir la luz duodenal en forma circular
(7), como ocurria en nuestro primer caso. La mayor parte
son bien diferenciados, como los dos casos que presen-
tamos, con epitelio columnar productor de mucina, for-
mando estructuras acinares. Los carcinomas pobremente
diferenciados puede ser difict! distinguirlos de los linfo-
mas anaplasicos, aunque la tincién para la mucina puede
hacerlo (9).

Porcentualmente, se distribuyen €l 35% en la primera
porcién duodenal, 45% en la segunda (primer caso) y
10% en la tercera (segundo caso) y cuarta porciones (5).
Segin su localizacion anatémica, en relacion con la
papila, también se han clasificado en suprapapilares
(22,5%), peripapilares (59,2%) e infrapapilares (18,3%)
{7); en este sentido, los casos que hemos temdo han sido
supra e infrapapilar respectivamente.

El adenocarcinoma ducdenal puede presentarse en una
de estas tres formas macroscopicas (4, 17):

— polipoideo: apariencia de coliflor, con tendencia a
ocupar la luz det duodeno; es friable y sangra con
facilidad dada su rica vascularizacion. Microscopi-
camente existe predominio de los elementos celu-
lares sobre ¢l estroma conectivo y abundantes
vasos sanguineos (segundo caso).

— escirro: infiltra la pared duodenal produciendo
estenosis y obstruccion. Desde el punto de vista
microscopico predomina el estroma sobre el ele-
mento celular (primer caso presentado).

— coloide: sésil, indurado v bien localizado, con un
grado significativo de degeneracion mucoide.

Las metdstasis ocurren infrecuentemente y, cuando
aparecen, tardias, lo hacen en los ganglios linfdticos
regionales —mesentéricos— y en el higado (5, 7, 16, 19),

De gran valor en ¢l diagnotico es el estudio baritado
del tracto gastrointestinal superior, en el que pueden
aparecer constriccion, obstruccion, ulceracion, defectos de
relleno, dilatacion gdstrica o del duodeno proximal y
rigidez de un sector duodenal (1, 17). La duodenografia
hipoténica, que en tiempos pasados fuera de gran valor,
hoy dia ha sido ampliamente superada por la duodenos-
copia y ha quedado como una técnica obsoleta y esca-
samente ufilizada.

En aquellos casos en que el estudio baritado gastro-
intestinal alto no es concluyente, la duodenoscopia, con
toma de biopsias miltiples, confirma la malignidad del
proceso (6); el cepillado citologicoi v lavado de la zona
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sospechosa, durante el acto endoscopico, también puede
ser de gran utilidad (16). En nuestro primer caso las
primeras biopsias obtenidas no fueron diagndsticas, segu-
ramente porque fueron demasiado superficiales, por lo
que conviene tomarlas en profundidad, recurriendo a la
pinza de macrobiopsia, si es necesario.

Correspondencia;
J. J. Sebastidin Dominge
Servicio de Gastroenterologia
Hospitai General Gregorio Marafién
Virgen de Lourdes, 16, 3%, planta 1.*
28027 Madrid
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RESUMEN

La presencia de una fistula coloesplénica maligna en un lin-
foma abdominal no hidgkiniano, de células grandes y alto
grado de malignidad, es muy rara.

Hemos tratado en el Hospital General de Galicia a un
paciente que ingreso por una masa abdominal en el hipocon-
drio izquierdo y fiebre, que correspondié a un linfoma no
hodgkiniano abdominal con una fistula coloesplénica maligna.
Se intervino, haciendo reseccion en bloque y (ratamiento poste-
rior con quimioterapia, pauta MACOP-B, con un resultado
excelente a los dos afios de la intervencion y tratamiento
quimioterapico.

SUMMARY

The presence of malignant colono-splenic fistula in a bighly
maiignant, large-cell, non-Hodgkin abdominal lymphoma is
very rare.

At the Hospital General of Galicia we treated a patient
admitted for an abdominal mass of the lefi upper quadrant and
fever. It was a mon-Hodgkin abdominal lymphoma with a
malignant colono-splenic fistulz. The operation was a block
resecclon and postoperative MACOP-B chemotherapy was
given.

Two years afier the operation and chemotherapy, the resuits
are exceflent.

INTRODUCCION

La presencia de fistulas intraabdominales es muy
corriente en patologia digestiva. La inmensa mayoria de
las fistulas son debidas a procesos inflamatorios intestina-
les o secundarios en pacientes con procesos malignos del
tubo intestinal (1).

Se acepta que las fistulas de naturaleza maligna son
mds complicadas en los linfomas intestinales que en los
carcinomas abdominales (2, 3).

Se han descrito en la literatura gran variedad de fistu-

* Servicio de Cirugia General.
#* Servicio de Medicina Interna.
*** Servicio de Anatomia Patolégica.

las en pacientes con linfoma, pero solamente cuatro ca-
s0s en que la fistulacion asienta en el bazo (1, 4, 5.6,).

Recientemente, hemos tratado a un paciente con un
linfoma abdominal no hodgkiniano, de células grandes y
alto grado de malignidad, que presentaba una fistula
espontinea del colon al bazo.

CASO CLINKCO

Varon de 41 afios, intervenido hace 6 afios de una gastrectomia por
ficera ducdenal. Encontrindose bien, comienza, en oclubre de 1985,
con febre de 38¢C y dolor poco intenso y continuo en el costado
izquierdo, sin irradiacion. Tras diversos diagndsticos, es politratado con
antibidticos v tuberculostiticos.

Acude en enero de 1986 al Servicio d¢ urgencias del Hospital
General de Galicia, en donde se le diagnostica de absceso subfrénico
izquierdo. Se ingresa, instaurdndole tralamiemo antibiotico con cefoxi-
tina 1 g LV. cada 8 horas. Se e practica estudio radiologico completo,
ecografia y TA.C.

Se interviene a los 8 dias de su ingreso por laparotomia media. Se
encuentra una gran tumoracion en ¢l hipocondrio izquierdo, formada
por unma inflamacién que comprende bazo, colon transverso, cola del
péncreas, mesocolon esplénico y adenopatias. Entre el colon y ¢l bazo
existia una fistula verdadera que terminaba en un absceso esplénico.

Se practico esplencctomia, reseccion de la cola del péncreas. colec-
tomia izquierda con ecolostomia terminal derecha v fistula colica culé-
nea distal (fgs. 1 y 2).

El estudio histoldgico de la tumoracién puso de manifiesto que se
trataba de un linfoma no hodgkiniano de células grandes y de alio
grado de malignidad, (linfoma histiocitico difuso, segin la clasificacion
de Rappaport; linfoma inmunoblistico segin ta clasificacion de Kiel),
con presencia de una fistula tumoral verdadera en el colon transverso
y el bazo. Las biopsias del higade, cresia iliaca y adenopatias axilases
fueron negativas (figs. 3 y 4).

E! postoperatorio fue normal, pasando ¢l enfermo al Servicio de
Medicina Interna a los 9 dias de la intervencién. Se continué ¢l trala-
miento con quimioterapia segin la pauta MACOP-B, durante un
periodo de 12 semanas. Recibid semanalmente las siguientes drogas:
adriamicina, 50 mg/m? metotrexato, 400 mg/m?; ciclofosfamida, 350
mg/m? vincristing; 1,4 mg/m? prednisona, 75 mg/dia y bleomicina,
10 mg/m?.

El paciente soportd bien la pauta y ocho meses mis tarde se inter-
vino para cerrar la colostomia, procediéndose en esta segunda inter-
vencién a una fevision abdominal, no encontrindose ningdn signo de
enfermedad abdominal, realizindose 1a anastomosis coloclica ermino-
terminal en un plano, con seda 000 y manual. Ef postoperatorio fue
normal y se le dio de alta a los 10 dias de la intervencion.

Actualmente, un aitos después de la segunda operacién, ¢l enfermo
se encuentra en remision completa.







Volumen 74
Nimero 3

Los avances que se han hecho en los ultimos afos en
el tratamienlo yuimioterapico de los linfoma no hodgki-
nianos de tipo difuso hacen que el mal pronéstico que
tenian los linfomas de alto grado de malignidad sea, hoy
en dia, solamente relativo (7).

La primera combinacion usada, el COP (ciclofosfa-
mida, vincristina y prednisona), lograba en 1970 un
indice de respuesta del 10%, con una supervivencia de
menos de un afio; sin embargo, con las pautas modernas
se alcanza un indice de respuesta del 84%, con una
supervivencia media aon por determinar, pero a los 2
anos supera el 92% de los pacientes (10, 11).

Antmados por esta mejor respuesta a la quimioterapia,
nos decidimos a tratar a nuestro paciente con la pauta
MACOP-B, introducida por Klimo y Connors, con el
buen resultado gue exponemos (12},
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RESUMEN

Se presents un paciente heroinémano afecto de una periio-
nitis primaria, entidad de escasa frecuencia en la clinica diaria
Se estudian los aspeclos etiopatogénicos, clinicos, diagnésticos
y terapéuticos de la misma. Asi mismo se revisa la bibliografia
al respecto.

SUMMARY

The authors present the case of a heroin addict with primary
peritonitls, an uncommon condition in routine practice. The
etiopathogenic, clinical, diagnostic and therapeutic aspects of
the case are studied. The pertinent bibliography is reviewed.

INTRODUCCION

La peritonitis primaria es, en la actualidad, una pato-
logia poco frecuente. Dentro de su rareza, son los nifios
quienes con mayor frecuencia la padecen, mientras que
los adultos la presentan con cardcter excepcional (1). En
este grupos de edad, se describe mayor predisposicidn
por parte de pacientes inmunodeprimidos, entre los que
con frecuencia se incluyen personas adictas a la heroina.
El casc presentado puede considerarse dentro de esta
filtima circunstancia.

CASO CLINICO

Paciente varén de 30 aflos de edad, que acude al Servicio de
Uspencias con un cuadro clinico de varios dias de evolucion, consis-
tente en dolor abdominal difuso de intensidad creciente, estreiimiento
y afectacion general.

Antecedentes; Bebedor y fumador habitual. ADV.P. (heroina), de
los 21 a los 28 afios. Diagnosticado vy traiados dos ailos antes en otro
centro, de endocarditis infecciosa. Hace 1 afios intervenido en otro cen-
tro de pseudoquiste pancredtico {pseudoquistoduodenostornia).

El paciente refiere no haber tomado drogas en los dos iltimos aflos,
aunque debido a que padece con frecuencia dolores abdominales, ha

* Profesor Titular Interino.
** Médico Interno Residente.
*** Becario.
*»4% Profesor Colaborador.
#embd Catedritico.

continuado inyectandose ¢! mismo analgésicos con bastante frecuencia
(via LV.).

Exploracion fiuca: Constantes a su ingreso: TA 100/60; TRA: 37
(ax); P 110/m.

Taquipnea superficial (27 r.p.m.), con defensa generalizada a la pal-
pacién abdominal, més evidente en el hipocondrio izquierdo y aspecto
deteriorado.

Aandlisis; Hematimetria: 36.000 leucocitos/cc (94 5, 1 C, 5 L, 3 M),
618.000 plaguetas.

El resto de parametros analiticos, incluidas las amilasas en suero y
orina, 5¢ encontraban dentro de la normalidad.

Exploraciones complementanas: La radiologia convencional eviden-
ci6 la existencia de un ileo generatizado, mixto, con ausencia de neu-
moperitoneo. La ccografia, practicada de urgencia, fue informada de
aumento del tamafio de la glindula pancreitica e tmdgenes compati-
bies con colecciones liquidas peripancresticas.

Se instaura tratamiento médico conservador, a base de aspiracion
nasogdstrica, fluidoterapia, cimetidina y abs.

En las horas siguientes, el estado del paciente empeora, instaurin-
dose una insuficiencia respiratoria aguda y un distress respiratorio,
que obliga a conectarle ventilacion asistida.

A las 24 horas s¢ aprecia una distensidn abdominal muy importante,
por lo que s¢ practica una nueva ecografia y TAC, pone de manifiesio
una gran coleccién liquida en el hipocondrio izquierdo. El estado del
paciente en ese momento es de extrema gravedad. Se indica la laparo-
tomia, en la que se encuentra un absceso intraabdominal, encapsulado
por adherencias postquirirgicas y localizado en el hipocondnio
izquierdo, de més de 4.000 cc de volumen. Se trala de un pus blan-
quecino e modoro, El cultivo indica el crecimiento de Streptococcus
preamoniae y Haemophilus influenzae.

Fl examen detallado de la cavidad peritoneal no pone de manifiesto
ninguna causa que justifique et desarrollo de dicha coleccién. Se prac-
tica un lavado exhaustivo y se dejan drenajes.

La evolucion del enfermo es espectacular. A las pocas horas es des-
intubado y a las 24 horas recupera el trinsito digestivo.

Durante su ingreso postoperatorio  fueron  practicadas  diversas
exploraciones:

— Ecocardiograma: vegelaciones mitrales.
— Multitest cutineo: anergia.
— Prueba del SIDA: negativa.

El paciente ha sido controlado posteriormente por nuestra consulla a
los 3 y 6 meses, encontrindose asintomatico.

DISCUSION

Se denominan peritonitis pnmanas (P.P.) aquellos
procesos supurativos peritoneales en [os que no es posi-
ble reconocer un foco intraabdominal responsable de la
infeccién ni se originan por traumatismos penetrantes del
abdomen (2).

Descrita por primera vez en 1581 por Fernel como



276 I Iturburu Belmonte y colabs.

hallazgo necrdpsico, se trata de una entidad clinica en
franca regresién. A principios de siglo representaba cerca
del 10% de las urgencias abdominales en nifios peque-
fios, no alcanzando hoy en dia el 2% (3), siendo su pre-
sentacién en adultos aiin mas infrecuente (1).

El acusado descenso en su incidencia se ha interpre-
tado como secundario al uso generalizado de los antibio-
ticos, con la subsiguiente disminucién de las infecciones
de todo tipo, ocasionadas por gérmenes Gram positivos,
teniendo en cuenta que ¢l germen aislado con mayor
frecuencia es el neumococo, especialmente en las P.P.
infantiles.

En la infancia son muy frecuentes las infecciones de
las vias aéreas, habiéndose postulado una contarninacion
peritoneal a expensas de la diseminacién hematogena de
Ias mismas (1). Asimismo, [a frecuente presentacién de
viriasis en los nifios, unida al hecho de no haber podido
demostrar crecimiento bacteriano en el pus de ninguno de
estos pacientes, ha hecho plantear a autores como Fow-
ler, la etiologia virica de alguno de estos procesos (3).

En cuanto a su incidencia, es mds frecuente en nifias
(probablemente debido a la contaminacion de la cavidad
peritoneal a través del aparato genital, circunstancia
favorecida en los primeros afios de 1a vida por la alcali-
nidad del moco cervical), igualdndose la proporcidén
durante la adolescencia. En los adultos, es mucho mas
frecuente en los varones, debido seguramente a la mayor
incidencia de cirrosis hepitica en el sexo masculino,
patologia reconocida como de alto riesgo para desarro-
Har una P.P. (4, 5).

Recientemente, Gelabert y Arango han sefialado como
posible causa de abscesos retroperitoneales de origen
desconocido, las embolizaciones sépticas a partir de focos
endocdrdicos (6). El enfermo que presentamos padecid
una endocarditis infecciosa y la existencia de vegetacio-
nes sobre la vélvula mitral fue demostrada ecogrifica-
mente. Por otro lado, los dos gérmenes aislados del pus
intraabdominal son bacilos habituales en la endocarditis
infecciosa, aunque la confirmacién de estas sospechas
habria exigido la prictica de biopsia de dichas vege-
taciones.

Por dltimo, habria que admitir la diseminacién por
contiguidad bien a través del diafragma en el curso de
neumomias de los ldbulos inferiores, o bien a través del
retroperitoneo en el curso de infecciones pancredticas,
renales, etc. En los adultos, los gérmenes mas frecuente-
mente aislados han sido los coliformes, siendo de desta-
car que la presencia de anaerobios es excepcional,
importante diferencia con respecto a las peritonitis
secundarias (1). Asimismo, mientras las peritonitis
secundarias en general son polimicrobianas, Is primarias
suelen ser monomicrobianas (3). De alguna manera esto
dltimo contrasta con los gérmenes aislados en el enfermo
que se presenta: un coco Gram positivo y un Gram
negativo anaerobio facultativo. No hemos encontrado en
la literatura utilizada este tipo de asociacidn como res-
ponsable de un cuadro de P.P.

La patogenia de la enfermedad se halla sometida a
debate. Posiblemente, en su desencadenamiento interven-
gan diferentes factores incidiendo sobre un sujeto espe-
cialmente susceptible. AHRENHOLTZ y SiMmoNs (2), han
elaborado una clasificacion de los grupos con mayores
probabilidades de padecer la enfermedad:

— Niflos y adultos previamente sanos.
— Pacientes afectos de sindrome nefrético (7).
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— Cirroticos (4, 5).

— Sindrome de Fitz-Hugh-Curtis.

— Pacientes inmunodeprimidos: El paciente que se
presenta fue adicto a la herojna durante varios
afios. Es conocido desde los trabajos cldsicos de
Sapira y Cherubin, que los pacientes adictos a la
heroina presentan una gran variedad de anomalias
seroldgicas y linfocitarias (falsos positivos en las
pruebas para lies y ldtex; elevacion de la IgM e
IgG; elevacién de la alfa-2 macroglobulina, etc.).
Recientemente, se ha descrito en pacientes adictos
a la heroina sin infeccién oportunista ni neoplasia
concomitente, una alteracién de las subpoblaciones
linfocitarias similar a la descrita en el S.ILD.A,,
cuya significacion patolégica y prondstica no estd
aiin aclarada (8).

En cuanto a su evolucién si bien en neonatos y en
niftos de corta edad se describen presentaciones clinicas
larvadas, que cursan con anorexia, hipotermia y disten-
sion abdominal progresiva (6), lo habitual es que el
cuadro presente todas las caracteristicas de una peritoni-
lis aguda, constituyendo la peritonitis apendicular el
diagndstico preoperatorio méas frecuente.

En cimréricos y enfermos diagnosticados de sindrome
nefrético se debe sospechar el diagndstico en aquellos
pacientes cuyo estado general se deteriora, presentan sig-
nos de descomposicidn y/o desarrollan signos de irrita-
cion peritoneal.

En la actualidad, ¢l diagnéstico se basa fundamental-
mente en la valoracion clinica, radiolégica y analitica del
enfermo, junio con pruebas complementarias como son
la ecografia y la TAC, que determinan con precision la
existencia, localizacion y densidad de las colecciones
intraabdominales.

Una prueba cldsica, que continta teniendo vigencia en
la actualidad, es la paracentesis abdominal con tincién
inmediata del liquido obtenido, de tal suerte que la pre-
sencia de gérmenes Gram positivos es altamente suges-
tiva de P.P. {5). Por otra parte, esta maniobra permite
tener una referencia para iniciar un tratamiento antibi6-
tico mejor orientado. No obstante, es cierto que aumenta
el riesgo de contaminaci6n, fundamentalmente en pacien-
{5 con ascitis,

Por lo que respecta al tratamiento, la laparotomia
exploradora se indica en todo paciente en quien no
puede descartarse una patologia intraabdominal, mis
aun si tras la puncion exploradora se obtienen gérmenes
Gram negativos.

Se preconiza el uso exclusivo de antibibticos en nifios
en quienes se establece con seguridad el diagndstico
preoperatorio de P.P. neumocdcica. No obstante, autores
como GOLDEN y SHAW (9) consideran indicada la lapa-
rotomia también en estas circunstancias.

La limpieza de la cavidad peritoneal es obligada,
siendo mds discutido el uso o no de drenajes (10).

Existe un grupo de pacientes que, por su elevado
riesgo quirlirgico, poseen unas caracteristicas especiales.
Tal es el caso de los portadores del sindrome nefrético,
hasta el punto de que NEeison contraindica la interven-
cion en nifios con proteinuria y peritonitis Gram positi-
vos comprobada. En cirrGticos, en los cuales la morbi-
mortalidad operatoria es muy elevada, se aconseja el
tratamiento mediante dilisis peritoneal con antibioticos.
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Tabla I

1. Qustes serosos endoteliales:  Con una capa de células endo-
teliales planas o cuboideas.

2. Quistes neoformados benignos:
— Hemangiomas,
— Linfangiomas.
— Quistes disembriopldsicos:
o Complejos: Quistes dermoides (excepcionaies).
@ Simples: Quistes epiteliales.
— Epidermoides: Varias capas de célules poligonales
con nicleo redondo y puentes intercelulares.
— No epidermoides: Pluriestratificados, células no poli-

gonales, sin puentes intercelulares.

TINI (8) en 1966, hasta la mds moderna de KarLan (9)
en 1974 y que se expone en la tabla 1.

La enfermedad quistica del bazo suele afectar funda-
mentalmente a mujeres en la segunda y tercera década
de la vida (10}, como acontece en nuestro caso clinico.

Continda en discusién la etiopatogenia de los quistes
falsos y verdaderos del bazo. Para los primeros, hay
autores que propugnan el traumatismo como primer fac-
tor causal. Traumatismo de escasa intensidad, que pro-
duce un hematoma intracapsular, sin rotura de la
cdpsula, que posteriormente se organizaria (10). Empero,
cuando se establece la inclusion de células mesoteliales
peritoneales en la zona traumatizada, pueden ocasionarse
quistes verdaderos (10).

Los quistes epiteliales parecen ser de origen congénito,
si bien, la hipdtesis de la inclusién traumdtica, antes
apuntada, no debe desdeiarse. Para afirmar su natura-
leza congénita hay que admitir un origen extraesplénico
0 pensar, con algunos autores {5), que son neoplasias
benignas.

De la misma manera, diversas enfermedades que cur-
san con esplenomegalia (mononucleosis infecciosa, fiebre
tifoidea, infarto esplénico, etc.) pueden predisponer a la
formacion de quistes (10).

La clinica es muy variable, pudiendo ser asintomiticos
y descubrirse casualmente con motivo de exploraciones
clinicas por otra patologia. El sintomas mds constante es
el dolor en el hipocondrio izquierdo, que se exacerba en
bipedestacién (11), si bien nuestro caso referia dolor
epigastrico postprandial, posiblemente por la compresion
extrinseca del fundus gésirico provocada por el quiste. Si
en la mitad de los casos es posible palpar una masa en
el hipocondrio izquierdo, ello s6lo acontece cuando son
de asiento en el polo inferior del bazo. Es mis frecuente
la sintomatologia derivada de la compresién de 6rganos
vecinos (nduseas y alteracion del hébito intestinal, dis-
nea y palpitaciones, etc.).

La rotura del quste condiciona una peritonitis secun-
daria trritativo-quimica o bacteriana (10). La hipertension
portal segmentaria, secundaria a la compresidn extrin-
seca, con hemorragia digestiva, ha sido descrita por
ARLANDIS vy cols (13).

Los medios auxiliares de exploracion preoperatoria
permiten, la mayoria de las veces, llegar al diagndstico
de patologia quistica (fig. 6). Asi, los métodos radiologi-
cos pueden poner en evidencia la compresién extrinseca
gjercida por el quiste sobre 6rganos contiguos (estomago,
pancreas, rifién, colon, etc.). El desarrollo de la ecografia
y la TAC han mejorado de un modo importante las
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posibilidades diagndsticas (14). la eosinofilia y las reac-
ciones serologicas positivas de la enfermedad hidatidica
condicionan una certeza si bien, la negatividad no
excluye la existencia de dicha situacion patolégica (15),
lo que nos hizo dudar en nuestro caso clinico ante la
sospecha ecogréfica de hidatidosis esplénica.

La arteriografia celiaca y selectiva esplénica son prue-
bas de indudable importancia diagnética y terapéutica,
particularmente a la hora de valorar las opciones técni-
cas posibles. El scanning isotopico esplénico con Cr'%,
Au' o Tc®, es un método atil de diagndstico, pero no
muy difundido (16).

Ante la posible terapéutica quirirgica no exerética
total, conviene hacer algunas consideraciones desde el
punto de vista histopatologico. Los grandes quistes uni-
loculares y solitarios son los mds frecuentes y suelen
corresponder a quistes falsos y epidermoides aunque de
estos ultimos se hayan descrito quiste multiples (17).
Histologicamente, hay que diferenciar los quistes verda-
deros (con cubierta celular) de los falsos (sin cubierta
celular). En Jos quistes epidermoides, la pared esti com-
puesta por varias capas celulares, muy vascularizada y
con presencia de puentes intercefulares (9). Los seudo-
quistes presentan una pared formada por una capa celu-
lar, sin revestimiento diferenciado (4, 10). Los quistes
parasilarios presentan una gruesa pared, pudiendo encon-
trarse escolex en algunos casos (4).

La terapéutica quirdrgica de los quistes esplénicos se
impone para: a) confirmar ef diagnéstico y b) prevenir las
posibles complicaciones. De las diversas técnicas utiliza-
das, pensamos que, como lesién benigna, siempre que
sea posible la mayor parte del parénquima esplémco
debe ser respetada y, por ello, hoy dia se imponen las
esplenectomias parciales a fin de evitar los problemas de
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la anesplenia que comporta la disminucién de la capaci-
dad inmunitaria (18). En nuestro caso no fue posible,
debido a la gran cantidad de adherencias presentes en el
acto quirirgico.
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Manifestaciones reumatoldgicas de las enfermedades
intestinales inflamatorias cronicas
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RESUMEN

Se revisan los casos de enfermedades intestinales inflamato-
rias cronicas a lo largo de un afios en un Servicio de Medicina
Interna de un Hospital General, observandose una mayor inci-
dencia de manifestaciones reumatoldgicas respecio a otros
estudios.

Igualmente, s¢ constata en tres casos que la sintomatologia
osteoarticular precedi6 a la clinica digestiva propia del proceso.

Se supone que la causa se debe a que el estudio se realiza
por un Servicio de Medicina Interna (seccién de reumatologia),
existiendo un servicio de Digestivo independiente.

Se observa que ¢ antipeno de histocompatibilidad (HLA
B27) sumenia el porcentaje de positivos en las EIC cuando
existe clinica reumatolégica.

Como conclusién se destaca que el inicio de las EIIC puede
ser osteoarticular, por lo que antes estos sintomas, se debe
descartar la existencia de patologia digestiva inflamatoria
cronica.

SEUMMARY

The cases of chronic inflammatory enteropathy seen over a
one-year period in the Imernal Medicine Department of a
General Hospital are examined. A higher incidence of rheuma-
tological manifestations was observed in cowmparison with other
studies.

Osteoarticular symptomatoiogy proceded the digestive symp-
toms of the process in 3 cases.

It is assumed (hat this is due to the [act that the study was
carried out by an Internal Medicine Department {Rheumato-
logy Section), the Digestive Department being separate.

1t is observed that the percentage of positivity to histocon-
patibility antigen (HLA B27) increases in chronic inflammatory
enteropathy when rheumotological symptoms exist.

In conclusion, we emphasize that the onset of chronic
inflammatory enteropathy can be osteoarticular, so whenn
these symptoms are present the existence this type of patho-
logy should be excluded.

INTRODUCCION

En un 10% de los casos, las enfermedades intestinales
inflamatorias crénicas (EIIC) pueden dar manifestaciones
reumatologicas, presentdndose como artritis periféricas en
el 11% de los casos (I-6), como espondilitis anquilopo-

yéticas en ¢l 7% (7-8) y en un 2-3% se constania la exis-
tencia de eritema nodoso (9-11).

Generalmente, la semiologia reumatologica aparece a
lo largo de la evolucion del proceso digestivo, coinci-
diendo generalmente con reagudizaciones de éste. No
obstante, en algunas ocasiones se presenta como el pri-
mer sintoma de la enfermedad (12-13).

CASUISTICA

Se revisan los casos de EIIC, vistos durante 1986 en el Servicio de
Medicina [nterna del Hospital General de Valencia, encontrando cinco
caso de enfermedad de Crohn y once de colitis vicerosa. Hay que des-
lacar que en este centro existe un Servicio de Digestivo independiente.

De los cinco enfermas afectos de enfermedad de Croban, en un caso
existe artritis de rodilla y en otro, eritema nodoso, precediento en
ambos casos a la sintomatologia clinica del cuadro digestivo.

Entre los once casos de colitis ulcerosa, un enfermo aquejo artritis
de rodilla como primer dato clinico. Otro caso presentaba sacroileitis
bifateral y era un enfermo con colitis ulcerosa, diagnosticada desde tres
aflos antes.

En los 16 enfermos constatados de ENC, un 25% (cuatro casos) pre-
sentaron clinica raumatoltgica, siendo el primer sintoma clinice en el
19% {tres casos). De estos cuatro enfermos con manifestaciones reuma-
tolégicas, tres {75%) poseen HLA B27 positivo. Por supuesto, en los
casos en que cxistia clinica reumatoldgica, se excluyeron olras causas
que justificaran el cuadro, llegindose al diagnistico de EIIC.

DISCUSION

El porcentaje de manifestaciones reumatologicas en las
EIIC evidenciadas por nosotros, es superior al relatado
por otros autores, quizds debido a que el estudio se ha
realizado fuera de un Servicio de Digestivo, recibiendo,
por tanto, enfermos con mds diversa semiologia y estu-
diados desde un punto de vista no exclusivamente
digestivo.

La anterior causa puede ser también motivo de que
nuestro porcentaje (19%) en que el primer sintoma de la
EIIC ha sido el reumadtico, sea también superior al de
olros autores.

Cuando aparecen sintomas reumatologicos, aumenta el
porcentaje de positivos del HLA B27 (75% en nuestros
casos) como ya indico Wooprow (14) (tabla I).

Ante la posibilidad de que las manifestaciones reuma-
tologicas sean la primera manifestacion de una EIIC, se
recuerda la necesidad de realizar el diagnostico diferen-
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cial de estos procesos ante una artritis periférica o eri-
tema nodoso, cuya etiologia no sea conocida.

Correspondencia:
Javier Calvo Catald
Filipinas, 13, 2.*
46006 Valencia
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POBLACION GENERAL SIN BISPEPSIA (75 )

Fig. |.— Prevalencia de la dispepsia en la poblacion general.

CLASIFICACION

A la idea de DPP se le han querido afiadir muchos
apellidos en un intento de parcelasr o limitar la exten-
sién de tan amplio concepto. En la tabla I podemos
apreciar las diferencias terminologicas mas usada en
diversos estudios.

Se pueden hacer muchas clasificaciones dependiendo so-
bre todo de coémo hayamos definido la DPP y de los fac-
tores limitantes que introduzcamos, Desde nuestro punto
de vista, consideramos que sobre la base del hallazgo o no
de alteraciones orgdnicas objetivas (estructurales, infeccio-
sas, bioquimicas, etc.) la DPP se puede clasificar en:

— DPP orgénica

— DPP no orgdnica o funcional (DNO)

Tabla [

Diferentes terminologias usadas sobre el concepto de dispepsia

® Dispepsiz de tipo uicereso: Cuando las manifestaciones clinicas
recuerdan o son similares a las presentadas por los enfermos con
ulcus péptico, independientemente de que haya o no dlcera (por
gjemplo, dolor que s¢ alivia con la ingesta y alcalinos, dolor
nocturno y estacional, etc.)

® Dispepsia no vleerosa: Aquella en la que ni el estudio baritado
y/0 gastroscopia muestran lesiones organicas {no s6lo el wicus
péptico, sino también carcinoma, esofagitis, etc.).

® Dispepsia fatufenis: Cuando los sintomas son de aparicion pre-
ferentemenie postprandial y en forma de flatulencia, hinchazom,
pesadez o nduseas, generalmente aliviadas con el vomilo.

® Dispepsia orgdnica: Le que es debida a alguna lesidn orginica
evidenciada tras la practica de alguna expioracion (gastroscopiz,
trénsito baritado, ecografia, elc.}, aungue no todas las lesiones
orgdnicas dan dispepsia {por ejemplo, litiasis biliar o wicus
asintomaticos).

® Dispepsia no orgénica o funcional: Conjunto de sinlomas dis-
pépticos en pacientes sin enfermedad biliar o pancredtica, en los
que tras la gastroscopia se excluye también la presencia de wlcus
pépticos, esofagitls, tumores o cualquier otra atteracidon orgdnica.
Su origen parece estar en la malfuncion de los Organos digesti-
vos a nivel secretor /0 motor.

® Dispepsia no orgdnica, esencial o idiopdtica: Es la dispepsia no
orgénica en la que se han excluido, ademds, ¢l sindrome de
intestino irritable, el reflujo gastroesofagico sin esofagitis, la dis-
pepsia por estrés y los trastornos motores del tracto gastrointes-
tinal.

.
* Como se puede comprobur, unas definiciones incluyen a oltas, variando

en su grado de extensiGn y limitacidn.
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Tabla Il

Enfermedades orginicas que pueden generur molestias dispép-
ticas

Enfermedades digestrvas:

— Ulcus péptico (20-25% del towal de dispepsias).

~— Carcinomas del tracto digestivo (gastrico, péncreas...).

— Litiasis biliar.

— Pancreatitis aguda y cronica.

— Hernia del hiato.

— Esofagitis.

— Gastropatia aguda («gastritis aguda»): farmacos, alcohol, tabaco,
virus, bacterias (;Campylobacter piforidi?), alergias, radiaciones,
toRicos, et

- (astropatia hipertrofica (enfermedad de Ménéirier).

— Gastropatia aftosa {lesiones agudas de la mucosa),

— Gastritis eosindfila.

— Parasitosis intestinales (giardia, estrongyloide, etc.).

— Intolerancia a 1a lactosa.

— Malabsorcidn (celiaquia...).

— Hipercrecimiento bacteriano.

— Angor y obstruccion intestinales.

— Enfermedad inflamatoria del intestino (Crohn y colitis ulcerosa).

Enfermedades sistémicas
— Insuficiencia renal cyénica, PAN, amiloidosis, LES, etc.

Eniermedades de ia colurnns vertebral
~— Tuberculosis, espondilitis, artrosis, etc.

Enfermedades urinarias

— Litiasis, hidronefross, pielonefritis, eic.

Enfermedades genitales

— Salpingitis, tumores del ovario y utero, endometriosis, ademds
del embarazo y menstruacion.

Enfermedades metabolicas

— Alteraciones del balance y equilibrio hidroeleciroliticos.

Enfermedades endocrinoldgicas
~ Hiper-hipoparatiroidismo, hiper-hipotiroidismo, diabetes metlitus,
enfermedades de las glindulas suprarrenales.
Enfermedades cardiovasculares
— Insuficiencia cardiaca congestiva, argor, pericardits, etc.

Otros cuadros:
— Adherencias peritoneales, sindrome de Hugh-Fritz-Curliss...

Aproximadamente, el 50-60% de las DPP son organi-
cas (el 20-25% pertenecen al wlcus péptico) y el restante
40-50% son DNO (2-4, 7-9, 11, 12, 14, 15, 18-20, 23-
25, 26, 29, 30, 32, 33, 35, 38, 40, 45, 47, 49, 50, 52). En
la tabla IT se pueden apreciar los diferentes cuadros
clinicos orgdnicos, capaces de generar una DPP.

La DNO o funcional la podemos subdividir a su vez
en:

a) Irntativa.—Cuando los sintomas estin en relacién
con el contacto entre la mucosa digestiva y ¢l acido
(reflujo_gastroesofdgico sin esofagitis microscopico), secre-
cion biliopancreatica (reflujo duodenogistrico en estd-
mago intacto y operado) o bien diversos compuestos
quimicos (AINE, alcohol, tabaco, etc.).

b) Nerviosa.—Los sintomas dispépticos estdn en rela-
cion con la tensién emocional (estrés) y alteraciones psi-
quicas (ansiedad, depresion, neurosis, psicosis, somatiza-
clones, efc.).
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c) Motora—En este caso, las manifestaciones clinicas
son debidas a alteraciones de la motilidad digestiva no
relacionadas con una causa orgdnica (por cjemplo ulcus
gastrico). A su vez la podemos subclasificar en:

1. Sindrome de intestino frritable (SII), que representa
aproximadamente el 20% de todas las DPP,

2. Trastornos motores especificos del eséfago, esto-
mago, intestino delgado y colon (por ejemplo, espasmo
esofdgico difuso, gastroparesia idiopdtica, pseudoobstruc-
cién intestinal cronica idiopdtica, pseudoobstruccion aguda
del colon, etc.).

d) Idiopatica o esencial —Agrupa aquellas DPP para
cuyos sintomas no se encuentra ninguna causa tras la
practica de las exploraciones necesarias encaminadas a
ese fin, representando aproximadamente el 15% de todas
las DPP. Una cuestion seria ¢l saber cudntas exploracio-
nes debemos hacer hasta considerar una DPP esencial,
pues segin ello puede llegar a ser un grupo muy extenso
(pocas exploraciones) o mds reducido (conforme se
realizan mas pruebas complementarias). Aunque no hay
acuerdo general, en términos globales y pricticos los
pacientes con DNO esencial serian aquellos casos en
que, tras la exclusion razonable de causa orgdnica, tras-
torno psiquico, noxa irritativa © trastorno motor, no se
aprecia alteracion que justifique la DPP. Elio se puede
conseguir basicamente con una detallada historia clinica
y exploracién fisica, estudio analitico elemental, gastros-
copia, rectosigmoidoscopia y/0 enema opaca, ecografia
abdominal y prueba de vaciamiento gistrico de solidos
(ver apartado de diagndstico) (7, 10, 26, 39, 41, 45, 46).

La DNO o funcional es dificil de subclasificar, ya que
no podemos -—por definicion— categorizar la lesion, y
sdlo podemos definir el lugar primario del trastorno. Sin
embargo, la localizacidn somitica de los sintomas es muy
poco real, como se ha comprobado en estudios que provo-
can el dolor mediante la distensién producida por balones
intraluminales, localizados en diversos segmentos intesti-
nales (24, 25, 41).

Por otra parte, dado el trabajo coordinado de todo el
tubo, es facil aceptar que el defectuoso funcionamiento
de un segmento o region conduzca a un fallo functonal
de otra regién (53). De todas formas, los términos «fun-
cional» y «no orginico» se pueden considerar sin6nimos,
aunque lo que hoy podemos demostrar que sea orga-
nico, si lo puede ser en el futuro (25, 30).

La clasificacién anterior no es perfecta y adolece de
varios defectos, pero ain asi, consideramos que puede
ser Gtil en la prictica cotidiana y, sobre todo, en lo
que se refiere a la unificacion de terminologia (para lo
cual conviene desechar términos poco precisos como
DPP flatulenta, DPP hipoesténica, DPP rayos X nega-
tiva, DPP no ulcerosa, etc.) (Tabla III).

En el resto de esta revision nos referimos exclusiva-
mente a la DNO.

MANIFESTACIONES CLINICAS

El sintoma mis caracteristico de la DNO es €l dolor
abdominal en el hemiabdomen superior, aunque suele
ser difuso y mal locatizado, pudiendo incluir el hemiab-
domen inferior. A veces irradia a zonas extraabdomina-
les (por ejemplo, el térax) existiéndo una desproporcion
entre los sintomas y el buen estado general del paciente,
quien los describe de una forma exagerada. El dolor
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Tabla IIX
Clasificacion de las dispepsias

Dispepsia orginica (50-60%)

Acido
S Irritativa
Dispepsia Secracién bilio-
pancreitica
] ) ) Nerviosa
Dispepsia no orgdnica
(DNO) (40-50%) Sindrome de in-
testino irri-
table
Motora
Trastornos moto-
res especificos
Esencial

suele ser de tipo colico, no fuerte, aparece durante la
vigilia y no despierta al enfermo por la noche, presen-
tando una duracion excesiva («todo el dia» durante la
vigilia, desde que se despierta hasta que se duerme, y
«todos los dias»). No suelen existir factores que lo ali-
vien, aunque a veces mejora o desaparece con el eructo,
emision de gas intestinal o vomito. Suele desencadenarse
o empeorar con la ingesta, sobre todo de grasas, aso-
cidndose con frecuencia a flatulencia y nduseas matutinas
(20, 25), no presentando pérdida de peso (44).

Este podria ser el cuadro clinico «tipo» de los pacien-
tes con DNO; sin embargo, no todo es tan sencillo, pues
el paciente dispéptico se puede manifestar en forma de
multiples y abigarradas combinaciones de sintomas.

Hoy en dia no conocemos la historia natural de la
DNO, pues constituye un grupo muy heterogéneo de
pacientes (37, 45), no siendo comparables los diferentes
estudios disponibles, ya que usan diversa terminologia y
clasificaciones (4, 5, 16, 27, 46). De todas las formas. la
DNO tiende a ser un trastorno de «por vida», aunque
sin secuelas graves (29, 43).

Comespondencia:
Antonio Maria Caballero Plasencia
Paseo de Ronda, 101; Aslaya-1, 10° B
18003 Granada
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Utilidad de la esclerosis de varices esofigicas en pediatria

Estrada Rodriguez, M.; Haede Quiiiones W,

Seflor director:

La Escleroterapia de varices esofdgicas, para cohibir la
hemorragia provocada por la ruptura de las mismas, es
un tema, que provoca frecuentemente controversias y
por ende, numerosas publicaciones (1-8).

De las dos instituciones, que mds experiencia tienen
en Esclerosis de varices esofigicas (V.E.) en nuestro pais,
en pacientes pedigtricos, hemos acumulado una casuistica
de 112 esclerosis, tal como lo sefiala la tabla, que a con-
tinuacidn ofrecemos.

En relacién el grupo de edades, observaremos, que el
grupo correspondiente a +5 afios-10 afios, es el que
acumula un mayor porcentaje de esclerosis realizadas en
ambos centros hospitalarios (54 y 58 esclerosis, respecti-
vamente). Con cifras muy proximas, al grupo puntero, se

encuentra ¢l correspondiente a +10 afios-15 afios, reali-
zindose 20 esclerosis en el Instituto de Gastroenterologia
(LG.E) y 21, en el Hospital Pedidtrico Provincial de
Canagiiey «Edvardo Agramonte» (H.E.A.).

En el grupo hasta un afio, no se reporiaron esclerosis
realizadas,

En cuanto a las esclerosis electivas y urgentes, sefiala-
remos, que 102 de las mismas, fueron realizadas de
urgencia y solamente diez, fueron electivas. El LG.E.
realizd 50 esclerosis urgentes y el HE.A,, 52.

De las diez electivas, seis fueron realizadas en el
H.E.A. y cuatro en el LL.G.E. El sexo predominante fue
el femenino con 60 esclerosis (53,5%), v la técnica mds
utilizada fue la mixta (intra y perivasal simultdnea-
mente).

INSTITUTO DE GASTROENTEROLOGIA
HOSPITAL PEDIATRICO PROV. DOCENTE "E. AGRAMONTE"

ESCLEROSIS DE VARICES ESOFAGICAS EN PEDIATRIA

URGENTES ELECTIVAS
GRUPQ DE EDADES I GE HEA | GE HEA I GE HEA
0 - 1 ANO - - - - - -
+ I - 5 aNos H 12 " " - |
+ 5 - 10 ANOS 3 on] 21 22 2 3
+ 10 - 15 ANOS 20 2l 8 19 2 2
TOTAL 54 £s¢. 5B ESC.= |12 ESC. 50 EsC. 52 ESC. 4 EsC. 6 ESC.
SEXQ PREDOMINANTE | FEMENINO { 60 ESCLEROSIS) 53,5 %
TECNICA MAS UTILIZADA . INTRA Y PERIVASAL { MIXTA )
ESCLEROTERAPIA POST TRATAMIENTO QUIRURGICO { TRANSFIXION ESOFAG.1 I8 PAC.
COMPLICACIONES EN LAS 112 ESCLEROTERAPIAS REALIZADAS
RECIDIVA DEL SANGRAMIENTO { 72 HORAS ) ~----- 17 PAC. CON _TRANSFIXION PREVIA -8 PAC.

RECIDIVA POST ESCLEROSIS CON TRANSFIXION PREVIA :

| G E

DE 4 PTES. CON TRANSFIXION —— 2 PTES. RECIDIVARON

HEA
& PTES. RECIDIVARON

DE !4 PTES. CON TRANSFIXION

DE 18 PTES. CON TRANSFIXION

8 PTES. RECIDIVARON

PACIENTES FALLECIDOS { AL ANO)

NINGUNO

OTRAS COMPLICACIONES !

IGE HEA
FEBRICULA 3 s
{ TRANSITORIA )
DOLOR ESTERNAL 2 3

{ FUGAZ }

EVALUACION ENDOSCOPICA . SATISFACTORIA
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Es importante sefialar, que 18 pacientes habian sido
sometidos previamente a una transfixion esofdgica.

Catorce pacientes de la pest quirdrgica, fueron escle-
rosados en el H.E.A. y solamente cuatro en el L.GE.,
seis pacientes de los catorce del H.E.A.; presentaron
recidivas (42,7%), pero el sangramiento fue yugulado
antes de las 72 horas. La recidiva pest transfixién en el
LG.E, alcanz$ un 50% y también el sangramiento cohi-
bido antes de las 72 horas,

De un gran total de 17 pacientes que presentaron
sangramiento pest esclerosis (15,2%) ocho de ellos, pre-
sentaban una transfixién previa. En todos ellos, la hemo-
rragia cesO, al reesclerosaries, antes de las 72 horas.

La febricula transitoria y el dolor external fugaz, fue-
ron otras complicaciones, de menor cuantia, que presen-
taron 13 pacientes esclerosados.

No se reportaron complicaciones, siempre temidas,
como las perforaciones estenosis, formacién de iilceras,
shock hipovelémico etc., ni ningiin fallecido.

Comparando la casuistica, de ambos centros hospitala-
rios, que en casi todos los aspectos, fueron similares, nos
preguntamos ;Porqué no obtenemos estos resultados tan
alentadores en el adulto? ;Porqué en el adulto observa-
mos complicaciones temidas, como las sefialadas ante-
riormente? jPorqué en el adulto no existe una recupera-
cién tan evidente como en los pacientes pedidtricos y
por ¢l contrario, s¢ complica y fallecen un porcentaje
nada despreciable? ;Es atil, la Escleroterapia de varices
esofégicas en urgencias y electivas en pediatria?

Sefialaremos algunas respuestas (no-todas) segin nues-
tra experiencia:

— Diagnéstico y tratamiento mds precoz en el nifio
(la escleroterapia profilictica, el mejor aporte al respecto).

— Cumplimiento estricto en las orientaciones pest
esclerosis, en los padres de los nifios esclerosados (che-
queo endoscopico cada 4-6 meses, tratamiento llevado
con acusiosidad, etc.);
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— Consideramos la escleroterapia, no solo muy util,
sino la mejor opcidn para cohibir el sangramiento por
varices esofdgicas en pediatria.

Correspondencia:
Dr. Manue! Estrada Rodriguez
Popular 126 (altos).

Canagiliey-1, Cuba
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las consecuencias nutricionales. La terapéutica quirdrgica,
estudiada por internistas y por cirujanos, comprende dos
diferentes capitulos. la ileostomia convencional se trata a
continuacion, discutiéndose seguidamente las nuevas téc-
nicas operatorias indicadas en las dos enfermedades. Las
complicaciones operatorias, inmediatas y tardias, asi
como las consecuencias psicologicas del porvenir funcio-
nal del paciente son el tema de capitulos sucesivos. El
prondstico en general forma parte de una seccion dltima.

En fin, tras haber consignado una amplia bibliografia
sobre todos estos temas, discute la fiabilidad de ciertas
estadisticas, y revisando el rigor con que deben ser admi-
tidas ciertas opiniones sobre unas enfermedades muy fre-
cuentes v sobre las que tanto se ha escrito.

Una obra, en fin, extraordinaria, que nos presenta el
estado actual de los conocimientos y experiencias acerca
de las enfermedades inflamatorias intestinales, con clari-
dad, honestidad y amplio sentido clinico.

E. Arias Vallejo
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«Giornale italiano di endoscopia digestiva». «ltalian
Journal of Digestive Endoscopy» (offictal voice of the
«Societa’ltaliana di endoscopia digestiva»).

La prestigiosa Editorial Cortina de Verona se ha
hecho cargo de este importante periddico, drgano oficial
de la Sociedad [ltaliana de Endoscopia Digestiva. La
revista se publica a intervalos de 4 meses y de ella se
distribuyen mas de 3.000 ejemplares. La publicacion esta
espléndidamente editada como es habitual en esta Edito-
rial. Los articulos, por lo menos los del nimero que
hemos recibido, estin escritos en italiano, pero encabe-
zados por un largo resumen en inglés.

El Giornale Italiano di Endoscopia Digestiva, que
comenzé a publicarse en 1976 y lo ha hecho regular-
mente hasta la actualidad, entra ahora en una nueva
etapa de manos de una Editorial prestigiosa. Le augura-
mos el éxito que este esfuerzo sin duda merece.

Francisco Vilardell
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NOTAS CLINICAS:

R. del Rosal y colabs.: Cistoadenocarcinoma mucoso de apéndice.
S. Lazaro Aramburu y colabs: Diverticulosis y diverticulitis apendicular.
I. Pérez Cabafias y colabs.: Fistula duodenocoledociana secundaria a ulcus duodenal: actitud tera-

péutica.

M. Guerrero Vaquero y colabs.. Sindrome de Gardner asociado a un carcinoma de mama.
M. Fradejas Lopez y colabs.: Melanomas anorrectales. Aportacién de dos nuevos casos.

> mey»

(Garza Trasobares y colabs.. Colangitis escierosante primaria y adenocarcinoma del coion.
Complicaciones en un caso de colitis ulcerosa.

Martin y colabs: Teratoma maduro retroperitoneail.

Rosell Pradas y colabs.. Hematoma del musculo recto abdominal como falso abdomen agudo
(Aportacion de lres casos).

ESTADQO ACTUAL:

A,

M.* Cabaliero Plasencia y colabs.: Dispepsia. dispepsia no ulcerosa y dispepsia no orgénica. Il.
Etlopatogenia.




XI REUNION DE LA ASOCIACION CASTELLANA
DEL APARATO DIGESTIVO

(Zamora, 30 septiembre, 1 octubre 1988)

Presidente:
Daoctor J. M. Diego Gomez.

Secretanos:
Doctor 1. Acebes Castafo.
Doctor F. J. Faria del Corral.

Programa cientifico
Viernes, 30 de septiembre de 1988

11,00 h. Simposium satélite: «Profilaxis de la hepatitis
B mediante vacuna obtenida por bioingenieria
genéticas.

Mesa redonda: «Higado y alcohol».

Moderador:

Doctor J. M. Diego Gomez, Jefe del Servicio
de Medicina Interna del hospital Virgen de la
Concha, Zamora.

Ponentes:

«Epidemiologia», doctor J. Yangiiela Terroba,
Jefe de Seccion de Aparato Digestivo. Hospi-
tal San Millan, Logrofio.

«Mecanismos patogénicos inmunologicos de la
hepatitis alcohélica», doctor R. Moreno Otero,
profesor de la Universidad Autonoma. Hospi-
tal de la Princesa, Madrid.
«Anatomia patologica», doctor M. Claver
Crido, Jefe de Servicio Anatomia Patologica.
Hospital General Yagiie, Burgos.
«Clinica», doctor A. Caro Paton, Catedritico
de Gastroenterologia, Valladolid.
«Tratamiento», doctor C. Herndndez Guio,
profesor de la Universidad Auténoma. Fun-
dacit6n Jiménez Diaz, Madnid.

19,00 h. Asamblea de la A C.A.D.

16,15 h.

Sdbado, 1 de octubre de 1988

De9a

11,30 h. Comunicacines a la Mesa Redonda.
Comunicaciones Libres.
Comunicaciones Pésters.

12,00 h. Lectura de trabajos premiados en la X
Reunion de la A.CAD.
12,30 h. Conferencia magistral: «Bioquimica de ia

hepatotixicidad alcohdlica», profesor doctor
Santiago Grisolia, Instituto de Investigaciones
Citologicas, Valencia.

Sede de ka Reunion:

Centro Cultural de la Caja de Zamora.
Leopoldo Alas Clarin, 4.
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Secretaria:

Servicio Medicina Interna.

Hospital Virgen de ia Concha.

Avenida Requejo, s/n. Tel. (988) 52 52 50.
49003 Zamora.

XIII REUNION NACIONAL DE LA ASOCIACION
DE AA AA. DEL SERVICIO-ESCUELA DE
ENFERMEDADES DIGESTIVAS DEL INSALUD

(La Manga del Mar Menor, Cartagena,
10 y 11 de octubre de 1988).

Temas a desarroliar;

Mesa Redonda: «Pancreatitis».
Estado Actual; «Somatostatina».,

Informacion:

Francisco Barado Sénchez.
General Primo de Rivera, 7 E.
Teléfono (968) 50 41 34,
Cartagena.

Con la colaboracién del hospital Santa Mara del
Rosell. Cartagena.

I JORNADAS
DE ACTUALIZACION TERAPEUTICA
EN HEPATOGASTROENTEROLOGIA

(Valencia, 2 y 3 de noviembre de 1988)

Organizadas por el Servicio de Medicina Digestiva
(doctor J. Berenguer)
Departamento de Medicina Interna
{profesor J. Baguena)

Hospital La Fe. Valencia.

Temas:

«Tratamiento por ldser de las enfermedades digestivas»,
doctor M. Cremer. Bruselas (Bélgica).

«Tratamiento de los trastornos de la motilidad antro-
duodenal», profesor J. R. Malagelada. Barcelona
(Espaiia).

«Endoscopia terapéutica en las enfermedades del tracto
biliar y en la disfuncion ampular», doctor M. Cremer.
Bruselas (Bélgica).

«Litotricia biliar extracorpdrea», profesor T. Sauerbruch.
Munich (RFA).

«Tratamiento de los trastornos motores primarios del
esOfago por dilatacion neumdtica endoscopicar», doc-
tora V. Pertejo. Valencia (Espaiia).

«Escleroterapia endoscOpica de las varices esofagicas»,
profesor J. [. Arenas. San Sebastidn (Espaiia).

«Tratamiento médico del reflujo gastroesofagico», doctor
J. Ponce. Valencia (Espaiia).
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«Avances en el tratamiento de la enfermedad de Crohn»,
doctor D. P. Jewell. Oxford (Reino Unido).

«Tratamiento farmacoldgico de la hipertension portal»,
profesor J. Bosch. Barcelona (Espaiia).

«Tratamiento de la infeccién cromica por €l virus B de la
hepatitis», profesor J. C. Porres. Madrid (Esparia).

«Manejo de las enfermedades hepatobiliares en el
anciano», doctor J. Berenguer. Valencia (Espaiia),

«Trasplante hepético», doctor R. Caine. Cambridge
{Reino Unido).

Las sesiones de las Jornadas tendrdn lugar en el Salon
de actos del Colegio de Médicos de Valencia.

Informacién y correspondencia:
Servicio de Medicina Digestiva.
Hospital La Fe.
Avenida Campanar, 21.
46009 Valenaa.
Teléfono (96) 340 60 11.
Doctor don Melchor Hoyos Garcia (Secretaria).

Cuota de inscripcidn: 15.000 pesetas.

Residentes y licenciados en los ultimos 5 afios: 10.000
pesetas.

Incluye comidas de trabajo, diploma o certificado de
asistencia.

Idiomas oficiales: Castellano e inglés con traduccién
simulténea.

IV JORNADAS QUIRURGICAS:
CIRUGIA DE COLON Y RECTO

(Almeria, 20-21 de octubre de [958)
Servicio Andaluz de Salud. Hospital Torrecirdenas

20 de octubre:

«Semiologia radiolégica del cincer colorrectal», doctor
Lozano Ojeda.

«Utilidad de la endoscopia en las lesiones tumorales del
colon y recton, doctor Jaramillo Esteban.

Patologia premaligna colorrectal
Moderador: Profesor Charlo Dupont.

«Cirugia rectal: conservacion esfinteriana», doctor Palma
Rodriguez.

«Mucosectomia rectal: fundamentos, indicaciones y téc-
nica», doctor Lledo Matoses.

«Anastomosis ilepanales», doctor Devesa Mugica.

«lleostomias: tipos, indicaciones y complicaciones», pro-
fesor Lopez-Cantarero Ballesteros.

«Seguimiento de los pélipos colorrectales», profesor
Medrano Heredia.

«Experiencia del Servicio», doctor Garcia Balart.

Céncer de coion
Moderador: Profesor Visa i Miracle.

«Valoracion critica de 1a deteccion del cdncer colorrec-
tal», profesor Medrano Heredia.
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«Preparacion del colon para cirugia», doctor Banet Diaz.

«Cirugia de urgencia del cincer de colon», profesor Visa
1 Miracle.

«Valoracion de los marcadores tumorales en el carci-
noma colorrectal», doctor Devesa Mlgica.

«Experiencia del Servicio», doctor Garcia Martos.

«Protocolo de estudio y tratamiento de la incontinencia
anal», doctor Lledo Matoses.

21 de octubre

Céncer de recto
Moderador: Profesor Parnlla Paricio.

«Fstadiaje y factores prondsticos», doctor Amérigo
Navarro.

«Fistulas rectovesicales y rectovaginales», profesor Fer-
nindez Escalante.

«Actitud quirirgica segin el nivel tumoral», doctor
Checa Ceballos.

«Resecciones locales», profesor Charlo Dupont.

«Suturas mecdnicas en el cincer rectal», doctor Belda
Poujoulet.

«Complicaciones de la anastomosis», doctor Garcia
Olmo.

«Experiencia del Servicio», doctor Narbona Calvo.

«Cirugia de la enfermedad metastisica del cdncer colo-
mrectal», doctor Moreno Azcoitia.

«Quimioterapia y radioterapia del céncer colorrectal»,
doctor Cortés Funes.

Misceldnea
Moderador: Profesor Medrano Heredia

«Cirugia del prolapso rectal», profesor Garcia Gil.

«Cirugia de la poliposis colica familiar», profesor Fer-
nindez Escalante.

«Megacolon toxico, aspectos terapéuticos», doctor Devesa
Mugica.

«Anastomosis fleo rectal con reservorio ileal en la poli-
posis colica familiar» (video), doctor Herrera Alonso.

CONGRESOS DE GASTROENTEROLOGIA
EN CUBA

La IX Reuni6n Latino-Americana de Gastroenterolo-
gia Peditrica y Nutricion tendra lugar en La Habana en
su Palacio de Convenciones en los dias 4 al 7 de octu-
bre de 1989.

Su programa general estard integrado por conferencias,
mesas redondas, «work-shop», temas libres y temas en
poster.

Este Congreso esti auspiciado por la SLAGPN, las
Sociedades Cientificas Cubanas y el Ministerio de Salud
Piblica.

Paralelamente a su celebracién se programarin los
Congresos de Gastroenterologia, Nutricién, Endoscopia,
Coloprotologia, Cirugia digestiva y Hepatologia.

El presidente del Comité organizador de la IX
Reunién de la SLAGPN es el profesor Carlos Casta-
fieda. Preside el Comité Organizador de los Congresos
de Gastroenterologia el profesor Raimundo Llanio.

Cualquier informacién referida a estos Congresos
podrd ser solicitada en el Palacio de Convenciones.
Apartado de Correos 16046. La Habana {Cuba).




HANS POPPER
1903-1988

En la ciudad de Nueva York, ha faliecido reciente-
mente el Dr. Hans Popper, padre de la hepatologia
moderna.

Hans Popper, nacidé en Viena en donde se educo
médicamente y fue uno de los discipulos predilectos del
famoso Hans Eppinger quien, a ia llegada del nacismo a
Austria en 1938 le facilité la huida a Estados Unidos.
Fue nombrado anatomo-patélogo en el Hospital Cook
County de Chicago, donde con sus colaboradores, fund6
en 1949 la Asociacidn Americana para el Estudio de las
Enfermedades de Higado y posteriormentz en 1957, la
Asociacion Internacional para el Estudio del Higado, de
la que fue el primer presidente. Durante este afio 1957,
aparecié su primer gran libro «Liver: structure and func-
tion», en colaboracién con el que durante toda su vida
debia ser su més preciado amigo el Dr. Fenton Schaff-
ner. A partir de entonces, se inicié una fructifera colabo-
racion entre ambos, que cristalizé en los magnificos
volumenes de «Progress in Liver Disease», que han apa-
recido regularmente desde 1961. A partir de 1957, se
trasladé a Nueva York en donde fue nombrado Director
de Anatomia Patologica del Hospital Mount Sinai. En
1968, consiguid junto con otros facultativos, el recono-
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cimiento e este hospital como Escuela de Medicina, de
la que fue el decano y presidente durante muchos afios.

Sin embargo, casi toda su labor se desarrollé alrede-
dor de las enfermedades hepéticas, a las que dedicé toda
su vida. Hombre de resistencia inagotable, trabajador
incanseble, publicoé mds de 700 articulos y 22 hbros.
Viajaba muchisimo y acudia a Europa regularmente,
posiblemente cada 1-2 meses. Sus trabajos se desarrolla-
ron en pricticamente todos los aspectos de la funcién y
de la estructura hepaticas. A pesar de su edad, continud
trabajando précticamente hasta su muerte como el Profe-
sor Gustave L. Levy en el Hospital Mount Sinai. A los
80 afios todavia era consultor sobre hepatitis viral de los
Institutos Nacionales de la Salud Americana. Sus confe-
rencias eran sumamente brillantes y su carisma y su
reputacion eran legendarias. Su influencia sobre sus cole-
gas ha sido inmensa pero ademds era un hombre
modesto, extremadamente simpatico vy cordial.

Soporté su enfermedad final con enorme entereza y
trabajando hasta ¢l dltimo momento. Para todos, Hans
Popper ha sido un ejemplo extraordinario de inteligen-
cia, sabiduria y honradez profesional. Descanse en paz.

Francisco Vilardell






