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Alteraciones producidas por la ingesta crónica de etanol 
en células pepsinógenas de la mucosa gástrica de rata. 
Estudio cuantitativo y ultraestructural 
Torreblanca, J.; Moreno, F. J. y López-Campos, J . L.* 

RESUMEN 

Hemos. estudiado experimentalmente los efectos producidos 
por la instilación crónica de etanol en células pepsinógenas. 
Para ello se instilaron diariamente a un grupo de animales, 4,5 
g de etanol (40% en solución salina)/kg/día durante 60 días, 
siendo privados de la comida antes y después de la ingesta. 

El estudio cuantitativo reveló un descenso en el número de 
gránulos de pepsinógenos y un incremento en la densidad de 
volúmeo (Vvr, c) del retículo eodosplasmático rugoso (RER), 
que presentaba menor número de vesículas, pero de un tamaño 
superior al del control. 

Por último, en este trabajo, exponemos una posible hipótesis 
que explicarla nuestros resultados. El etanol actuaria blo­
queando el proceso secretor de pepsinógeno a nivel de la for­
mación de las vesículas de transición. 

SUMMARY 

We carried out an experimental study of the effects produ­
ced by cbrooic instillation of ethanol on pepsinogen cells. In a 
group of animals, 4.5 g/kg/day of ethanol was instilled (40% in 
a salt solutioo) for 60 days. Aoimals were not fed before of 
after administration. 

The quantitatlve study reveaJed a decrease in the number of 
pepsinogen granules and a increase in the density volume (Vvr, 
c) of the rough endosplamilc reticulum (RER), which presen­
ted a reduced number of vesícles, but these were larger in size 
than those of the control group. 

Finally, in this paper we present a possible hypothesis to 
explain our results. Ethaool could act to block the pepsinogeo 
secretory process at the level of the formatlon of the transitioo 
vesicles. 

INTRODUCCION 

El producto de secreción de las células pepsinógenas 
ocupa el ápice celular en forma de gránulos de pepsinó­
geno. Los primeros trabajos que describen la relación 
entre estructura y función de estas células tienen más de 
100 años (1, 2). Estos ponen ya de manifiesto las dife­
rencias en el contendio secretorio de la célula y forma 
de los gránulos en distintas condiciones fisiológicas. 

• Departamento de Ciencias Morfológicas. 

Diversos estudios (3-5), muestran que la instilación de 
etanol causa alteraciones en la «barrera de la mucosa 
gástrica», relacionando este hecho con un incremento de 
pepsina y de pepsinógeno en la luz gástrica. 

Por otra parte, la acción dafiina del etanol provoca el 
incremento del pH gástrico debido a la secreción de 
bicarbonato relacionada con fenómenos de restitución de 
la mucosa gástrica (6, 7). Este fenómeno del pH difi­
culta la transformación de pepsinógenos en pepsina e 
incluso la actividad de esta última (8, 9). 

En el presente estudio hemos utilizado técnicas morfo­
lógicas y cuantitativas para valorar las alteraciones que 
produce la instilación experimental crónica de etanol en 
las células pepsinógenas gástricas. 

MATERIAL Y METO DOS 

Nuestro estudio experimental se realizó sobre 12 ratas 
macho Wistar, con un peso comprendido entre 200 y 
350 g. Los animales fueron mantenidos en jaulas habi­
tuales con suelo de malla metálica para evitar la copro­
fagia y criados en el laboratorio en condiciones 
normales. 

La distribución de los animales fue la siguiente: 

GRUPO I: Administración por intubación gástrica de 
4,5 g de etanol/kg/ día (13 mi al 40% en solución 
salina). 

CONTROL: Administración por intubación gástrica de 
13 mi de solución salina/ kg/ día. 

En ambos grupos la administración se realizó con el 
estómago vacío (privación de comida 9 horas antes y 3 
después de la intubación gástrica). 

Tras 60 días de tratamiento y 24 horas de ayuno, los 
animales eran brevemente anestesiados con éter y laparo­
tomizados. Los estómagos eran abiertos por la curvatura 
menor, tras lo cual eran lavados y distendidos breve­
mente en solución salina. Pequeñas piezas de la mucosa 
fúndica dañada eran fijadas en glutaraldehido al 2,5% en 
tampón cacodilato O, 1 M a pH 7 ,2 durante 3 horas a 
4°C. Posteriormente, las piezas eran lavadas en tampón 
cacodilato con sacarosa al 7,5% y postfijadas en Os04 al 
l % en el mismo tampón durante 2 horas a 411C. Para 
finalizar, el tejido era deshidratado en series crecientes de 
acetona tras lo cual era embebido en resina. 
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Los corte finos (80 nm) fueron obtenidos con un 
ultramicrotomo Reichert-Jung Ultracut E y contrastados 
con acetato de uranilo y citrato de plomo. 

La microscopía electrónica se realizó en un microsco­
pio de transmisión Siemens Elmiscop 102 y fotografiada 
en película Agfa-Gevaert Scientia film. 

Los cortes semifinos (0,5 µm) utilizados como contro­
les, fueron teñidos con azul de toluidina y observados en 
un fotomicroscopio Carl z.e~ II. 

El estudio cuantitativo se realizó por el método de 
recuento de puntos (10) sobre 20 fotograflas por grupo, 
con un aumento final de 14.000, colocando una malla 
cuadrada de l cm de distancia entre líneas verticales y 
horizontales. Las intersecciones entre líneas eran usadas 
como puntos test Sólo se fotografiaron las células que 
presentaban núcleo. 

La densidad de volúinen del RER en relación al cito­
plasma se calculó por la fórmula Vvr,c=Pr/ Pc, en la 
que Pr son los puntos sobre el RER y Pe los que ocupa 
el citoplasma. De igual manera se calculó la densidad de 
volúmen granular, Vvg,c=Pg/ Pc, siendo Pg los puntos 
ocupados por los gránulos de pepsinógeno. 

Las diferencias entre los distintos grupos se analizaron 
mediante la prueba T de Student, considerándose signifi­
cativas para p< 0,01. 

RESULTADOS 

A microscopía óptica, las células pepsinógenas del 
grupo control muestran una morfología piramidal, núcleo 
basal y redondeado y ápice repleto de gránolos secreto­
rios (fig 1). Sin embargo, en el grupo experimental estas 
células presentan un .citoplasma carente de gránulos 
secretorios y ocupado por grandes vacuoles (fig 2). 

Ultraestructuralmente, pudimos confirmar las observa­
ciones hechas anteriormente. El grupo control presenta 
cavidades del RER moderadamente dilatadas (0,028 
µm 2) y un complejo de Golgi donde se observa la 
maduración final de los gránulos de pepsinógeno (fig 3). 
En el grupo experimental, las cavidades del RER están 
ampliamente dilatadas ( 1,57 µm 2), mostrando tendencia 
confluente (fig 4). Como consecuencia de estos fenóme­
nos, el citoplasma de las células del grupo experimental 
presenta un valor del 51,4% ocupado por las cavidades 
del RER, frente al 12,76% del control. &tas grandes 
cavidades desplazaban al núcleo y otros orgánulos celu­
lares a la periferia celular (fig 5), afectando incluso a la 
envoltura nuclear (fig 6). 

Aunque en la microscopía, en el grupo experimental 
no detectamos la presencia de gránulos de pepsinógeno, 
por microscopía electrónica y tras el estudio cuantitativo 
estos representan el 3,22% del citoplasma, frente al 
21,85% del grupo de control. Por último, encontramos 
que los gránulos de pepsinógeno en ambos grupos son 
de tamaño similar (tabla 1). 

DISCUSION 

El menor número de gránulos y el descenso del por­
centaje de citoplasma ocupado por estos, nos indican 
que la ingesta de etanol puede estar en relación con una 
alta liberación de pepsinógeno. &te efecto ha sido des­
crito a nivel morfológico y bioquímico (3-5). 
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Fig. 1.-Grupo de control. Corte semifino tcíiido con azul de tolui­
dina. Célula pepsinógena mostrando el ápice ocupado por gránulos de 

pepsinógeno (punta de flecha). x640. 

Fig. 2.- Grupo l. Corte semif100 t~ido con azul de toluidina. Células 
pepsinógenas: intensa vacuoli7.aci6n en el citoplasma (flecha). x 640. 
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Fig. 3.-Complejo de Golgi de una célula pepsinógena del grupo de 
control. Gránulos (G) en diferentes períodos de maduración. x 22.500. 

Fig. 4.-Grupo l. Cisternas dilatadas del retículo endoplásmico rugoso 
con tendencia confluente (punta de flecha). x28.000. 

lIELANDER (11), usando un estimulante de la secreción 
gástrica como la pilocarpina, observa un descenso similar 
al descrito por nosotros en el porcentaje de citoplasma 
ocupado por gránulos de pepsinógeno. Sin embargo, ·este 

Tabla 1 

Células pepsinógenas tras la ingesta crónica de etanol 

Control Grupo 1 

. - 2 78,260±6,830 85,610±7,13 CllOplasma:~±ES (µm ~ ............ 
Gránulos: X± ES (µ_!!! ) ........... 0,593±0,060 0,628±0,16 
Cisternas del RER: X± ES (µm2) •• 0,028±0,002 1,57 ±0,33* 
Densidad de volúmen granular (% vo-

lumen citoplásmico) .. . .......... 21,850± 1,520 3,220± 1,16• 
Densidad de volumen del RER (% 

volumen citoplásmico) . . ..... . . . . 12,760±0,910 51,400 ±4,36• 

• Diferencia significativa con respecto al Control (p< 0,01 ). 

Células pepsin6genas de Ja mucosa gástrica 197 

Fig. 5.--0rupo l. Porción del citoplasma de una célula pepsinógena 
ocupada por una cisterna del retículo endoplásmico rugoso (RER ). El 

núcleo y otros órganos celulares ocupan la periferia. x 11 .000. 

Fig. 6.-Grupo l. Dilatación de la envoltura nuclear debida a la ten­
dencia confluente de las cisternas del retículo endoplásmico rl'goso 

(punta de flecha). x 16.000. 

autor detecta una disminución en el tamaño de los grá­
nulos, mientras que en nuestro estudio, el tamaño se 
mantiene. 

Según nuestros resultados morfológicos y cuantitativos 
podemos postular que el etanol actuaría sobre el proceso 
de elaboración del producto secretorio en las células 
pepsinógenas a nivel de retículo endoplasmático rugoso. 
En este orgánulo se impediría la etapa de formación de 
vesículas de transición, dilatándose las cavidades por 
acumulación de material, dando lugar a células intensa­
mente vacuoladas que llegarían incluso a romperse, ver­
tiendo todo su contenido en la luz glandular. Este fenó­
meno comportaría un aumento de pepsinógeno o 
precursores del mismo en la luz gástrica y explicaría los 
resultados obtenidos por JoHSON, 0 AVENPORT y PuuRu­
NEN y LAITINEN (3-5), que comentan la aparición de 
éstos tras producirse daños en la mucosa gástrica, bien 
por etanol o por otro agente agresivo. 
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Repermeabilización de la luz intestinal 
después de obliterar el tránsito digestivo 
con material irreabsorbible. Estudio experimental en la rata* 
Caralt Mestres, Enrique*; López Gibert, Juan** y Salva Lacombe, J. A.*** 

RESUMEN 

Existen, hoy en día, gran variedad de intervenciones quirúr­
gicas en las que se usan ligaduras que, colocadas sobre el tubo 
digestivo, pretenden obliterar la luz del mismo para desviar el 
bolo alimenticio por un circuito previamente confeccionado. 
También es un hecho demostrado la migración de materiales 
extraños en el interior de la cavidad abdominal. Nosotros, con 
un estudio experimental efectuado en 40 ratas, demostramos 
que a los 35,8 días existe una repermeabilización de la luz del 
tubo digestivo en el 95% de las ocasiones, después de obliterar 
la misma con un hilo grueso de seda, produciéndose una 
migración del material de sutura hacia el interior 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. lt is 
also known that foreign bodies migrate inside the abdominal 
cavity. We demonstrate in an experimental study in 40 rats 
that after 35.8 days there is a repermeabilization of the diges­
tive lumen in 95% of cases after 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
rúrgicas en las que se 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 leída en la Facultad de Medicina de 
la Universidad Autónoma de Barcelona el día 14 de noviembre de 
1986, calificada con cum laude. 

• Director del Servicio de Cirugía General y Digestiva de Quinta 
Salud la Aliaoza de Vic (Barcelona). 

•• Jefe Clinico del Servicio de Cirugía General y Digestiva del Hos­
pital de Santa Cruz y San Pablo de Barcelona. 

••• Catedrático de Patología Quirúrgica de la Universidad Autónoma 
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 diseñadas para el tratamiento de la 
obesidad mórbida. 

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

c) Técnicas derivativas en la estenosis de la vía biliar 
principal. 

d) Operaciones empleadas para hacer más lento el 
tránsito digestivo en el llamado <<Síndrome del intestino 
corto». 

Clínicamente hemos observado que estas ligaduras o 
suturas tienden a ser eliminadas espontáneamente, con 
reconstrucción total de la continuidad intestinal. Existen 
citas en la literatura que apoyan esta observación. Por 
ejemplo, una de las complicaciones más controvertidas 
en la cirugía antiobesidad ha sido, sin lugar a dudas, el 
aumento ponderal tardío que muchos autores atribuyen 
a una disrupción de la línea de interrupción gástrica. 

Advertidos por este hecho, hemos diseñado 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 repermeabilización 
progresiva de la luz del tubo digestivo antes del 7° día. 
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 l O animales cada 
uno. 

La técnica quirúrgica utilizada fue la siguiente (fig l ): 
Se anestesió el animal con clorhidrato de ketamina de 
una solución de 50 mg/ ml y a una dosis de 100 mg/ kg. 
Aislamos un asa de intestino delgado (yeyuno-íleon) de 
aproximadamente 45 cm de longitud y realizamos una 
anastomosis laterolateral monoplano con seda del 0000 
(yeyunoileostomía). Practicamos un ojal en la porción 
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Fig. !.-Anastomosis L-L y ligadura intestinal oclusiva. 

avascular del mesenterio del asa excluída y a través del 
mismo pasamos un hilo de seda del O, que se anudó de 
manera que la luz intestinal quedara obliterada por 
completo, el primer nudo fue doble y encima del mismo 
se realii.aron dos más, sencillos. 

Todos los animales fueron reintervenidos después de 
un tiempo según el grupo del que se tratara. Así, los del 
grupo 1 se reintervinieron a los 7 días, los del grupo II a 
los 14 días, los del grupo III a los 21 días y los del 
grupo IV a los 30 días. 

En esta nueva laparotomía volvimos a anestesiar el 
animal de la misma manera, resecamos la porción de 
intestino que comprendía la ligadura y comprobamos 
minuciosamente la permeabilidad de la luz intestinal en 
este lugar, buscamos el hilo de seda y determinamos su 
localización respecto a la pared del tubo digestivo (intra­
lumínal, extraluminal o atravesando las capas de la 
pared intestinal). 

Valoramos el calibre de la luz del intestino en la zona 
anterior, posterior y en la propia ligadura. 

Todos los resultados se confirmaron mediante estudio 
anatomopatológico de la pieza de resección. 

Cuando los resultados se compararon en el tiempo, 
buscamos la curva logarítmica, y las diferencias posibles 
entre grupos que interesaba comparar se analizaron 
mediante el método de la <<t>> de Student. El presente 
estudio está realiz.ado aceptando un nivel de significación 
del 95% (p = 0,05). 

RESULTADOS 

La mortalidad de todos los grupos fue del 10%. 

Repermeabilizaciones en ratas vivas (fig. 2): 

Grupo 1: 55,5%; grupo II: 66,6%; grupo lll: 88,8%; 
grupo IV: 88,8%. Confeccionando la curva logarítmica 
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Fig. 2.-Corte longitudinal del intestino. Se ve ta repermeabiliución 
de ta luz intestinal. 

% 
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Fig. 3.-Curva logarítmica de las n:permeabilizaciones. 

de estos resultados podemos suponer que en el ténnino de 
35,8 días habrá un 95% de repermeabilizaciones (fig 3). 

Ratas vivas no repermeabiliz,adas (fig. 4): 

Grupo 1: 44,4%; grupo II: 33,3%; grupo 111: 11,1%; 
grupo IV: ll ,1%. La curva logarítmica de no repermea­
bilizaciones es complementaria de la anterior, por lo que 
podemos pensar que el término de 35,8 días habrá tan 
sólo un 5% de ratas no repermeabilizadas. 

Localización de la ligadura en ratas vivas 

Ligadura intraluminal, es decir, cuando encontramos 
restos de la ligadura en la capa mucosa únicamente: 
3,92% (fig 5). Ligadura extraluminal, cuando se encontró 
en el lugar donde se colocó: 13, 72%. Ligadura transpa­
rietal, cuando existen restos de la ligadura tan sólo en la 
capa muscular: 1,96%. Ligadura extraluminal-transparietal: 
3,92%. Ligadura intraluminal-transparietal: 31,37% (fi­
gura 6). Ligadura intraluminal-transparietal-extraluminal: 
23,52%. Ausencia de ligadura: 21,59%. 
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Fig. 4.-Cone longitudinal del Ílltestino. Mucosa en aintaao, caso no 
rcpcrmeabilizado. 

Fig. 5.-Ligadura de seda emergiendo prácticamente en su totalidad al 
interior de la luz intestinal. 
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Fig. 6.- Ligadura en situación transparietal-intraluminal, a punto de ser 
arrastrada al interior de la luz intestinal. 
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La relación del fenómeno de repermeabilización con 
el lugar de_ la pared intestinal en donde se encontraba 
la ligadura oclusiva de seda viene expresado en las tablas 
1 y II. 

Tabla 1 

Ratas repermeabillzadas según la loca1lzación de la Ugadura 

Tipo de ligadura LE. LT. LE.T. L.I. L.l.T. Ll.T.E. A. 

% rcpcrmcabilizaciones ... o o so 100 100 100 100 

L= Lipdura. l = lntraluminal. E=Eimaluminal. T Transpancta!. 

Tabla U 

Ratas no repermesbillzadas según la localización de la Ugadura 

Tipo de ligadura LI. L T.I. Ll.T.E. A LE.T. LT. LE. 

% no rcpcrmcabilizacioncs. o o o o so 100 100 

L= Ugadura. l = lntraluminal. E= Extraluminal. T - Transpanel&I. 

Calibres intestinales 

La media aritmética de los calibres intestinales en la 
zona de la ligadura fue en el grupo 1 de 3,44, en el 
grupo II de 5, 11 , en el grupo III de 8,22 y en el grupo 
IV de 3,89 (fig 7). 

La diferencia media de calibre intestinal entre la zona 
anterior y posterior a la ligadura en ratas vivas y reper­
meabilizadas fue de 3,2 y en las ratas no repermeabili­
zadas de 9,4 (t = 2,21 y p inferior a 0,05). 

Med . Ar it . 

100 

so 
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Fig. 7.-Curva del calibre intestinal en el lugar de la ligadura en ratas 
rcpcrmcabilizadas. 

DISCUSION 

El bypass yeyuno-ileal, el bypass gástrico y las gastro­
plastias son tres tipos de intervenciones quirúrgicas que 
se realizan para combatir la obesidad morbosa. En todas 
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ellas existen numerosas complicaciones, pero una de las 
más controvertidas ha sido sin lugar a dudas la recupe­
ración ponderal tardía. Para un gran número de ~utor~, 
este aumento tardío de peso se debe a una debISCenc1a 
de la linea de interrupción de la luz intestina~ exi;5tie~do, 
pues, una repermeabilimción de la luz del tubo digestivo. 

MASON, en 1979, estudia 620 pacientes C<?~ g~troplas­
tia antiobesidad y encuentra 45 repermeabilizac1ones de 
la lmea de sutura (1). La FEVE, el mismo año, destaca 
la importancia que tiene la recuperación tardía de p~o 
después del bypass gástrico, atribuyéndola a una dehis­
cencia o repermeabilización de la línea de grapas de 
interrupción gástrica (2). fREEMAN y BuRCHETT. nos dan 
un 35% de repermeabilizaciones en gastroplasttas y un 
40% en bypass gástrico (3). Numerosos autores defienden 
que tanto en las gastroplastias como en el bypass g~­
trico existe aproximadamente un 21 % de repermeabili­
zaciones ( 4-1 O). CésAR GóMEZ afirma que la reperroeabi­
lización del intestino grapado mucosa. a mucosa ~ un 
problema muy importante en la actualidad y lo atribuye 
a trastornos de la vascularizacióa a este nivel ( 11 ). 
ECKAUSER ha descrito fallos de la línea de partición gás­
trica, comprobándose med~ante endoscopia, qu~ la luz 
del intestino se repermeabiliza y las grapas atraviesan la 
pared del estómago, que se encuentra intacta y viable 
(12). Algunos autores afirman que las grap_as colocadas 
sobre el tubo digestivo son absorbidas hacia la luz del 
mismo, por donde son elimínadas (13-15) .. Para eyitar la 
migración de dichas grapas se han descnto téc01cas en 
las que se rodea el estom~ con ~ mall~ de Marlex 
( 16), o incluso se aconseja pracucar vanas líneas de 
interrupción intestinal (17). 

Recientemente en cirugía torácica se ha demostrado 
que depués de I~ sutur~ simp~e en continuidad, .s?i ~­
ción del muñón bronqwal, existe una repermeab1hzacion 
de la luz de estos bronquios, sin poder observar al cabo del 
tiempo cicatriz de la mucosa a nivel de la ligadur~ ( 18). 

También es un hecho demostrado que existe una 
migración de los materiales irreabsorbibles abandonados 
en el interior de la cavidad abdominal. Así pues, pode­
mos hablar de los hilos de sutura no reabsorbibles, 
encontrados en el interior de la vía biliar principal des­
pués de intervenciones en dicha zona; éstos atraviesan la 
pared del colédoco y dan lugar a la formación de_ cálcu­
los intracanaliculares primitivos (19, 20). También las 
fistulas aortoentéricas son atribuidas a una reacción 
inflamatoria a cuerpo extraño, con adherencia íntima 
entre la prótesis y la pared duodenal (21, 23). 

Ante todos estos hecho, cabe poner en duda la efica­
cia de todas las técnicas quirúrgicas en las que se emplea 
una sutura ea continuidad, sin división de la luz 
intestinal. 

En nuestro esudio experimental, la repermeabilización 
del intestino delgado se ha visto consoli~da en un 
82,3% de los casos, aumentando éstos progresivamente a 
medida que pasaba el tiempo, desde el 55,5% encon­
trando ea el grupo l hasta el 88,8% del grupo IV. La 
ligadura de seda atravesó todas las capas de I~ p~red 
intestinal, migrando hacia el interior del tubo d1gesttvo, 
por donde fue eliminada con las heces. 

Relacionamos el lugar donde se encontraban la liga­
dura coa el tiempo transcurrido desde su colocaci~n. al 
sacrificio del animal y el fenómeno de repermeab1hza­
ción. Encontramos que las ratas no repermeabilizadas 
siempre tenían la ligadura extraluminal y cuando encon-
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Fig. 8.- Ligadura localizada en el interior de la luz intestinal, lejos del 
lugar donde se colocó. 

tramos el hilo de seda en el interior de la luz intestinal, 
ésta estaba repermeabilizada; En once ocasiones no 
vimos ni siquiera restos de la ligadura; todos los ~ 
estaban repermeabilizados e interpretamos que aquella 
había sido ya eliminada con las heces. Para confirmarlo, 
seccionamos el intestino distal en múltiples cortes t~ans­
versales basta encontrar el hilo de seda en 5 ocasiones 
en el interior de la luz intestinal y lejos del lugar donde 
se colocó (fig 8). Hubo animales con material de sutura 
ea varias localizaciones simultáneamente y en todos ellos 
ocurrió una disrupcióa de la sutura ocluyente. . . 

Determinamos las diferencias de calibre mtestmal 
entre la zona anterior y posterior a la oclusión y encon­
tramos que éste era muy superior en las ra~ no reper­
meabilizadas con respecto a las repermeab11izfldas. Esta 
diferencia de calibre va disminuyendo a medida que la 
ligadura se hace iatraluminal y es eliminada al interior 
de la luz intestinal. El calibre intestinal en la zona de la 
ligadura de las ratas repermeabilizadas ya aumentando 
durante las tres primeras semanas, para alcanzar a la 
cuarta semana el calibre original. 

CONCLUSIONES 

l. Existe una repermeabilización de la luz intes~nal 
después de obliterar el tránsito digestivo con . una liga­
dura de hilo grueso irreabsorbible y confecctonar una 
anastomosis digestiva previa para evitar la muerte del 
animal. 

2. Dicha repermeabilizac~ón se lleva a ~bo ~ medida 
que el hilo de seda atraviesa la pared mtestm.al Y. es 
arrastrado hacia el interior de la luz del tubo digestivo, 
por donde es eliminado con las heces. 

3. Existe una dilatación progresiva del calibre int~t~­
nal en la zona de la ligadura de las ratas reper~~b1l~­
zadas durante las tres primeras semanas, para dJSmmuir 
coa tendencia a la normalidad en la cuarta semana 
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Acción del fármaco pirenzepina sobre células parietales 
en regeneración. Estudio morfológico y cuantitativo 
lbáñez, F.*; Torreblanca, J.; López-Campos, J. L.** y Moreno, F. J. 

RESUMEN 

Se ha realizado un estido experimental en ratas para com­
probar la acción del firmaco antiulceroso pirenzepina. Se han 
utilizado ocho grupos. En tres de ellos se provocó una úlcera 
por cauterización a nivel del fundus gástrico, administrado 
diferentes dosis de pirell7.epina. 

El grupo testigo fue también operado, pero sólo se le admi­
nistró suero fisiológico por sondaje intragástrico. Del resto de 
los grupos no operados, uno se consideró testigo, recibiendo 
suero fisiológico y los restantes, las mismas dosis del fármaco 
que los operados. El tiempo experimental fue de 90 días. 

Moñológicamente, los animales bajo la acción del fármaco 
ofrecieron un aumento del componente conectivo en la mucosa 
fúndica. 

Mediante el estudio cuantitativo se comprobó un descenso 
del porcentaje de mucosa ocupada por células parietales al 
disminuir su número, manteniendo el tamaño celular en los 
grupos no operados y aumentándolo en los grupos operados 
de dosis media y alta. Esto podría, en parte, explicar la dismi­
nución de la secreción g~ca ácida. 

SUMMARY 

An experimental study was made in rats to test the effects of 
the antiulcer drug plrenzeplne. Eight groups were used, in 
three of which an ulcer was provoked by cauterization of the 
gastric fundos, and different dosages of pirenzepine were 
administered. 

A control group was operated on, but only glven saline solu­
tlon by an intragastric tube. or the groups not operated on, 
one was considered a control and received saline solutlon. The 
others were glven the same drug dosages as the operated 
groups. The experiment lasted 90 days. 

Morphologlcally, the animals that received the drug showed 
an increase in the connective component of the fundíc mucosa. 

The quantitative study showed a decrease in the percentage 
of mucosa 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 panly explains the decrease in gastric 
acid secretion. 

• Hospital de Valme. 
•• Departamenro de Ciencias Morfológicas. 

INTRODUCCION 

Determinadas úlceras gástricas están íntimamente rela­
cionadas con la hipersecreción de ácido clorhídrico y, 
por lo tanto, con la actividad funcional de los elementos 
encargados de sintetii.arlo, las células parietales. 

Se han estudiado en la célula parietal la existencia de 
tres tipos de receptores: receptores de acetilcolina, recep­
tores de histamina H2 y receptores de gastrina. Han sido 
diversas sustancias las que se han utilii.ado en la clínica 
humana, pero son, sin duda, aquéllas que antagonizan a 
estos receptores las que en la actividad tienen mayor 
aplicación. 

Desde hace tiempo se conocían sustancias antagonistas 
de los receptores muscalínicos de distintas localizaciones, 
pero fue preciso, después de estudios bioquímicos y far­
macológicos, el delimitar los subtipos de receptores (A, 
B, C), según su mayor o menor afinidad (1). 

La pirenzepina, compuesto tricíclico perteneciente al 
grupo de las piridobeozodiacepinas, es el primer antago­
nista muscarínico que distingue entre las diferentes sub­
clases de receptores muscarínicos, teniendo su mayor afi­
nidad por los receptores A o M 1 localizados, entre otros 
sitios, en la mucosa gástrica, como ha sido demostrado 
en diferentes trabajos sobre mucosa gástrica de rata (2-
6), inhibiendo la secreción gástrica de ácido y pepsina 
basal o estimulada (7, 8). 

Igualmente, se ha demostrado citoprotector en estudios 
experimentales sobre mucosa gástrica de rata (9, 10). 
Los trabajos realii.ados sobre biopsias gástricas humanas 
y en animales de experimentación (11, 12), han demos­
trado la presencia de alteraciones citoplasmáticas en célu­
las parietales, con los que se ha podido postular la inhi­
bición de la secreción ácida gástrica. Por ello, la 
pirenzepina es utilizada en clínica humana, habiendo 
sido comprobada su eficacia en múltiples trabajos 
(13-15). 

El objetivo de este estudio es establecer los cambios 
morfológicos en las células parietales de mucosa gástrica 
de ratas a las que les habíamos producido una úlcera, 
siendo tratadas con distintas dosis de pirenzepina. 
Mediante un estudio de microscopía óptica, hemos 
determinado el porcentaje de mucosa ocupado por célu­
las parietales, así como la fracción celular ocupada por 
el núcleo, el área media celular y el área media del 
núcleo. 
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MATERIAL Y METODOS 

Nuestro estudio experimental ha sido reafuado 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 y mantenidos en el labora­
torio en condiciones normales, con libre acceso al agua 
y una dieta estándard ad libitum. Todos los animales 
permanecieron en las jaulas habituales con suelo de 
malla metalizada para evitar las coprofagia. 

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

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

Grupo 11: Ratas operadas (n°= 6). Dosis de 5 
mg/ kg/ día. 

Grupo III: Ratas operadas (n2 = 6). Dosis de 25 
mg/ kg/ día. 

Grupo IV: Ratas no operadas (n°=6). Dosis de - l 
mg/ kg/ día. 

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

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

Testigos 

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

Control no operado (C.N.0.).- Ratas no operadas 
(n2 = 6). Dosis de 1 mi de solución salina. 

Para ajustar las diferentes dosis se realizaron controles 
de peso periódicos. 
Los grupos 1, II, IlI y C.O. fueron previamente operados 
después de 24 horas de ayuno, con acceso libre al agua 
hasta 8 horas antes de la intervención. Las ratas fueron 
anestesiadas con hidnito de cloral al 35% (10 ml/kg), 
administrado intraperitonealmente y posteriormente la­
parotomizadas. 

Se practicó una incisión de la pared abdominal, con 
exteriorización del estómago gaseoso y glandular. A 
nivel de la curvadura mayor del estómago gaseoso se 
realizó una abertura de 1 cm aproximadamente; a través 
de la misma era evertido el estómago glandular, deter­
minando una zona estandarizada correspondiente a la 
región fúndica, inmediatamente inferior a la hendidura 
gástrica. 

La úlcera por cauterización era producida mediante 
una platina metálica de 1,5 cm de diámetro, calentada a 
702C, aplicada durante un minuto a la región antes 
comentada. El estómago 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 l mi de solución salina 
por medio de sondaje intragástrico por vía oral, entre las 
14 y 16 horas, durante 90 días. 

A los grupos e.o. y C.N.O. se les administró de igual 
manera l mi de solución salina durante el mismo 
tiempo. 

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

Se practicó la apertura de la cavidad abdominal y 
torácica, introduciéndose a través del ventriculo izquierdo 
una cánula que situábamos en el cayado de la aorta, 
comenzándose una perfusión con sueron fisiológico a 25 
mi/minuto durante 5 minutos. Apertura de la aurícula 
derecha para evitar el taponamiento cardiaco y al mismo 
tiempo permitir la extravasación de toda la sangre. 

Tras comprobación de que los vasos gástricos no con­
tenían sangre y el aspepcto pálido del estómago, se con­
tinuaba con la fijación utilizando una solución preparada 
en ese momento, compuesta por paraformaldehído al 3% 
y glutaraldehido al 4% en tampón cacodilato sódico 
O,lM a pH 7,2. Después de unos 10 minutos de fijación 
con dicha sustancia, el estómago era extraído y sumer­
gido en una placa de Petri que contenía la misma solu­
ción fijadora. Posteriormente, se abrió por la curvadura 
menor para que no fuese comprometida aquella w na 
donde se había reafuado la lesión ulcerosa mediante 
cauterización. ldentificada esta wna o bien una wna 
anatómica similar en los casos no orrados, se procedió 
al troceado en fragmentos de l mm , aproximadamente. 
Todas las piezas permanecieron en la solución fijadora a 
4°C, tras lo cual fueron lavadas en tampón cacodilato 
sódico O, 1 M a pH 7 ,2 con sacarosa al 7 ,5% y postfijadas 
en tetróxido de osmio (Os0 4) al 1% en cacodilato 
sódico durante 2 horas y posteriormente lavadas en el 
mismo tampón varias veces para proceder a la deshidra­
tación con acetona a concentraciones crecientes, para 
realizar la inclusión en resina. 

Para el estudio por microscopía óptica se reafuaron 
cortes de 0,5 µm en un ultramicrotomo Ultracut E y se 
tiñeron con azul de tolouidina. El material fotográfico se 
obtuvo mediante un fotomicroscopio Carl Zeiss 11, 
siendo procesado a papel con un aumento final de 
1.200. 

El estudio morf ométrico fue realizado usando el 
método de recuento de puntos (16). Sobre las fotogra­
fias, 1 O por grupo, se colocaba una malla cuadrada de 
0,5 cm entre las líneas horizontales y verticales. Las 
intersecciones de éstas eran usadas como puntos test 

La fracción de la mucosa Vvp,m compuesta por célu­
las parietales se calculó por la fórmula Vvp,m = Pp/ Pm, 
donde Pp son los puntos sobre las células parietales y 
Pm los puntos ocupados por la mucosa gástrica. La 
fracción celular ocupada por el núcleo se calculó por la 
fórmula siguiente: Vvn,p= Pi/ Pr, siendo Pi el número de 
puntos comprendidos en los núcleos de las células parie­
tales y Pr el número de puntos que contenían estas 
células. 
La diferencias entre los valores morfométricos en condi­
ciones basales, así como de los diferentes grupos opera­
dos y no operados, se analizaron mediante la prueba t de 
Student o U de Mann-Whitney, considerándose significa­
tivas éstas para p< 0,05. 

RESULTADOS 

Desde el punto de vista macroscópico, el aspecto de 
los diferentes estómagos era uniforme, presentando una 
coloración rosada pálida. Sólo aquellos en los que se 
había producido una úlcera mostraban un leve enrojeci­
miento en la zona afectada. 

1 
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Fig. ! .-Corte longitudinal de la wna del cuello de la glándula del 
control no operado (C.N.0 .), en el que se observa gran cantidad de 
células parietales (flechas) y el aspecto normal de la lámina propia 

(cabci.a de flecha). x 1.200. 

Grupo control no operado (C.N.O.). Este grupo pre­
senta una mucosa gástrica de aspecto normal, no obser­
vándose ninguna alteración debida al sondaje intragás­
trico diario con suero fisiológico. La lámina propia se 
nos muestra normal y el aspecto de la mucosa es com­
pacto y homogéneo (fig 1 ). 

Grupo control operado (C.O.). Morfológicamente, el 
dato más llamativo es el amplio desarrollo que muestra 
la lámina propia, sobre todo en el fundo de la glándula 
(fig 2). 

Cuantitativamente, el área celular no varía con res­
pecto al C.N.O. (tablas 1 y Il). Sin embargo, la densi­
dad de volúmen de las células parietales disminuye 
(tablas III y IV). 

Grupo /. A microscopía óptica observamos que la 
lámina propia está más engrosada y la mucosa es menos 
uniforme. 

Cuantitativamente, encontramos un valor inferior del 
área celular y de la densidad de volúmen de las células 
parietales con respecto al Grupo e.o. (ver tablas). 

Tabla 1 

Pirenzepina en grupos operados 

Control operado 

Arca celular: X ± ES (µm2) . ......... ........ 124,26 ± 2,85 
Arca nuclear X± ES (µm2) . ................. 19,74±0,51 

N= 6 
• P < O,OS con rcspcctO al grupo de control. T de Studcnt 

Tabla ll 

Plrem.epina en grupos no operados 

Control no operado 

Arca celular: K±ES (µm2
) .... ....... . ... . .. 119,28±2,54 

Arca nuclear X ± ES (µm2) ... ........... .. .. 18,83±0,39 

N= 6 
• P <o.os con respecto al grupo de control. T de Student 
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Fig. 2.- Zona del cuello en el control operado (C.O.). La diferencia 
más significativa es el gran desarrollo de la lámina propia (cabeza de 

flecha}. X 1.200. 

Grupo /l. Al igual que en el grupo anterior, la lámina 
propia está muy engrosada y con amplia vascularización. 
Las células parietales presentan un tamaño de 154,39 
µm 2, siendo éste superior a los 124,26 µm 2 del grupo 
e.o. La relación núcleo/ célula disminuyó al 12,66% 
respecto al 15,83% del e.o. y la densidad de volúmen 
fue de 22,46% frente a 29,31% del grupo e.o. 

Grupo m. La mucosa tiene un aspecto más homogé­
neo que en el grupo anterior, destacando la menor lon­
gitud de la glángula y el engrosamiento de la muscwaris 
mucosae en algunas ronas (fig 4). 

Cuantitativamente, se vio un aumento significativo del 
tamai'io celular y una disminución de la densidad de 
volúmen de las células parietales (ver tablas). 

Grupo IV. El aspecto de la mucosa es más homogé­
neo que en los grupos anteriores. 

Cuantitativamente, la densidad de volúmen de las 
céluls parietales y el tamaño celular fueron similares a 
los del grupo C.N.O. (ver tablas). 

Grupo 1 Grupo U Grupo m 
108,90±2,75• 154,39 ± 4,81 • 146,22±3,17• 
20,00±0,44 19,78±0,57 20,93±0,68 

Grupo IV Grupo V Grupo VI 

114,80± 2,29 118,47 ± 2,46 124,26± 3,22 
17,68±0,48 19,08 ± 0,60 16,48±0,56• 
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Tabla m 
Plrem:epina en gnipos operlldos 

Control operado Grupo 1 Grupo 11 Grupo lll 

Densidad de vol ccls. parietales (% vol. de mucosa) ...... 29,31±1,12 24,48±2,08* 22,46±2,0t• 24,92±1,75* 
Densidad de vol. nuclear (% vol. celular) ............... 15,83±0,67 19,96± 1,26** 12,66±0,66* 14,52±0,47*• 

N=6 
• P<0,05 con respecto al grupo de control. U de Mann-Wbitney. = P< 0,05 con rtSpccto al grupo U. U de Mann-Whitney. 

X±ES. 

Tabla IV 

Plrem:epina en gnipos no operlldos 

Control no operado Grupo rv Grupo V Grupo VI 

Densidad de vol. ccls. parietales (% vol. de muCCM) ...... 36,32±0,72 32,35± 1,24** 28,03± 1,50• 31,29±1,0t• 
Densidad de vol. nuclear (% vol celular) ............... 16,23 ± 0,67 15,41 ±0,58 16,11 ± 0,42 13,23±0,45 .. 

N=6 
• P< O,OS con respecto al grupo de control. U de Mann-WhilJley. = P< 0,05 con respecto al grupo V. U de Mann-Whillley. 

X±ES. 

Fig. 3.-Cuello de la glándula del grupo 111. Se observa la presencia 
de elementos parietales (flecha) en una lámina propia dílatada en la 

que podemos ver vasos sanguín~ (cabeza de flecha). x 1.200. 

Grupo V. Este grupo mostró diferencias cuantitativas 
con respecto al C.N.O. en el porcentaje de mucosa 
ocupada por células parietales, que era del 28,03% frente 
al 36,32% de aquel. Sin embargo, el tamaño celular se 
mantuvo inalterado (tabla II). 

Grupo VI. Tras nuestras observaciones no hemos 
detectado diferencias morfológicas por microscopía óptica 
con respecto al grupo C.N.O. 

Cuantitativamente, encontramos un menor porcentaje 
de mucosa ocupada por células parietales (ver tablas). 

DISCUSION 

Las células parietales son los elementos encargados de 
la síntesis de ClH en la mucosa gástrica. Por ello, cual­
quier sustancia que actúe sobre este tipo celular, modifi-

cando su metabolismo, actuará en última instancia 
variando la presencia de CIH en la luz del estómago. 

Los diferentes valores morfométricos y cuantitativos 
que se obtienen para las células parietales se deben a la zo­
na de la glándula escogida. En nuestro caso, ésta 
es el «Cuello», por ser la región más rica en células 
parietales ( 17). 

La pirenzepina es un fármaco utilil.ado como inhibi­
dor de la secreción ácida (7, 8). Este efecto, según nues­
tros resultados, se debería a la disminución de los ele­
mentos parietales de la mucosa, como refleja el descenso 
en la densidad de volúmen de células parietales en los 
grupos no operados tras tratamiento de pirenzepina con 
respecto a su control. 

Es conocido (18, 19) que en úlceras en regeneración la 
densidad de volúmen de las células parietales es menor 
que en condiciones normales. En nuestro estudio, este 
descenso se ve acentuado por la acción de la pirenze­
pina. Estos resultados corroboran los obtenidos por otros 
autores ( 1 1, 20). Sin embargo, ZANGER y cols. ( 11) 
detectan además un descenso del tamaño celular. Este 
dato no concuerda con los nuestros, ya que en los gru­
pos operados, los valores de la sección celular son signi­
ficativamente superiores a los del control, a excepción 
del grupo de dosis baja, que es menor. En los grupos no 
operados, el tamaño de la sección se mantenía, cual­
quiera que fuese la dosis de pirenzepina suministrada. 
Por lo tanto, en todos los grupos, la disminución en la 
proporción de mucosa ocupada por células parietales se 
debe al descenso en el número de éstas, y no a una 
disminución en su tamaño. Nuestras diferencias con lo 
observado por ZANGER y cols. ( 11 ), a pesar de que estos 
no presentan datos cuantitativos, se deberían a que el 
tiempo de tratamiento ( 4 semanas) sólo permitiese detec­
tar en la úlcera células en regeneración que, por ser 
menos diferenciadas, presentan un tamaño menor ( 18, 
19, 21). 

La zona de la gláncula donde se originan las células 
parietales es el cuello (17, 22); por ello, es en ella donde 

1 
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existe una mayor proporción de células parietales inma­
duras, cuya relación núcleo/citoplasma es elevada (21). 
La utilización de la pirenzepina hace que esta relación 
disminuya en los grupos 11, 111 y VI (condiciones expe­
rimentalmente extremas) con respecto a sus controles; 
esto se debería a un rápido transito de estado inmaduro 
a maduro antes de que las células parietales alcanzasen 
el fondo de la glándula, que es donde se localizan las 
células más diferenciadas ( 17, 22). 

Con los datos aportados anteriormente y los que 
hemos publicado en un reciente artículo (12), creemos 
que se obtiene una idea de la acción de la pirenzepina, 
la cual une a su efecto citoprotector (9, 23, 25, 26), una 
acción que reduce la presencia de células oxínticas 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 último, y tras 
nuestras observaciones, podemos postular que las células 
parietales de los grupos donde hemos encontrado un 
tamaño celular superior al control se podrían correspon­
der con elementos diferenciados que, como se sabe, pre­
sentan una baja actividad funcional (27) y que en con­
diciones normales se localizarían en el fondo de la 
glándula. 

Tras el estudio morfológico y cuantitativo que hemos 
realizado, podemos concluir que la pirenzepina provoca 
en los grupos operados, un descenso similar en la densi­
dad de volúmen de las células parietales con respecto a 
la mucosa, con las tres dosis ensayadas. En los grupos 
no operados existió diferencia entre los de dosis baja y 
media. Por lo tanto, creemos que con la dosis media (5 
mg/ kg/día) se obtienen los efectos deseados, tanto en 
grupos operados como en no operados. 
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RESUMEN 

Presentamos 7 casos de tumores gástricos, de estirpe muscu­
lar del tipo rusocelular (leiomiosarcomas), poniendo de mani­
fiesto que aunque la radiología no ha sido de gran especificidad 
en el tipo de tumoración gástrica, la endoscopia junto a la 
T.A.C. sf nos ha diagnosticado preoperatoriamente el 75% de 
los casos. Asf mismo, somos partidarios de un tratamiento qui­
rúrgico radical, tanto del tumor como de sus metástasis si téc­
nicamente es factible, debido a la poca agresividad de este tipo 
de tumores. Valoramos los criterios de malignidad y de diíe­
rendación histológica con el otro tipo de tumores malignos 
musculares, los leiomioblastomas. 

SUMMARY 

We present 7 cases of gastric muscular tumors of the Cusoce­
llular type (leiomyosarcomas), showing that although the radio­
logy was not highly specific In this type of gastric tumors, 
endoscopy, together witb CAT sean, was successful in diagno­
slgn 75% of the cases before operating. We favor radical surgi­
cal treatment of the tumor and its metastases, if technically fea­
slble, as this type of tumor is oot very aggresive. We evaluate 
the criteria of malignancy and histologic differeotiation with the 
otber type of malignant muscular tumors, leiomyoblastomas. 

INTRODUCCION 

Los tumores malignos de origen muscular constituyen 
la tercera neoplasia en frecuencia a nivel gástrico; des­
pués de los adenocarcinomas y linfomas, representan 
entre el 1 % y el 3,5% ( 1, 2) de todos los cánceres de 
esta localización. Fundamentalmente, hay dos tipos, el 
epitelioide o leiomioblastoma y el fusocelular o leiomio­
sarcoma que, aunque su comportamiento clínico en las 
formas malignas es muy similar, anatomopatológica­
mente son diferentes. 

MATERIAL Y METODOS 

Durante los años 1970 a 1986 han sido diagnostica-

• Servicio de Cirugía General. 
•• Departamento de Anatomía Patológica. 

dos en el Servicio de Cirugía General y Aparato Diges­
tivo del Hospital Nacional «Valdecilla» 1.150 pacientes 
portadores de neoplasias gástricas. De ellos, solamente 9 
eran de estirpe muscular, correspondiendo a un leio­
miooblastoma maligno y 8 leiomiosarcomas (0,7%), de 
los que solamente recogemos 7 casos por falta de docu­
mentación en el octavo. Afectaban en igual proporción a 
varones y hembras y con una edad media de 57, l años 
(límites 44-73). 

La clínica determinante fue el síndrome constitucional 
(astenia, anorexia y pérdida de peso) en 6 pacientes, la 
hematemesis y/ o melenas en tres y la disfagia y el dolor 
epigástrico en uno. 

En la exploración clínica se palpaba una masa en el 
epigastrio en dos casos y existía ascitis en uno. 

El tránsito esofagogastroduodenal ponía de manifiesto 
en seis casos la tumoración intragástrica, localizándola en 
el cuerpo en dos, en el cardias en uno y en el fornix 
con mayor o menor invasión cardial en el resto (fig 1 ). 
En el caso restante se nos informaba de una compresión 
gástrica extrínseca, que desplazaba el estómago hacia 
adelante y hacia la línea media. 

La endoscopia digestiva alta, que realizamos en cuatro 
enfermos, dio el diagnóstico de tumoración gástrica 
maligna en todos y mediante la biopsia, en tres se llegó 
a etiquetar a ésta de leiomiosarcoma, siendo la cuarta 

Fig. !.- Tránsito gastroduodenal: Tumoración de gran tamaílo en el 
fornix gástrico. Leiomiosarcoma. Caso 5. 
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Fig. 2.-T.A.C.: Tumoración clc crecimiento exogástrico. Caso 7. 

informada como mucosa gástrica con características 
inflamatorias. 

Como exploraciones complementarias se realii.aron la 
ecografia abdominal en tres pacientes, con los diagnósti­
cos de linforma gástrico, leiomiosarcoma gástrico con 
metástasis hepáticas y ascitis y de absoluta normalidad la 
tercera. La tomografía computada, en los dos casos en 
que se realizó, fue sugestiva de leiomiosarcoma de origen 
gástrico (fig 2). 

Con el diagnóstico en todos los casos de neoplasia 
gástrica y en 4 de ellos de tumoración maligna de 
estirpe muscular, son intervenidos quirúrgicamente, prac­
ticándose en un caso laparotomía y toma biópsica 
(tumor irresecable por la gran invasión de órganos ve­
cinos) en cinco gastrectomía total (ampliada a la cola 
del páncreas y al bazo en dos) y en el caso de creci­
miento exogástrico esplenectomia, pancreatectomía cau­
dal y resección en cuña gástrica de la base de implanta­
ción, con márgenes de seguridad de 3 cm. 

La evolución postoperatoria es favorable en 5 casos, 
existiendo en los otros 2 fugas anastomóticas al 4º y 6° 
días respectivamente, asintomática en uno y acompañada 
de derrame pleural que precisó drenaje transtorácico en 
otro. La mortalidad postoperatoria ha sido nula. 

La anatomía patológica nos indicó en todos los casos 
que se trataban de leiomiosarcomas gástricos, de tamaño 
entre 4 y 30 cm, de localización cardial o subcardial en 
5 casos, total en uno y exogástrica en otro, con un 
número de mitosis que oscilaban desde 4,5 hasta 37 X l O 
campos de gran aumento. El grado de diferenciación era 
escaso en 5 y muy diferenciado en 2 (figs 3, 4, 5, 6). 

Sólo un paciente fue sometido a protocolo quimiote­
rápico postoperatorio. Era el de crecimiento exogástrico 
y se le administró vincristina, adriamicina y DTIC en 
ciclos de 5 días de duración, con una secuencia de 21. 

La supervivencia del paciente no resecado ha sido de 

Fig. 3.-Lciomiosarcoma gástrico. Aspecto macroscópico del tumor. 
Caso 5. 

Fig. 4.-Lciomiosarcoma bien diferenciado. ~cióo fascicular. H.E. 
78 X. 
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Fig. 5.-Leiomiosarcoma bien diferenciado. Detalle de un fascículo. Fig. 6.-Leiomiosarcoma poco diferenciado. Se observa pleomorfismo 
y alto indice mitótico. H.E. 312 X. H.E. 125X. 

6 meses; de los resecados, dos se encuentran vivos con 
un periodo medio de seguimiento de 22 meses. Los 
otros cuantro han fallecido en una media de 7 meses 
(dos por metástasis hepáticas, uno peritoneales y otro 
por recidiva esofágica) (tabla 1). 

Representan entre el 1 % y el 3% (3, 4) de los tumores 
gástricos malignos y se distribuyen con igual frecuencia 
en varones que en hembras (5), de edades entre 50-70 
años (6), cuya clínica fundamental es el síndrome para­
neoplásico y la hemorragia digestiva alta en forma de 
hematíes y/o melenas (7, 8), generalmente, con masa 
abdominal palpable debido a su gran tamaño, anemia 
hipocroma y ocasionalmente ascitis (9). En nuestros 
casos, la proporción varón/ hembra era de 1/ 1, con una 
edad media de 57 años. El 87,5% presentaban cuadro 
paraneoplásico, el 37,5% hemorragia digestiva alta, en 

DISCUSION 

Los leiomiosarcomas gástricos son tumores malignos 
que se originan en Ja capa muscular de dicho órgano. 

Tabla 1 

Caso Edad Sexo Clínica Exploración IW!iología 

1 73 V S. ooostitucional Masa Neo de cuerpo 
2 53 H S. ooostitucional H.D.A. N Neo de fornix y 

cuerpo 
3 71 H S. ooostitucional dolor, N Neo de cuerpo 

vómitos 
4 52 V s. ooostitucional disfagia N Neo de fomilt 

mclcoas 

Ecografü1 

5 44 H S. ooostitucional H.D.A. N Neo de fomu Lciollllosarcoma 
6 52 V Dolor, vómitos N Neo de cardias N 

7 52 V S. constitucional ascitis Masa Tumoración Unfoma 
exogástrica 

Caso lnt quir. Localización Grado de Número de 
difcreociacióo mita>is 

lrrtsecable Cardias cuerpo antro Lciomiosarcoma pooo 37,0 
(25 cm) diferenc. 

2 Gastrc:ctomia Cuerpo, curvadura menor Lciomiawcoma pooo 19,0 
(13 cm) diferenc. 

3 Gastrectomía total amplia Cuerpo, curvadura menor Leiomiosarcoma pooo 16,0 
(17 cm) difereoc. 

4 Gastrc:ctomía total Fornix, cardias (mul'lón) Leiomiosarcoma bien 5,5 
5cm diferenciado 

5 ~trectomía total amplia Fundus (16 cm} Leiomiosarcoma pooo 15,0 
difcreoc. 

6 Gastrtctomía total Cardias ( 4 cm) Leiomiosarooma bien 4,5 
difcn:nc. 

7 Resección pare., csplenec- Corvadura mayor (30 cm) Leiomiosarcoma pooo 24,0 
tomía, pancreatectomía exogástrioo diferenc. 
caudal 

TAC Endoscopia Biopsia citología 

Neo de cuerpo Leiomiosarcoma 

Neo de fornix Leiomiosarcoma 
y cardias Papanic. o 

Lciomiosarooma No No 
Neo de cardias Inflamatorio 

Papanic. ll 
Lciomiosarooma No Papanic. IV 

sarooma (liq. 
ascítioo) 

Evolución Supervivencia 

Fallece 6m 

Recidiva Fallece 8m 

Carcinomatosis pcritoneal Fallece 12 m 

Recidiva met bcpát Fallece 4m 

Metá.5tasis hepáticas Fallece 4m 

~esofágica Vive 24 m 

Asintomátioo Vive 20 m 

J 
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dos se palpaba masa abdominal y existía ascitis en uno 
y anemia hipocroma en cinco. 

La radiología baritada esofagogastroduodenal es diag­
nóstica de tumoración gástrica en el 90% de los casos 
(10), aunque en raras ocasiones puede precisar su etiolo­
gía. Generalmente, se nos muestra con un crecimiento 
intramural ulcerado o no de la mucosa; en raras ocasio­
nes, el crecimiento tumoral es exogástrico y sólo produce 
compresión gástrica. La localización fundamental, a dif e­
rencia de los leiomioblastomas, es fúndica y corporal ( 11 ). 

La endoscopia digestiva alta no sólo servirá para valo­
rar la localización y el alojamiento intramural o no de 
la neoplasia, sino que, además, nos permitirá realizar una 
biopsia, con lo cual evitaremos diagnósticos erróneos con 
otras tumoraciones intramurales ( 12), si bien, el anato­
mopatólogo tendrá, en ocasiones, dificultades para saber 
si es una tumoración epiteloide o fusocelular y su grado 
de benignidad o malignidad. 

Mediante la radiología y la endoscopia obtuvimos el 
diagnóstico de neoplasia gástrica en todos los casos, 
aunque sólo en tres fue de leiomiosarcoma gástrico. 

Gracias a las exploraciones complementarias, ecografia 
y TAC, que nos definen a estas tumoraciones como 
masas sólidas con zonas quísticas o necróticas en su inte­
rior, así como el grado de extensión a estructuras veci­
nas, el diagnóstico preoperatorio es más exacto (13, 14). 
En nuestros casos, la TAC dio el diagnóstico en el 100% 
de los casos realizados y la ecografia en el 30%. 

Son tumores cuyo único tratamiento es el quirúrgico 
al que generalmente son agradecidos (15). Hay autores 
( 16) partidarios de la cirugía conservadora en los de 
pequeño tamaño de localización antral, dada su escasa 
infiltración, y resección subtotal o total en los grandes, 
siempre con un límite de seguridad de márgenes de 2 a 
3 cm, asociada a omentectomía y linfadenectomía ( 17) 
para evitar recidivas, debido a que autores como BEDl­
KIAN ( 18), han encontrado un 15% de afectación gan­
glionar, hasta ahora considerada excepcional. En el caso 
de crecimiento extragástrico nosotros hemos practicado 
resección gástrica parcial y en los otros cinco gastrecto­
mía total más o menos ampliada, en función del tamaño 
tumoral. 

Tanto la radioterapia postoperatoria (19) como la 
quimioterapia (20) no parecen mejorar los resultados, 
estando indicadas sólo en caso de resección insuficiente 
o di; crecimiento extragástrico tumoral. Nosotros no 
somos partidarios de la radioterapia y sí de la quimiote­
rapia en estas circunstancias, como ocurrió en el caso 7. 

Desde el punto de vista anatomopatológico, macros­
cópicamente son tumores con crecimiento intra o extra­
gástrico, de tamaño entre 5 y 30 cm, de localización 
fúndica o corporal en el 90% de los casos, de aspecto 
cerebroide con zonas quísticas necróticas en su interior. 
Microscópicamente están constituidos por células fusi­
formes, de núcleo en bastón u ovoideo, con citoplasma 
acidófico, a veces vacuolado y que se disponen en 
forma de fascículos entrecruzados o arremolinados, a 
veces con núcleos en empalizada. Se observan zonas en 
las que existe necrosis. El índice mitótico es alto y la 
afectación ganglionar excepcional (21 ), pues son tumores 
que metastatizan por vía venosa. El diagnóstico diferen­
cial debe hacerse con el leiomioma celular. 

La predicción de la conducta maligna de estos tumo­
res se hará sobre la base de la localización y el tamaño, 
de tal forma que los menores de 5 cm tienen una super-
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vivencia cercana al l 00% y a medida que aumenta el 
tamaño y se produce infiltración a órganos vecinos, ésta 
disminuye al 17%. El índice mitótico, no metastatizando 
los que tienen 4 o menos mitosis por 50 campos (22). 
En cuanto al grado de diferenciación, 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 índice de metástasis poscirugía oscila entre el 25 y 
el 50% (16, 18) y generalmente, se producen en el pri­
mer año, más frecuentemente en los perforados (3). Sin 
embargo, las cifras de supervivencia a los 5 años pueden 
alcanzar el 40% (2). De nuestros pacientes, dos tenían 
metástasis en la primera intervención, uno hepáticas y el 
tro diseminadas por el peritoneo por probable rotura 
tumoral; otros dos presentaban metástasis o recidiva en 
el primer años del postoperatorio, con una supervivencia 
media de 7 meses; sólo 2 casos viven actualmente, a los 
20 y 24 meses, respectivamente, de la intervención 
quirúrgica. 
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Tratamiento médico del fitobezoar gástrico 

Goozález Calvfn, J. L.; Diez Ruiz, A.; Muros, C.; Raya Muñoz, J.; 
Femáodez Lloret, S. y Peña Angulo, J . F. 

RESUMEN 

Se describen cuatro pacientes con fitobezoar gástrico, tres de 
ellos vagotomizados y uno con diabetes mellitus. Se consigue la 
resolución completa del fitobezoar antes de seis ellas con trata­
miento médico por vfa oral mediante el empleo de celulasa, 
metoclopramida y acetilcisteina, todo ello asociado a dieta 
lfquJda. 

Se resalta la utilidad de la celulasa contenida en grageas 
comerciales, asociada a otras enzimas digestivas, siendo innece­
sario el empleo de celulasa pura, que es dificil de conseguir y 
de considerable costo económico. 

SUMMARY 

We descn'be 4 patienls with &•trie pbytobezoar, 3 of tbem 
viC'JCDiib.ed ami one wtlh melllall dilbetes. Tbe phytobezo8r was 
resolved In less tban 6 days using an oral medical treatment of 
cellulase, metoclopramide aod acetylcysteine as.soclated with a 
liquid diet. 

We emphasize the utility of commercial ceUulase preparation 
in association with other digestive enzymes. They mue it 
unnecessary to use pure cellulase, which is difficult to obtain 
aod very cosdy. 

INTRODUCCION 

En la actualidad, el tratamiento del fitobezoar gástrico 
ha experimentado un notable desarrollo aceptándose que 
la mayoría de los casos pueden resolverse mediante di­
solución enzimática o por fragmentación endoscópica ( 1-
5). Sólo una minoría deberían ser sometidos a trata­
miento quirúrgico, como son los casos que provocan 
oclusión intestinal u otro tipo de complicaciones (6). 

En el presente trabajo damos cuenta del resultado del 
tratamiento médico en tres pacientes portadores de fito­
bezoar gástrico. Resaltamos Ja sencillez y eficacia de este 
tipo de tratamiento, frente a la fragmentación endoscó­
pica e intervención quirúrgica, por lo que debería consti­
tuir la primera medida terapéutica a seguir en todos los 
casos de fitobezoar gástrico, no complicado. 

CASOS CLINlCOS 

Caso n• /.-Mujer de 51 años de edad, diagnosticada de diabetes 
mellitus a los 14 ailos de edad y en Lratamiento con insulina desde 

entonrei. Ultimamente, segula Ja pauta de insulina lente (20-0-12). 
Entre sus antecedentes destacaba colecistectomía y colcdocoduodenos­
tomía hace 6 ailos por litiasis biliar y colcdocolitiasis. Por otra parte, 
había sido diagnosticada de cirrosis hepática, presentando, en el último 
ailo, ascitis y edemas maleolares, sin insuficiencia renal, que cedieron 
con tratamiento de espironolactona, 200 mg/ día. Habla desarrollado una 
neuropatía diabética, pero no retinopatia. 

En la última revisión refería sensación de pesadez en el epigastrio, 
náuseas y, ocasionalmente, vómitos. Se realii.ó un estudio radiológico 
gastroduodenal con papilla de bario que puso de manifiesto una masa 
intragástrica compatible con fitobezoar gastrico (fig 1 ). La gastroscopia 
confirmó el diagnóstico. Se instauró el siguiente tratamiento médico: 

Fig. ! .-Antro y cuerpo g!strico ocupados por la masa del fitobezoar. 
Además se aprecia una &rula quirúrgica colMocoduodcnal. 
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Fig. 2.-Desaparición to!al del fitobezoat después de 6 días de tra!a­
micnto mMico en la paciente de la figura 1. 

Die!a liquida sin residuos; mctoclopramida, un comprimido de 10 mg 
media hora antes de las tres principales comidas; cclulasa, l S mg 
(equivalentes a 15 U .C.), la contenida en el preparado comercial 
Digcstomcn Complexe que, además, lleva otras enzimas digestivas: 
hcmicelulasa, 15 mg; clorhidrato de betaina, 2,5 mg; pepsina, 25 mg; 
papaina, 50 mg; diastasa, 15 mg; pancrcatina, 50 mg y lipasa, 10 mg. 
La dosis suministrada fue de dos comprimidos juntos, triturados, dos 
horas antes de las tres principales comidas; N-acetilcisteina (Fluimucil 
oral 9), un sobre disuelto en medio vaso de agua tres horas antes de 
las tres principales comidas. 

Una semana despu6i de iniciado el tratamiento desaparecieron las 
náuseas, vómitos y sensación de pesadez en el epigastrio. Una nueva 
exploración radiológica (fig 2) y gastroscópica permitió comprobar la 
desaparición total de fitobewar. Dos meses más tarde reapareció el 
bewar y volvió a ser tratada del mismo modo y, una vez resuelto, se 
prescribió el siguiente tratamiento profiláctico durante los cinco prime­
ros dias de cada mes: un comprimido de 10 mg de metoclopramida 
media horas antes de las tres principales comidas, asociado a Digesto­
men Complex, dos comprimidos juntos, triturados, 2 horas antes de las 
tres principales comidas. Un ailos más tarde perroanecc asintomática. 

Se realizó un estudio de vaciamiento gástrico para sólidos indigeri­
bles mediante el empleo de marcadores sólidos radiopacos, siguiendo 
un método previamente descrito (7), con algunas modificaciones: Junto 
a un desayuno estándard ingería 10 cápsulas indigeribles, rellenas de 
material radiopaco. A continuación se seguía un control radiológico 
mediante radiografias simples de abdomen cada hora. Esta paciente no 
vació ninguna cápsula en siete horas, mientras que en 30 sujetos sanos 
que hemos estudiado, no permanece ninguna cápsula en el estómago 
después de las cuatro horas, lo que indica un marcado retraso del 
vaciamiento gástrico en nuestra paciente. 
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Caso ng 2.-Varón de 44 ailos de edad, diagnoticado de u/cus duode­
nal hace 12 aílos y sometido a tratamiento quirúrgico mediante vago­
tomía troncular y gastrocnteroanastomosis, hace tres ailos. Desde enton­
ces, se encontraba asintomático basta hace tres meses, en que comenzó 
con sensación de pesadez en el epigastrio, náuseas postprandiales y 
saciedad precoz. La exploración gastroscópica puso de manifiesto un 
fitobezoar gástrico. Se inició el tra!amiento médico descrito antes y, al 
cabo de 6 días, la sintomatología había desaparecido y una nueva gas­
troscopia demostró la desaparición del fitobewar. El estudio del 
vaciamiento gástrico para sólidos indigeribles fue normal. 

En este caso se estudió también el vaciamiento gástrico para sólidos 
digeribles mediante un método previamente descrito (8). con alguna 
modificación: Ingería una tortilla de dos huevos marcados con sulfuro 
de tecnecio 99 coloidal. Posteriormente, se obtenían imágenes seriadas 
cada 15 minutos mediante una gammacámara conec!ada a un micro­
procesador. En este paciente, el tiempo de vaciamiento se encontraba 
prolongado, de forma que el isótopo retenido en el estómago a los 45 
minutos de su ingestión era del 90,2% (normal: 63% ± 10); a los 75 
minutos del 84% (normal: 39% ± 9) y a los 105 minutos, del 40,3% 
(normal: 25% ± 8). 

Los valores normales que presentamos constituyen la media ± una 
desviación cstáodard de 40 sujetos sanos estudiados por nosotros. 

Tras instauración de tra!amiento profiláctico permanece asintomático 
después de 14 meses. 

Caso n• 3.-Varón de 54 a!los de edad, diagnóticado de ulcus duode­
nal hace 1 O ailos e iotervendio quirúrgicamente mediante vagotomía 
selectiva hace dos ailos. Se encontraba asintomático basta hace dos 
meses, en que comenzó con vómitos ocasionales, sensación de pesadez 
de estómago y náuseas. Se realizó gastroscopia, que puso de martifiesto 
un fitobewar gástrico. Se intentó extracción gastroscópica, que resultó 
infructuosa, por lo que se instauró el mismo tratamiento mMico 
empicado en los casos anteriores y, una semana más tarde, se pudo 
comprobar su desaparición mediante una nueva exploración eodoscó­
pica. Se prescribió el tra!amiento profiláctico descrito y permanece 
asintomático tras I O meses de seguimiento. En este caso no se realizó 
estudio de vaciamiento gástrico. 

Caso n• 4.- Varón de 50 ailos de edad, sometido a vagotomfa troncu­
lar y gastrocnteroaoastomosis hace un ailo. En la última revisión refe­
ría náuseas y sensación de pesadez en el epigastrio. El estudio gastros­
cópico reveló un bezoar gástrico que ocupaba todo el antro. Fue 
sometido al tra!amiento médico descrito y, una semana más tarde, una 
nueva gastroscopia comprobó la desaparición completa del fitobewar. 
Se realizó un estudio de vaciamiento gástrico para sólidos indigenbles, 
que se encontraba notablcmeote prolongado: a las 6 horas sólo había 
evacuado dos cápsulas radiopacas. 

DISCUSION 

En nuestros casos de fitobezoar gástrico no compli­
cado hemos conseguido su disolución completa en 
menos de 7 días, utili7.ando un tratamiento enzimático 
(celulasa y n-acetilcisteína) asociado a metoclopramida y 
dieta líquida. 

La dosis y justificación teórica del tratamiento 
empleado han sido: 

N-aced/cisteina (Fluimucü oral granulado®): Un sobre 
que contiene 200 rng de principio activo, tres horas 
antes del desayuno, comida y cena. Con ella se trata de 
disolver el moco que puede cubrir la superficie del fito­
bezoar y, además, liberar las fibras de celulosa lll)idas 
entre sí por puentes de moco (9). La experiencia con n­
acetilcisteína como tratamiento único del fitobezoar gás­
trico es muy limitada, si bien se han obtenido buenos 
resultados con su instilación a través de una sonda naso­
gástrica y aspiración continua durante 48 horas (9). 
Ce/u/asa: Es una enzima que digiere la celulosa de las 
fibras vegetales (3, 10). Los primeros en utilizarla en el 
tratamiento del fitobezoar gástrico fueron Pollard y 
Block, en 1968. Empleaban tabletas comerciales que 
contenían 25 mg de celulasa, junto con pepsina, enzimas 
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pancreáticas y ácido dihidrocólico, a dosis de tres table­
tas pulverizadas, tres veces al día, consiguiendo la di­
solución completa del bezoar ( 10). Otros autores también 
consiguieron buenos resultados con el mismo tipo de tra­
tamiento (2). Posteriormente, se pudo comprobar que la 
celulasa era el componente activo, responsable de la di­
solución del fitobezoar ( l O) y su eficacia ha sido 
ampliamente demostrada, tanto «in vitro» (3, 10), como 
«in vivo», en diferentes páutas terapéuticas (2, 10-15). 

En España, a excepción de la reciente publicación de 
CASTELLANO, G. y cols, en 1987, no hemos encontrado 
otros trabajos sobre el tratamiento médico del fitobezoar 
gástrico. En ella, al igual que en otras publicaciones (8, 
16), se señala la utilidad de la celulasa pura. 

Con nuestra publicación queremos señalar no sólo 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, l O), lo que 
nosotros también hemos podido comprobar. Estos prepa­
rados comerciales tienen la ventaja de ser considerable­
mente más económicos y se obtienen más fácilmente 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 acción en el estómago. 

En cuanto a la metoclopramida, en los últimos años 
se han descrito buenos resultados mediante su empleo, 
tanto en infusión intragástrica contínua durante tres días 
con administración simultánea de dieta líquida en casos 
postquirúrgicos (17), como en otra pauta de administra­
ción en casos asociados a diabetes mellitus (18). 

La justificación del tratamiento con metoclopramida se 
basa en que la mayoría de los fitobezoares gástricos se 
forman en sujetos con un trastorno de la motilidad gás­
trica, secundaria a la cirugía gástrica 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 
gástrico, como son: lngesta de opiáceos y anticolinérgi­
cos (26, 27), cimetidina (28), asociados a hipotiroidismo 
(29), úlcera gástrica y estenosis pilórica (18, 30), auto­
vagotomía en el carcinoma del esófago (31 ). Los casos 
postquirúrgicos se consideran, en general, los más fre­
cuentes ( 4, 12, 32). Se presentan sobre todo cuando se 
realiza la vagotomía troncular o selectiva, con o sin 
derivación o piloroplastia (33-35). 

De hecho, la vagotomía troncular y la selectiva alte­
ran la motilidad antral, retardando el vaciamiento de 
sólidos (36). La cirugía de resección sin vagotomía 
puede favorecer la formación de bezoares de localización 
intestinal (35, 37). En uno de nuestros casos, secundario 
a la cirugía gástrica (vagotomia troncular y gastroente­
roanastómosis ), el estudio del vaciamiento gástrico para 
sólidos digeribles mostró un enlentecirneiento considera­
ble, mientras que el vaciamiento de sólidos indigeribles 
fue normal. Probablemente, este trastorno del vacia­
miento gástrico, asociado a la disminución de secreción 
clorhidropéptica, haya contnbuido a la formación del 
fitobezoar en este paciente. 

En cuanto a la diabetes mellitus, la anomalía motora 
gástrica más frecuente es un retraso en el vaciamiento de 
sólidos (38). En nuestra paciente diabética, tanto el 
vaciamiento de sólidos 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 quirúrgico 
del fitobezoar gástrico es la fragmentación mecánica a 
través del gastroscopio, utilizando pinzas de biopsia que, 
aunque en ocasiones ha dado buenos resultados (39, 40), 
en la mayoría de los casos, dada la naturaleza sólidoge­
latinosa del fitobezoar, su fragmentación y extracción 
con pinzas de biopsia, pinzas de cuerpos extraños o asas 
de polipectomía es totalmente imposible. 

Recientemente se han publicado varios casos de reso­
lución de fitoberoar gástrico, sin necesidad de emplear 
pinzas, tan sólo aplicando un chorro intermitente de 
agua a presión (5, 27, 41 , 42). Con este método, des­
pués de la fragmentación del fitobezoar con el chorro de 
agua, hay que hacer lavados de estómago repetidos hasta 
conseguir extraerlo totalmente, lo que no deja de ser 
engorroso y molesto para el paciente. 

Concluimos que, de todos los métodos descritos para 
el tratamiento del fitoberoar gástrico, la disolución enzi­
mática, asociada a metoclopramida y dieta liquida es el 
más inocuo, sencillo y, probablemente, el más eficaz por 
lo que debe constituir la primera opción terapéutica en 
todos los casos de fitobezoar gástrico no complicado. 
Del mismo modo una adecuada profilaxis contribuirá de 
forma especial a evitar las recurrencias. 
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Repercusión hepática de la isquemia intestinal aguda. 
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RESUMEN 

La isquemia intestinal aguda (U.A.) es una enfermedad que 
comporta una altísima mortalidad. Se pretende, con el presente 
estudio, avanzar en el conocimJento de la fisiología general del 
proceso, en particular de las repercusiones a nivel extralnstesti­
nal (hepático). 

Se investigan las modificaciones séricas de cuatro enzimas 
relacionadas con el funcionalismo hepático (SGOT, SGPT, 
F Al, GGT). en tres gnapos de perros. Animales control, anima­
les con 1.1.A. de 3 horas de evolución por ligadura de la arte­
ria mesentérica superior y animales en los que se provoca un 
cierto grado de isquemia bepática por ligadura de la arteria 
hepática. Además, se cuantifican las modificaciones que induce 
la situación experimental en un sustrato (glucosa). 

Los resultados apuntan que el aumento inducido en los nive­
les de transaminasas por la 1.1.A. es un indicador lnespedfico 
de lesión bepatocelular y que entre las múltiples repercusiones 
inducidas por la U.A. a nivel general, no se encuentra la pro­
ducción de isquemia a nivel hepático (tal como se conclufa en 
estudios previos). 

SUMMARY 

Acute intestinal ischemia (AD) is a disease whlch has a very 
high mortality rate. In this study we try enhance lrnowledge of 
the general physiopathology of the general physiopathology of 
the process, particulary its extraintestinal (bepatlc) repercus­
sions. 

Serum modifications of four enzymes related to liver func­
tlon (SGOT, SGPT, AP, GGT) were lnvesdpted In three 
groups of dogs: control animals, animals with acute Intestinal 
ischemia of 3 hour evolution produced by ligation of the supe­
rior mesenteric artery, and animals In whlch a certain degree 
of liver ischemia was produced by ligation of the hepatlc 
artery. The modifications induced by the experimental situation 
oo a substrate (GLUCOSE) are quantitated. 

The results show that the elevation in transamlnase levels 
induced by acute intestinal ischemia is a nonspedfic marker of 
hepatocellular injury. lt is a1so shown that, among tbe multiple 
repercussions induced by acute intestinal iscbemia at a general 
leve!, hepatlc ischemia is not found (as was concluded in pre­
vious studies). 

• M~co Residente. 
•• Catedrttico. 

••• M~co Adjunto. 
•••• Jefe de Servicio. 

••••• Citedra de Anatomla Patológica. 

INTRODUCCION 

La isquemia intestinal aguda (1.1.A.) es un proceso 
clínicamente infrecuente, pero que comporta unas cifras 
de mortalidad altísimas (5, 9, 12). Parece claro que es 
imprescindible intentar un progresivo acercamiento a esta 
entidad clínica a través de un conocimiento fisiopatoló­
gico más profundo principalmente, para conseguir una 
mejoóa en los resu1tados. 

Es lógico pensar que, siendo el hígado la víscera 
abdominal por la cual sangre y sustancias tóxicas proce­
dentes del intestino isquémico alcanzan la circulación 
general, se produzcan en él, al establecerse una situación 
de alteraciones que dañen su parénquima en mayor o 
menor grado. Estudios experimentales previos (14, 15) 
apuntaban la posibilidad de que la 1.1.A. produjera un 
importante grado de isquemia en el hepatocito. 

En el presente diseño experimental, y con objeto de 
clarificar el papel de la isquemia en el proceso, se ha 
establecido comparación entre las determinaciones obte­
nidas a nivel bioquímico en un grupo de animales afec­
tos de 1.1.A. por ligadura de la arteria mesentérica supe­
rior (A.M.S.); en un grupo de perros a los que se 
provocó experimentalmente isquemia hepática mediante 
ligadura de la arteria hepática (A.H.) y en una tercera 
serie de perros que sirvió de control («C>>). 

Para ello, se seleccionó una serie de enzimas (SGOT, 
SGPT, GGT, F Al) que reflejan la alteración del funcio­
namiento del hepatocito y un sustrato (glucosa), íntima­
mente relacionado con el funcionalismo hepático. 

MATERIAL Y METODOS 

Se utilizaron para el estudio 25 perros mestizos adul­
tos, cuyos pesos OSCtlaron entre l O y 30 kg, con una 
media de 20,85 kg. Los animales permanecieron pre­
viamente al experimento más de un mes en régimen de 
estabulación, con dieta de alimentación tipo PAN­
LAB® S.A. y agua <<ad libitwn» en todos los casos. 

La <<anestesia A>> se realizó con un barbitúrico de acción 
ultracorta, el pentotal sódico, a dosis de inducción apro­
ximadas de 30 mg/ kg de peso. Los perros fueron colo­
cados en una mesa de experimentación y perfundidos 
con dos sistemas de sueros: 

- Suero fisiológico de 1.000 ce al 0,9% con 1.000 
mg de pentotal sódico a través de un catéter 
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ABBOCA TH ®-T n2 l 8G colocado en la vena dorsal 
de la extremidad anterior del animal. 

- Suero glucosado de 1.000 ce al 5%, a través de un 
catéter DRUM-CARTRIDGE ® introducido mediante 
disección y canalización de la vena yugular anterior 
izquierda. 

Se intubaron todos los animales, conectándolos poste­
riormente a un respirador a un volúmen minuto de aire 
ambiente dependiente del peso del animal (entre 150 y 
400 ce). 

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

De los 25 perros fue necesario desechar 4 por diver­
sas causas: 

Níl 12 por exitus a los 15 minutos del comienzo del 
experimento descubriéneose neumotórax a tensión en la 
autopsia, probablemente por fallo en la intubación. 

Níl 14 por resultar imposible la anestesia, dado el 
carácter extremadamente agresivo del animal. 

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

Nº 21 por encontrar en la laparotomía ascitis, con un 
hígado de aspecto patológico. 

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 modificación de ningún tipo en el lecho vascular. 
Número de observaciones: 9. 

Grupo «L.A.M »: Grupo <<ligadura arteria mesentérica», 
8 animales, de los que fueron desechados los números 
18 y 21. Grupo de animales a los que se ligó la A.M.S. 
durante 3 horas. Número de observaciones: 6. 

Grupo «L.A.H.»: Grupo «ligadura arteria hepática», 8 
animales, de los que fueron desechados los números 12 
y 14. Grupo de animales a los que se ligó la A.H. 
durante 3 horas. Número de observaciones: 6. 

La técnica experimental empleada fue: 
l. Toma inicial de una muestra sanguínea mediante 

punción de la vena dorsal de la extremidad anterior del 
perro. Se obtuvieron de este modo los valores basales. 

2. Laparotomía media tras inducción anestésica com­
pleta. 

3. Aislamiento y disección vascular de la arteria 
mesentérica superior (A.M.S.), vena mesentérica superior, 
vena porta y arteria hepática (A.H.). 

4. Ligadura vascular con dos puntos de seda del nº O, 
separados por un centímetro, de la A.M.S. cerca de su 
nacimiento en la aorta (en el grupo «L.A.M.») y de la 
A.H. a 2-3 cm del nacimiento de la arteria hepática 
propia (en el grupo «L.A.H.»). En el grupo C no se 
realizó manipulación vascular. La ligadura vascular, así 
como la laparotomía en el grupo C, se mantuvo durante 
3 horas. 

5. Toma final de muestra para análisis por punción 
de la vena cava a las 3 horas. 

6. Cierre de la laparotomía. 
En cada una de las punciones para toma de muestras 

se extrajeron lO ce de sangre, que fueron centrifugados a 
3.000 rpm durante 1 O minutos. El suero obtenido fue 
sellado y guardado a Q!IC hasta el momento de su tra-
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tamiento en el laboratorio. Todas las deterrninaciones 
enzimáticas se realizaron en un analizador automático 
HIT ACIIl ® 705. Los sustratos fueron estudiados mediante 
procedimientos enzimáticos en un sistema ASTRA® «8». 

Los «controles bioquímiCOS>> que se determinaron 
fueron: 

- G.O.T.-ASAT (transaminasa glutámico-oxalacética) 
en U/ 1. 

- G.P.T.- ALAT (transaminasa glutámico-pirúvica) 
en U/ I. 

- G.G.T. (gammaglutamil- transpeptidasa) en U/ I. 
- F.A.I. (fosfatasa alcalina) en U/ I. 
- Glucosa en mg%. 

RESULTADOS 

Transaminasa glutámico-oxalacética (SGOT-ASA T) 
(gráfico 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 comparación entre basales ni entre los 
valores obtenidos a las 3 horas. 

Transaminasa glutámico-pirúvica (SGPT) (gráfico 
2).- Hemos encontrado elevación de los niveles séricos 
de la enzima en los tres grupos respecto a sus basales. 
La elevación en cifras absolutas es de mayor rango en el 
grupo al que se le ligó la A.H., pero, sin embargo, el 
grado de significación de la comparación no difiere 
mucho en los 3 casos (C p=0,01; L.A.H. p=0,02; 
L.A.M. p= 0,04). Si realizamos una comparación de 
medias entre las cifras pre y postclampaje de los 3 gru-

OOIYll!.1!11 ~:I lll.C.Y. 
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pos, obtenemos ausencia de significación en las diferen­
cias apreciadas entre las basales, pero un aumento signi­
ficativo (p=0,021) entre las cifras de C y L.A.H. 
obtenidas a las 3 horas del comienzo del experimento. 
Esto no sucede al comparar C y L.A.M., ni los dos gru­
pos con ligadura arterial entre sí. 

Fosfatasa alcalina (FA/): (gráfico 3).-No se producen 
variaciones significativas en los niveles enzimáticos del 
grupo C y del grupo L.A.H., pero se produce un des­
censo significativo (p=0,009) en los niveles séricos de 
F Al en los animales a los que se clampó la A.M.S. res­
pecto a los valores basales. 

Gammaglutamr7-transpeptidasa (GGT) (gráfico 4).­
No se ha detectado variación significativa de los niveles 
de GGT en ninguno de los tres grupos estudiados res­
pecto a los valores basales, ni comparando los niveles a 
las 3 horas y basales entre sí. 

Glucosa (gráfico 5).- Se ha encontrado un aumento 
significativo de las cifras de glucemia en todos los gru­
pos respecto a los valores basales. Llama la atención la 
mayor significación estadística que se descubre en la 
comparación de medias del grupo L.A.H. (p=0,005) 
frente a la del grupo L.A.M. (p=0,023) que, a su vez, 
es aproximadamente igual a la del grupo control 
(p = 0,024). 

DISCUSION 

A nivel bioquímico no hay coincidencia entre los 
autores sobre el tipo de repercusión que se produce 

¡ ooovw~ lltli u.1. ¡ 
Gf""vpo C Gr-upo L . A . H. G,.upo L . R .n . 

BASAi.U 

¡HORAS 

o 2 4 6 1 10 (Ul/1) 
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Gráf. 4. 
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sobre el hígado durante un episodio de 1.1.A., ni sobre la 
causa de su producción. 

Para PÉREZ (14), la causa de las alteraciaones bioquí­
micas a nivel hepático durante la U.A. es la isquemia, 
mientras que otros autores encuentran alteraciones 
máximas en el periodo de revascularización, interpre­
tando que a la lesión propiamente intestinal se asocia 
una lesión hepática pero de causa tóxica, por factores 
vehiculados fundamentalmente por vía linfática (SANCHEZ 
LozANO) (21). 

Antes de comenzar a discutir los resultados obtenidos, 
es importante recordar que la capacidad funcional del 
hígado es enorme y las pruebas de que se dispone nor­
malmente imprecisas, de modo que sólo empiezan a 
reflejar anormalidades cuando el trastorno que se ha 
producido es relativamente grave (23). No hay enzimas 
totalmente específicas del hígado, y cualquier lesión de 
otro tejido puede también provocar cambios enzimáticos 
en el suero. 

En nuestro estudio experimental destacan como datos 
de importancia: 

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

- Efecto del paso del fármaco anestésico por el 
hígado. Elevación conocida de SGOT tras un acto ope­
ratorio, en relación directa a la magnitud de la interven­
ción (23). 

- Situación de isquemia en que se encuentra un terri­
torio del organismo en los grupos L.A.M. y L.A.H. (2). 
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- Aumento de tranasminasas, siempre presente cuando 
se produce un infarto intestinal ( 4 ). 

En experimentación animal, algunos autores no 
encuentran variación significativa en sus niveles sanguí­
neos (16), mientras que otros encuentran elevaciones 
estadísticamente significativas a las 3 horas de isquemia 
(14). DE 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 
localización fundamentalmente hepática, y buena indica­
dora de lesión del hepatocito (10). 

En nuestra serie se obtiene un aumento de los niveles 
sanguíneos de la enzima en los tres grupos, probable­
mente como reflejo de una afectación hepática en res­
puesta a varios factores, pero principalmente al factor 
anestésico y experimental. En la literatura, lo más fre­
cuente es encontrar mínimas alteraciones (13) o ausencia 
de variación (16), aunque también hay quien detecta 
elevación de los niveles de la enzima (14). 

Llama la atención la gran elevación en cifras absolutas 
de SGPT que se obtienen en los animales con ligadura 
de la arteria hepática, lo cual es lógico reflejo, dado el 
carácter de relativa especificidad de la determinación, de 
una afectación hepática más grave en el grupo de ani­
males a los que se sometió a un cierto grado de isque­
mia del órgano. 

3. Dado que la enfermedad hepática no produce ele­
vación de F Al, a menos que se encuentre asociada con 
lesiones a nivel de los canalículos o provoque una estasis 
biliar, no parece que la 1.1.A. ni la isquemia hepática, 
según los resultados de nuestro estudio, produzcan reper­
cusión, al menos inicialmente, sobre el sistema biliar 
hepático. Estos resultados concuerdan con los hallazgos 
obtenidos en la determinación de GGT. En otras series 
tampoco se detectan variaciones significativas de los 
niveles de la enzima tras 1.1.A. (8, 13), salvo que se 
mantengan la situación 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 sanguíneo para 
que se elabore con normalidad. Coincidiendo con la 
opinión de otros autores (20), parece que la 1.1.A dete­
riora el sistema intestinal de producción de F Al. 

4. Los resultados de las determinaciones séricas de 
GGT, en el sentido de ausencia de variación significativa 
en sus niveles, en asociación a las alteraciones ya 
comentadas en las determinaciones de F Al, sugieren 
ausencia de afectación hepática periférica y biliar. GGT 
es una enzima tanto de colestasis como de citólisis y se 
emplea fundamentalmente para dar especificidad de 
órgano a la elevación de F Al, pues se altera aproxima­
damente en el mismo espectro de lesiones, pero no por 
patología ósea (2). En otras series tampoco se encuentra 
variación significativa de los niveles de la enzima (7, 14 ). 

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

La explicación de la modificación experimental que se 
obtiene en todos los grupos, en nuestra serie, se encuen­
tra en varias direcciones: 
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- Perfusión del animal al 50% con suero glucosado 
al 5%. 

- Hiperglucemia fisiológica (2) de las excitaciones 
psíquicas, inevitable al manipular un animal 
enjaulado. 

- Elevación de Ja glucemia durante la anestesia, 
observación común al empleo de cualquier agente 
anestésico (23). 

- Fallo de la respuesta insulínica a la glucosa inyec­
tada durante la anestesia y la intervención quirúrgi­
ca, probablemente como respuesta inespecífica al 
estrés, mediada por un incremento de la secreción 
de adrenalina, con elevación de la actividad simpá­
tica general (23). 

Además, hay otros factores relacionados con la eleva­
ción de Ja glucemia en los grupos L.A.H y L.A.M., entre 
los cuales el principal es Ja hiperglucemia de urgencia 
(2), que se produce en las situaciones de estrés biológico, 
como las desencadenadas por un infarto intestinal 
masivo o Ja ligadura de la arteria hepática. 

En el grupo de animales a los que se ligó la A.H. la 
hiperglucemia postclampaje es superior (p=0,005) a la 
de los grupos C y L.A.M. (p=0,02 en ambos), proba­
blemente porque al ser el hígado un órgano fundamen­
talmente relacionado con el control de la glucemia, Ja 
repercusión de la hipoxia sobre el hepatocito, que la 
desaparición de una de sus fuentes de oxígeno supone, 
es diferente a la repercusión orgánica de la I.I.A. sobre 
el hígado. 

Desde los estudios de RAPPAPORT (19) conocemos que 
el acini hepático (unidad funcional del hígado) está 
organizado entorno a un eje vascular y constituido por 
tejido dependiente de ese eje para su nutrición (fig. 1). 
En esta unidad funcional se diferencian tres zonas de 
acuerdo con la disponibilidad de oxígeno y nutrientes, 
puesto que las células reciben sangre cada v~ menos 
oxigenada según se alejan del eje nutricio principal. 

Fig. 1.- .. Acini hepático». Esquema de organización funcional: Zona 1: 
Periportal. Zona 2: ln1ermcdia. Zona 3: Periférica. 

Estas zonas se llaman: 
Zona 1 o periportal. 
Zona 2 o intermedia. 
Zona 3 o periférica. 

Isquemia intestinal aguda 223 

~ 
!l LOCAl.IZAC!O!j ( 

lli1M!ill 

\ 

Esta gradación del acini no se puede identificar histo­
lógicamente por un método estándar, pero refleja muy 
bien la distribución de sangre oxigenada a los hepatoci­
tos y la distribución de funciones metabólicas intracelu­
lares ( 18). En general, la localización periportal es la 
más cercana al suministro de oxígeno, pero no todas las 
células que rodean los espacios porta comparten igual­
mente la provisión de sangre fresca (22). 

Se ha creado un mapa de distribución de las enzimas 
hepáticas comunes a una determinada área circulatoria 
(22) (fig. 2). Hay emimas loolliudas en Ja wna 1 (SGOT, 
SGPT, FAI, GGT) y otras de localización perivenular 
periférica (G-6-P-D, glutámicodeshidrogenasa). Esta dis­
tribución microanatómica de las enzimas intracelulares 
apoya el concepto de acini de RAPPAPORT (18, 19). 

Pensamos que, por los resultados obtenidos en el 
estudio experimental, cierta alteración en los niveles 
plasmáticos de transaminasas sin modificación en otras 
enzimas que comparten las condiciones de oxigenación 
de GOT y GPT en el acini (GGT y F Al), se puede 
deducir que no es la isquemia la causa de lesión sobre 
el hepatocito tras ligadura de la A.M.S. La ausencia de 
afectación de las enzimas marcadoras de lesión hepatobi­
liar (GGT y FAI) - región del hepatocito extraordina­
riamente sensible a la isquemia (3)- apoya esta afir­
mación. 

Además, se produce una afectación tras ligar la A.H., 
diferente a la que se produce tras ligar la A.M.S. 
durante un periodo de 3 horas, manifestada por una 
gran elevación precoz de los niveles de SGPT y una 
disregulación más significativa de la glucemia. 

Los niveles enzimáticos séricos se elevan en propor­
ción a la lesión hepática producida. Las lesiones hipóxi­
cas mínimas no producen aumento importante de los 
niveles plasmáticos, mientras las anoxias graves sí (6). 

En el caso de que Ja ligadura sea de la A.H., el 
mecanismo lesiona! será isquémico, pero si Ja ligadura 
se practica en la A.M.S., la repercusión sobre el hígado 
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es diferentes y, en cualquier caso, no dependiente de un 
mecanismo isquémico. 

En resumen, pensamos que el aumento de transamina­
sas que la isquemia intestinal induce, es un indicador 
inespecífico de lesión hepatocelular, siendo su origen 
~ultifacto~al, y que la isque~ intestinal aguda produ­
etda tras ligadura de la artena mesentérica superior no 
p~oduce en~es sus variadas repercusiones, isquemia a 
ruvel hepático, tal como se concluía en trabajos 
precedentes. 
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RESUMEN 

Los autores presentan su experiencia en ileoscopia, que 
supone 81 casos (58,8%) realizadas en 139 casos de pancolo­
noscopia. En los últimos 40 casos, la válvula ileocecal fue intu­
bada en 34 ocasiones (85%). En 15 de ellas (18,5%), hemos 
encontrado hechos patológicos de origen inflamatorio o con 
patología inmunitaria. Se pone en evidencia la necesidad de 
efectuar una exploración endoscópica del Oeon terminal, aso­
ciada a múltiples tomas biópsicas, cuando existe una sintomato­
logfa caracterizada por diarrea crónica, dolores abdominales en 
el hemiabdomen derecho y enterorragia. 

Los autores sugieren, por otro lado, completar rutinaria­
mente la 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 íleon terminal patológico con 
un colon totalmente normal (4 de los 15 casos). 

SUMM.ARY 

1be authors present their experience with ileoscopy in 81 
cases (58.8%), performed in 139 cases or pancolonoscopy. 1n 
the last 40 cases, the ileocecal valve was intubated in 34 (85%). 
In 15 of these cases (18.5%), we found patbologjcal findigs of 
an inflammatory or immune origin. lt is obvius that an endos­
copic exploration of the terminal ileum shouJd be as.sociated 
with multiple biopsy samples wheo there Is symptomatology 
characterized by chronlc diarrbea, pain in the right hemiabdo­
men and intestinal bleeding. 

The authors suggest routinely complementing panc:olonos­
copy with ileoscopy slnce, as is shown in this paper, it Is not 
uncommon to Dnd a pathological terminal ileum with a comple­
tely normal colon (4 of the 15 cases). 

INTRODUCCION 

Durante los últimos años, el diagnóstico de la patolo­
gía del intestino grueso ha alcanzado un elevado índice 
de seguridad gracias a la evolución de la técnica radio­
lógica (enema opaca y doble contraste, arteriografia) y al 
perfeccionamiento de los instrumentos endoscópicos. Por 
el contrario, el diagnóstico de la patología ileal comporta 
actualmente, una ardua problemática diagnóstica y tera­
péutica. La exploración de la última asa ileal está hoy 
basada, casi exclusivamente, en el estudio radiológico 
mediante radiografias seriadas del intestino delgado 

durante un tránsito intestinal; radiología con doble con­
traste, ileografia retrógrada endoscópica (9) o también la 
escintigrafia intestinal. Este método conduce en la mayor 
parte de los casos a la sospecha diagnóstica de un pro­
ceso patológico, pero no permite formular el diagnóstico 
definitivo, es decir, el registro histopatológico que sería 
posible únicamente observando el estudio biópsico 
correspondiente que, indudablemente, comporta un exa­
men endoscópico. La exigencia de una valoración histo­
patológica de las lesiones del último segmento ileal ha 
inducido a algunos endoscopistas a realizar, durante la 
práctica de la colonoscopia total, un estudio del íleon 
terminal, asociado a unas tomas biópsicas. 

En las manos de un endoscopista experto, viendo el 
ciego, la intubación de la válvula ileocecal se consigue 
en el 80-97% de los casos (7). Las nuevas adquisiciones 
técnicas y aparatos endoscópicos permiten el estudio 
ileoscópico de manera rutinaria, cuando se presenta 
alguna situación especial en la práctica. Durante una 
intervención quirúrgica, por ejemplo, no es infrecuente 
encontrar un segmento ileal edematoso. ¿Es posible, 
en todos los casos, hacer el diagnóstico de enfermedad 
de Crohn? El camino diagnóstico de estos pacientes 
puede prever, casi con seguridad, la repetición de nume­
rosas exploraciones instrumentales y de laboratorio, sin 
llegar a alcanzar, por otro lado, un diagnóstico 
definitivo. 

En el curso del presente trabajo deseamos hacer 
patentes las indicaciones del examen endoscópico del 
íleon terminal, así como el análisis de los resultados 
obtenidos. 

MATERIAL Y METO DOS 

El estudio está basado en el análisis de 81 (58%) 
ileoscopias realiz.adas durante 138 pancolonoscopias. El 
íleon terminal fue estudiado en 34 mujeres y 47 hom­
bres, con edades comprendidas entre los 19 y 82 años 
(edad media 52,8 años). Todas las endoscopias han sido 
efectuadas con el mismo instrumento de fibra óptica 
COL-M Fujinon. 

La limpieza del colon fue realizada aconsejando al 
paciente una dieta sin residuos durante dos días y la 
toma de 112 o 1 envase de X-Prep por la mañana y 20 
g de sulfato de magnesio a la hora de la comida, aso­
ciado a dieta líquida durante el día previo a la colonos­
copia. Todos los enfermos fueron sometidos a E.C.G., 
así como a análisis de laboratorio (grupo sanguíneo, fac-
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tor RH, hemoglobina, pruebas de coagulación) bajo la 
hipótesis de la necesidad de una eventual polipectomía 
endoscópica, que no es infrecuente en el transcurso de 
una pancolonoscopia. Un antiespasmótico (Buscopan 
intravenoso) se administró a todos los pacientes una vez 
alcanzado el ciego o el íleon terminal en el deseo de 
dilatar la víscera, permitiendo así una mejor observación 
de sus paredes. El Diazepán (5-10 mg) intravenoso se 
administró sólo a 7 pacientes que toleraban muy mal la 
endoscopia. 

La introducción del instrumento se realiza con el 
paciente en decúbito lateral izquierdo, modificando la 
posición durante el examen. La compresión manual de 
un ayudante sobre el abdomen del enfermo facilita y 
hace más breve la progresión del instrumento hacia la 
válvula ileocecal. En nuestra experiencia no ha sido 
nunca necesario el control fluoroscópico para verificar la 
posición del colonoscopio. El íleon terminal se exploró 
en una longitud entre 8 y 25 cm. En todos los casos se 
realizaron biopsias múltiples (mínimo 3, máximo 7), 
tanto de la mucosa sana como de la que presentaba sig­
nos patológicos. El diagnóstico final de patología ileal se 
basó en el examen histológico y en el cuadro clínico. 

RESULTADOS 

El último segmento del íleon terminal se exploró 81 
veces (58%) de un total de 139 pancolonoscopias. En los 
últimos 40 casos, la válvula ileocecal se intubó con éxito 
en 34 ocasiones (85%). La causa más frecuente de fra­
caso fue la falta de la adecuada limpieza intestinal y en 
las primeras fases de la experiencia, la dificultad de iden­
tificar la válvula ileocecal. 

Entre las indicaciones del examen endoscópico del 
colon (tabla 1), la enterorragia y la sangre oculta en 
heces ocupan el primer puesto con 20 casos (24,7%). La 
diarrea estaba presente en 13 pacientes (16%) y el moco 
en las heces en 10 (12,3%). Doce enfermos (14,8%) acu­
saban dolor abdominal difuso y dos sufrían estreñimiento 
(2,4%). La enfermedad de Croho se suponía en cinco 
pacientes (6,2%) y la colitis ulcerosa en 4 (4,9%). 

En seis casos (7,4%) fue necesario el control endoscó­
pico de anastomosis colorrectal: en otros tres (3,7%), ante 
Ja sospecha de una diverticulosis del colon y en un caso 
(l ,2%), la sospecha de carcinoide del íleon terminal y en 

Tabla 1 

Indicaciones de la colonosropla 

Indicaciones Número % 

Enterorrag10 o sangre oculta en las heces ... 20 24,7 
Diarrea crónica ························ 13 16,0 
Dolores abdominales ··················· 12 14,8 
PrcsenCUI de moco en las heces ....... .... 10 12,3 
Control de la anastomosis colorrectal ...... 6 7,4 
Sospecha de enfermedad de Crohn ........ 5 6.2 
Sospecha de rcctocoliti5 ulcerosa ....... .. . 4 4,9 
Estreílimiento crónico ..... . . . .......... . 4 4,9 
Sospecha de enfermedad diverticular ... .... 3 3,7 
Sintomatologia ahcmantc ......... . ...... 2 2,5 
Sospecha de Ca. del ciego ............... 1 1.2 
Sospecha de carcinoidc ileal .............. 1 1,2 

Total .. .. .... ....... .... ........ . 81 100,0 
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Tabla U 

Diagnóstico histológico de las tomas biópsicas ileales 

Hallazgos Número 

Mucosa regular . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .... 66 
flogosis crónica inespecifica .............. 8 
Enfermedad de Crohn .. ....... ········. 6 
Hipenrofia folicular linfática difusa ........ 1 

Total ........................ .... 81 

Tabla Ill 

Válvula ileocecal. Caracteruticas 

Morfología Número 

~pecto _regular . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 73 
H1potoma . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 6 
Prolapso . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 1 
Beante (E. de Crohn) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 1 

Total . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 81 

% 

81,5 
9,8 
7,4 
1,2 

100,0 

90,1 
7,4 
1,2 
1,2 

100,0 

el último, el estudio Rx del intestino grueso ponía en 
evidencia una posible neoplasia del ciego. De los 81 
casos de ileoscopia, en 60 (74,l %) hemos encontrado en 
el examen macroscópico, una mucosa ileal regular con 
vellosidades, con ausencia de formaciones de carácter 
ulcerativo o polipoideas, con las paredes elásticas a la 
palpación y con regulares movimiento paristálticos. En 
seis casos (7,4%) se podían observar formaciones micro­
nodulares en una mucosa del todo regular debido a la 
presencia de folículos linfáticos hipertróficos, que pueden 
estar presentes en este segmento intestinal. Había hipo­
trofia macroscópica en ocho caso (9,8%). En tres (3,7%), 

Fig. 1.- Deon terminal. Aspecto macroscópico normal. 

1 

l 

1 
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Fig. 2.-Válvula ileocecal de aspectO hipotónico. 

Fig. 3.-Formación granulomatosa con células epiteliodes y con alguna 
célula gigante tipo Langhans y con segmento central del granuloma de 

aspectO hialino ( 100 aumentos). 

la existencia de úlceras aftosas era sugerente de enferme­
dad de Crohn. En otro caso (1,2%), la pared ileal era 
ógida, con numerosas lesiones ulcerativas, de forma simi­
lar a la del colon, y que eran sugestivas de enfermedad 
de Crohn. En un joven enfermo, a nivel del íleon termi­
nal se encontraban numerosísimas formaciones polipoi­
deas, sésiles, con diámetro mayor de 5 mm, emergiendo 
en una mucosa de aspecto hipotrófico e hiperémico (figu­
ra 5). El cuadro macroscópico correspondía a una hiper­
plasia linfática difusa en un portador de hipogamrnaglobu­
linemia. Un caso (1,2%) de sospecha radiológica de neo­
plasia del cieglo parecía ser, en realidad un prolapso 
pronunciado de la válvula ileocecal. 

El estudio microscópico de la mucosa ileal excluyó la 
presencia de patología en 66 caso (81 %) (tabla Il). en 
seis (7,4%), el estudio histológico era compatible con 
enfermedad Crohn. En uno de ellos estaba presente el 
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Fig. 4.-lleon términal. Ulcera de tipo aftoide (E. de Crohn). 

Fig. 5.- llcon terminal. Hiperplasia linfática difusa en paciente con 
hipogammaglobulinemia. 

granuloma de células epiteliales patognomónico de la 
enfermedad de Crohn (fig. 3), pero con el aspecto 
macroscópico de la mucosa ileal normal. La infiltración 
flogósica crónica específica de la lámina propia y de la 
muscularis mucosae la encontramos en ocho casos 
(9,7%) y en seis de ellos, la válvula ileocecal estaba 
hipotónica en el examen endoscópico (fig. 2). Este 
aspecto parecía favorecer la hipótesis de una ileítis 
«back-wash». 
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Tabla IV 

Sintomatología clínica presente en casos de patología ileal (IS 
ca90S, 18,5%) 

Sintomatologia clínica Patología ileal Número 
de C&SQi 

Episodios esporádicos de diarrea . Flogosis crónica inespecílica 8 
Diarrea crónica y enterorragia . . E. de Crobn 3 
Diarrea crónica y dolores abclom. E. de Crobn 2 

HiperplMia folicular linfática difusa 1 
Dolor nocturno en F.1.0. . . . . . . E. de Crohn 1 

Tabla V 

Patología del colon asociada a patología ileal 

Patología ileal Patología del colon Número 
de C&SQi 

Ausencia de patología 2 
Pólipos CD ~sigma ..... 3 

Flogosis crónica incspecílica (8 C&SQI) Diverticulos ............. 1 
Pólipo CD recto y flogosis 1 
Flogosis crónica inespecílica. 1 

E. de Crobn ............ 2 

E. de Crobn ( 6 C&SQi) •• • •••••• ••• 
Pólipo hipcrplásico del recto 1 
Flogosis inespecílica ....... 1 
Ausencia de patología .. ... 2 

Hiperpwia linfoide benigna ( 1 caso). Hiperplasia folicular linfática 1 

En un enfermo de 22 años con diarrea crónica desde 
hacía dos años, el cuadro clínico e histológico era con­
cordante con una enfermedad inmunoproliferativa intes­
tinal. El examen histológico ponía en evidencia volumi­
n~ ele!llentos linfoplasmocitarios, con centros germi­
nattvos bien des.arroll~os. La correlación macroscópica 
de ~te hecho h1stológ1co 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 válvula ileocecal estaba completamente 
dura y rígida, pero no estenótica. En otros seis casos la 
válvula era hipotónica, pero sin existencia de un pr~o 
de carácter infiltrativo. En los 73 casos restantes la mor­
folo~a v~riaba en relación con la actividad ~ristáltica 
d~I mtestm? del~ado, pasando de una forma plana, difi­
ctlmente discernible de otros pliegues del colon ascen­
dente, a una protrusión en diferente medida hacia la luz 
i~testinal. La patología encontrada en el ~loo y aso­
ciada a la patología ileal, está reflejada en la tabla V. 
Sobre 15 casos de patología del íleon terminal, en cua­
tro el colon estaba sin lesiones orgánicas. 

DISCUSION 

Our~nte l~s últimos años, el continuo desarrollo y el 
perfecoooanuento de los aparatos eodoscópicos flexibles 
ha hecho posible el diagnóstico y la resolución terapéu­
tica de diferentes procesos de localización colorrectal. A 
pesar de todo, es evidente aún la dificultad diagnóstica 
en lo que se refiere a la exploración del intestino del­
gado,. que ~tá en manos de radiólogos muy expertos, y 
del vtrtuostSmo de los gatroenterólogos .y de los ciruja-
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nos. Nuestro estudio, así como otras recientes observa­
ciones aparecidas en la literatura, ha venido a demostrar 
claramente que el estudio endoscópico del colon puede 
ser ampliado.ª. ~a última asa ileal (1, 2, 5, 7, 13, 14), 
dando la posibilidad de concretar un cuaro clinico con 
el estado morfológico e histológico del íleon terminal. 

Hemos querido verificar la importancia, en nuestra 
actividad clínica, del exámen macro y microscópico .de 
la mucosa ileal, realizado en el curso de una panendós­
copia y la relación que existía entre la sintomatología 
clínica y la eventural correlación anatomopatológica, con 
el fin de hacer las indicaciones absolutas de la ileosco­
pia. Sólo en algunos centros radiológicos existe hoy en 
día la posibilidad de hacer estudio con doble contraste 
del intestino delgado, pero tal metódica está gravada con 
notables limitaciones de identificación, con costos excesi­
vos, con largos tiempos de exploración y con una pro­
longada exposición de los pacientes y de los técnicos a 
las radiaciones, sin olvidar el número elevado de resul­
tados negativos falsos, así como la propia imposibilidad 
de tipificación histopatológica de las lesiones eventual­
mente evidenciadas. 

Este «.handicap» radiológico es particularmente rele­
vante en lo que se refiere a la valoración, tanto del sitio 
como de la extensión de la enfermedad inflamatorio del 
intestino grueso y, si añadimos, así mismo, la discordan­
cia de interpretación y subjetividad de las imágenes 
radiográficas, parece más lógico apoyarse en el endosco­
pista y en el bistopatólogo, para tener un diagnóstico de 
certeza. La dificultad de realización del examen se ha 
supervalorado, como se demuestra por nuestra vasta 
experiencia. En los últimos 40 estudios colonoscópicos, 
ha sido posible realizar ileoscopia diagnóstica en 34 
casos (853 ). 

En nuestra casuística, 5 pacientes han sido sometidos 
a ileoscopia por sospecha de enfermedad de Crohn. En 
dos de ellos, las sospecha de enfermedad se formuló 
durante un acto quirúrgico por apendicitis aguda donde 
justo a la flogosis apendicular, se encontró edema de l~ 
última asa ileal. Uno de estos dos enfermos (56 años), 
15 años después de la intervención quirúrgica había sido 
so~etido a múltiples estudios radiológicos y de labora­
tono para esclarecer la duda diagnóstica. Uno de los 
radiólogos hizo el diagnóstico de enfermedad de Crohn 
basándose en. que existía rigídez del íleon terminal (n~ 
confirmada, sm e~bargo, en otro estudio posterior), ins­
~urándos~le un c~clo ~rolongado de terapéutica con cor­
ttcoester01des y dieta sm resíduos. Al mismo tiempo era 
portador de una diverticulosis del sigma, por lo que los 
gastroenterólogos le aconsejaron no continuar este trata­
miento, ya que había empeorado su estreñimiento. 

El examen histológico de la mucosa del íleon terminal 
y de la del colon derecho, así como el examen macros­
cópico durante la ileocolonoscopia, resultaron negarivos 
excluyendo el diagnóstico de enfermedad de Crohn

1 

diagnóstico erróneo que fue mantenido durante 15 años'. 
En otro caso, un joven de 22 años, sometido a apendi­
cectomía, tenía el íleon terminal de aspecto edematoso. 
La ileocolonoscopia excluyó la enfermedad de Crohn, 
~asándose. en e.1 aspecto morfológico, en la normal moti­
hdad del mtestmo delgado y en el resultado negativo del 
estudio histológico. 

E~ estos .dos ejemJ?lOS _se pone en evidencia la impor­
taneta del mforme b1óps1co del íleon terminal en todos 
los casos de sospecha diagnóstica de enfermedad de 
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Crohn en el curso de intervenciones quirúrgicas sobre el 
abdomen. Dos de los otros tres pacientes con sospecha 
clínica de enfermedad de Crohn, presetaban lesiones de 
tipo aftoide a nivel del ileon terminal. La tercera 
paciente padecía esta enfermedad inflamatoria, granulo­
matosa, que interesaba a todo el colon, la válvula ileo­
cecal y el asa ileal. Entre los seis casos con diagnóstico 
final de enfermedad de Crohn, merece citarse la historia 
de uno de ellos, de 62 años, que desde haáa un año pre­
sentaba dolor nocturno de pequeña intensidad y locali­
zado en la fosa ilíaca derecha. 

Esta molestia preocupaba al paciente, ya que aparecía 
de improviso, en pleno sueño, y se continuaba con un 
intenso deseo de defecación. Durante un año el enfermo 
fue estudiado por urólogos y gastroenterólogos, que lle­
garon a la conclusión diagnóstica de colon irritable. 
Sometido a una ileoscopia, encontramos una mucosa de 
aspecto normal, con actividad peristáltica fisiológica, 
pero el estudio histológico demostró la presencia de un 
granuloma con células epiteloides y ulceraciones, hechos 
patognomónimos de la enfermedad de Crohn. El trata­
miento con corticosteroides dio lugar a la completa revi­
sión de la sintomatología dolorosa. Otro caso (paciente 
de 22 años), llegó a nuestro Servicio por presentar oca­
sionalmente episodios de mucorrea, enterorragia y dia­
rrea. La mucosa ileal de este enfermo tenía una lesión 
ulcerosa tipo afta, asociada a lesiones macroscópicas y 
microscópicas segmentarias en el colon. Uno de los 
pacientes (22 años), investigado en nuestro Servicio por 
sospecha de apendicitis, con sintomatología dolorosa 
localizada en la fosa ilíaca derecha y en el hipogastrio, 
que se acompañaba de diarrea, presentaba un cuadro 
hematológico de hipogammaglobulinemia (Hipo IgA; 
hipo lgM; hipo IgG). La endoscopia del colon e íleon 
terminal demostraron la existencia de numerosísimas 
formaciones polipoideas, sésiles, en las que el diámetro 
no superaba los 5 mm. Basándonos en el cuadro clínico 
y endoscópico, hicimos el diagnóstico de IPSID (enfer­
medad inmunoproliferativa del intestino delgado), una 
entidad nosológica extremadamente rara. en los enfermos 
con rectocolitis ulcerosa, la exploración ileal realizada en 
el intento de excluir la presencia de «back-wasb», ileítis 
señalada por algunos autores, fue negativa (sin patología 
ileal) en todos los casos. 

El aspecto macroscópico de la válvula ileocecal varía 
en relación con el estado de su actividad. Unicamente en 
dos casos hemos observado el aspecto claramente pato­
lógico de la válvula; en uno, la alteración era debida a 
la enfermedad de Crohn y en el otro, al pronunciado 
prolapso de la misma en infiltración flogística concomi­
tante de la mucosa. En cinco de los seis casos en los 
que existía hipotomía valvular, la mucosa del íleon pre­
sentaba un aspecto de hipotrofia e inflamación que hacía 
posible la hipótesis de ileítis retrógrada. La hipotonia del 
esfínter ileocecal presenta en estos enfermos la contra­
puesta a los prolongados periodos de apertura, en los 
cuales no había paso del contenido ileal. En todos los 
casos en los que se ha evidenciado patología ileal 
(18,5%) el síntoma principal ha sido diarrea, acompa­
ñada de dolor abdominal en tres casos y enterorragia en 
otros tres. En un caso, el único síntoma era el dolor 
nocturno en la fosa ilíaca derecha. 

De los 15 casos de patología del íleon terminal, 
hemos encontrado flogosis en seis de ellos. Divertículos 
en un solo caso y pólipos en otros cinco. El colon 
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estaba indemne en cuatro pacientes; dos de ellos tenían 
enfermedad de Crohn ilcal y otros dos tenían una 
mucosa ileal con flogosis de tipo crónico. Valorando 
estos datos y en presencia de sintomatología clínica 
sugestiva de flogosis intestinal, consideramos obligatoria 
la realización de una ileoscopia. 

En conclusión, sostenemos que el estudio macro y 
microscópico del íleon terminal en presencia de una sin­
tomatologfa sugestiva de patología inflamatoria del intes­
tino (diarrea, enterorragia, dolor en hemiabdomen dere­
cho) que es indispensable. Nuestra experiencia sugiere, 
por otro lado, que deben realizarse múltiples biopsias, 
aunque la mucosa esté macroscópicamente indemne, 
puesto que una eventural patología puede descubrirse 
únicamente en el examen microscópico. 
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RESUMEN 

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

Si bien los efectos a corto plazo parecen ser muy beneficio­
sos, se desconocen los posibles efectos adversos secundarios 
que la COR pudiera ocasionar intraabdominalmeote. Para 
estudiar estos po51bles efectos se utilizan 100 ratas Wistar, 
divididas en 2 grupos, en los que se practica una cecotomía 
que se sutura con puntos sueltos de seda 4/0: En el grupo de 
estudio, dicha cecotomía es protegida con un fragmento de 
COR. Se estudian diferentes parámetros histológicos agrupados 
en modelos de medición, para estudiar las diferentes fases de la 
cicatrización . cólica tales como capilarizaclón, reacción fibro­
blástica, reacción histiocltaria y reacción inflamatoria mediada 
por leucocitos polimorfonudeares. 

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

SUMMARY 

Oxidated regenerated cellulase (COR) prevents different 
types of experimental peritonitis on tbe basis of its bactericide 
activity. These studies include tbe prevention of post-operative 
peritonitis due to debiscence of tbe anastomotic suture. 

Altbougb tbe sbort-term effects seem to be beneficial, tbe 
~e adverse intraabdominal side effects of oxidated regene­
rated cellulose are uoknown. To study tbese possible effects, 
100 Wistar rats divided lnto two groups were used. A ceco­
tomy was practiced using interrupted 4/0 silk stitcbes: in tbe 
study group tbe cecotomy was protected by an oxidated rege­
nerated ceUulose fragment. Dllferent blstologic parameters, 
grouped in measurement models, were used to study tbe diffe­
rent pbases of colonic scar formation, sucb as: capillarization 
and tbe fibroblatic, histiocytic and inOammatory reactions 
mediated by polymorphonuclear leukocytes. 

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

• Médico Residente de Cirugía. 
•• Profesor Titular de A. Patológica. 

••• Jefe de Sección de Cirugía. 
•••• Catedrático de Cirugía. 

INTRODUCCION 

La celulosa oxidada y regenerada (COR), hemostático 
absorbible de uso habitual en la clínica, parece prevenir 
ciertos tipos de peritonitis postoperatoria experimental 
debida a pequeñas fugas de contenido intestinal a través 
de una de~ncia de la sutura anastomótica (1, 2). 

Su mecanismo de acción no está claro. En su área de 
acción, la COR desarrolla un pH ácido que parece 
reducir el número de gérmenes contaminantes de la wna 
anastomótica 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 
únicamente a sus características biológicas (bactericidas), 
sino también a un posible efecto mecánico consecutivo a 
una especial propiedad fisica de la COR, como es la de for­
mar un coágulo artifical en las superficies cruentas (5). 

Asimismo, se desconoce la acción que sobre la cicatri­
zación cólica pueda ejercer dicha sustancia, acción que, 
si a corto plaw parece ser beneficiosa (2), pudiera a lo 
largo del tiempo ocasionar disturbios abdominales, aje­
nos a la propia anastomosis. 

El propósito del presente trabajo experimental es el 
estudio de los diversos parámetros de la cicatrización 
cólica en presencia de COR. 

MATERIAL Y METO DOS 

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

Grupo J (COR): Tras anestesia con pentobarbital sódico 
intraperitoneal a dosis de 30 mg/ kg, se efectúa una 
cecotomía de 1 O mm en el corpus caeci a 5 mm de 
ápex cecal, perpendicular al eje longitudinal del ciego, 
que se cierra con 4 puntos de seda 4/0, que engloban 
un fragmento de COR de 5X 10 mm. 
Grupo 2 (Control): Se practica una cecotomía de las 
mismas características del grupo anterior, sin aplicación 
de COR. En ambos grupos, después de 30 días, se 
extirpó el colon cecal para su estudio anatomopatoló­
gico. Las piezas de resección se extendieron sobre una 
pequeña tabla de corcho y se fijaron a la misma 
mediante agujas hipodérmicas, dejando la superficie 
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mucosa expuesta a la vista. Posteriormente, se lavaron 
consuero fisiológico para eliminar los detritos mucosos y 
fecales adheridos a la mucosa. Una vez limpios, los 
especímenes se introdujeron boca a bajo en un frasco 
lleno de solución acuosa de formalina, neutra y tampo­
nada, al 10%. Tras 48 horas de fijación, se tomaron 
muestras seriadas de toda la zona de la herida quirúr­
gica, realizando cortes perpendiculares a ella. 

Todas las muestras fueron procesadas automática y 
rutinariamente para su posterior inclusión en bloques de 
parafina, de los que se obtuvieron cortes de 4 micras de 
espesor, los cuales se tiñeron con las técnicas de 
hematoxilina-eosina, P AS, tricrómico de Masson y azul 
Berlín. 

Se estudiaron los parámetros histológicos correspon­
dientes a la inflamación, cicatrización y presencia de 
detritos. según protocolos de lectura (tabla 1) en los que 
se constantó la presencia o no de los diferentes compo­
nentes de dichos parámetros de un modo semicuantitativo. 

La formación adherencial inducida por la COR se ha 
excluído del presente trabajo por ser motivo de otra 
publicación (6). 

Modelos de medición 

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
ción, para poder realizar la valoración estadística perti-

Tabla 1 

Protocolo de lectura histológica 

CICATRIZACION 

Capilares sanguíneos 
Densidad . . . .. . . . . .. .. . . . . . .. . . + 
Tamaño. ... .. . . . .... . ......... + 
C. endotelial~ Número · · · · · · · · · + 

Tamaño.......... + 

Fibrob/astos 

++ +++ 
++ +++ 
++ +++ 
++ +++ 

Número . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . + ++ +++ 
Forma ................. . . . . ( ) Fusocelular; ( ) Estrellada 

Colágena ...... . ........ . ..... ( ) Joven ; ( ) Adulta 
( ) F. sueltas ; ( ) En haces 

INFILTRACION CELULAR INFLAMATORIA 

LPMNN . . . . . . . . . . . . . . . . O + ++ +++ 
Eosinófilos . . . . . . . . . . . . . . O + ++ +++ 
Linfocitos . . . . . . . . . . . . • . . O + ++ +++ 
Plasmáticas . . . . . . . . . . . . . . O + ++ +++ 
H. siderófagos . . . . . . . . . . . . O + ++ +++ 
H. celulosófagos . . . . . . . . . . O + ++ +++ 
Células gigante . . . . . . . . . . . O + ++ +++ 

Tamaño . . . . . . . . . . . . . . + ++ +++ 
Número de núcleos . . . . . . + ++ +++ 
Reacción tintorial . . . . . . . + ++ +++ 

Mastocitos . . . . . . . . . . . . . . . O + ++ +++ 

Hemosiderina ( ) 
Hilos de seda ( ) 
Celulosa ( ) 
Material alimenticio ( 

DETRITOS 
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nente (tablas U, 111 y IV). Los modelos son los 
siguientes: 

a) Fases cronológicas de capilarización: 
- Fase incipiente: La herida presenta una alta densi­

dad de capilares sanguíneos ( +++ ), de pequeño calibre 
( + ), con un elevado número de células endoteliales 
( +++) de gran tamaño ( +++ ). A cada uno de estos 
parámetros se les ha dado una puntuación de 3. 

- Fase intermedia: Tanto la densidad como el 
tamaño capilar, el número y tamaño de las células endo­
teliales, es intermedio ( ++ ). A cada uno de estos pará­
metros se les ha dado la puntuación de 2. 

- Fase avanzada: Baja densidad de capilares sanguí­
neos ( + ), de gran cahbre ( +++ ), un número escaso de cé­
lulas endoteliales y de pequeño tamaño ( + ). A cada uno 
de estos parámetros se les ha dado la puntuación de l . 

Tabla U 

Modelo de medición número 1: Capilarización 

Fase evolutiva Inicial Intermedia Avanzada 

Valores > 2,4 2,4-1,7 < l,7 

Densidad capilar ..... .. ...... +++ ++ + 
Tamaño capilar . . .. . .. ... .. . . + ++ +++ 
Número de células endoteliales .. +++ ++ + 
Tamaño células endoteliales .... +++ ++ + 
Puntuación .... .. ... . .... .. . 3 2 1 

Tabla m 
Modelo de medición número 2: Inflamación 

Grado de intensidad Alto Medio Bajo 

Valores > 2 2-1 < I 

Localización . . . . . .. Margen herida o Herida No 
más allá 

LPMNN .. . ....... +++!++ + o 
Eosinófilos .. ..... . +++!++ + o 

Puntuación . . ... ... 3-2 1 o 

Tabla IV 

Modelo de medición número 3: Reacción histiocitaria 

Grado de intensidad Alto Medio Bajo 

Valores >2 2-1 1-0 

Siderófagos ················· +++!++ + o 
Celulosófagos ....... . . . . . . . . +++!++ + o 
Células gigantes . . . ..... . . . . . . +++!++ + o 

Puntuación ········· ········ 3 2 1 o 

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 «índice de capila­
rización», el grado evolutivo del proceso en cada uno de 
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los grupos. Según esto, hemos considerado que un caso 
está en una fase inicial si el índice es mayor de 2,4; fase 
intermedia si el índice está comprendido entre 2,4 y 1,7 
y fase avanzada si el índice es menor de 1,7. 

b) Reacción fibroblástica. 
Según que el número de fibroblastos fuera escaso (+, 

puntuación 1), moderado (++, puntuación 2) o abun­
dante (+++, puntuación 3), se ha considerado que 
dicha reacción es de intensidad baja, media o alta. 

c) Reacción histiocitaria: 
- Intensidad alta: Que el número de histiocitos side­

rófagos, celulosófagos o de células gigantes fuera mode­
rado o abundante(++ o+++, puntuación 2 o 3). 

- Intensidad media: ldem bajo(+, puntuación 1). 
- Intensidad baja: Idem nulo (O, puntuación O). 
Con el promedio de los valores parciales obtenidos de 

la suma de los tres valores de cada fase, se calculó el 
«índice de reacción histiocitaria»>. Según esto hemos con­
siderado que un caso presenta un grado de intensidad 
alta cuando era mayor de 2; intensidad media cuando el 
índice estaba comprendido entre 2 y 1 e intensidad baja 
si era menor de l. 

d) Inflamación activa, reflejada por la presencia de 
leucocitos polimorfonucleares: 

- Infiltración alta: Cuando la infiltración inflamatoria 
llegaba al margen de la herida (puntuación 2) o más 
allá de la misma (puntuación 3) y el número de leucoci­
tos polimorfonucleares y eosinófilos moderado (++, 
puntuació 2) o alto(+++, puntuación 3). 

- Infiltración media: Cuando ésta se limitaba a la 
herida (puntuación 1) o el número de polimorfonuclea­
res y eosinófilos era bajo(+, puntuación 1). 

- Infiltración baja: Cuando prácticamente no existían 
elementos celulares inflamatorios. 

Se calculó el «índice de infiltració inflamatoria»>, con­
siderando que un caso presenta un grado de intensidad 
alta si el índice obtenido era mayor de 2; intensida 
media si estaba comprendido entre 2 y 1 e intensidad 
baja si era menor de l. 

Del resto de los parámetros estudiados se calcularon 
los porcentajes de aparición para cada grupo. 

Al tratarse de dos medias con varianzas desconocidas, 
pero hipotéticamente iguales, la prueba de medición uti­
lizada para el contraste de dichas medias fue la prueba 
unilateral, considerando el nivel de significación como 
significativo cuando / z/ era menor de - 1,64; y muy 
significativo cuando / z/ era menor de - 2,33 (p< 0,05 
y p< 0,01 respectivamente). 

En el resto de los parámetros se ha aplicado la 
prueba X 2 en tablas de contingencia de 2 X 2 elementos, 
considerando un valor como significativo cuando X 2 era 
mayor de 3,84 y muy significativo cuando X 2 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 
parámetros estudiados, salvo en lo referente a la canti-
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Tabla V 

Comparación de los indices de cicatrización 

Parámetro Grupo Grupo IZI p 
COR control 

Capílarización ... .. ... 1,62±0,38 2,12±0,52 - 4.583 <0,01 
Fibroblastos .......... 1,38±0,52 1,82±0,59 -3.373 < 0,01 
Inflamación ... .. ..... 1,47±0,48 1,84±0,52 -3.170 < 0,01 
Histiocitos . . . . . . . . . . . 0,84± 0,27 1,00±0,00 - 4.190 < 0,01 

Detritos ........... .. 62% 66,5% X2 = 1,28 N.S. 

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

DISCUSION 

Existen algunas diferencias en lo que respecta a la 
evolución morfológica 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 
intervención y el sacrificio de los animales (30 días), et 
proceso de curación de las heridas, estaba bastante 
avanzado. 

En las heridas cólicas con COR, el índice de capila­
rización observado correspondía a una fase avanzada 
(fig. la), a diferencia de las heridas del grupo de control, 
que se encontraban en una fase intermedia casi inicial 
(fig. 1 b). 

La reacción fibroblástica acompaña al fenómeno de 
infiltración de las yemas capilares sanguíneas en la wna 
de la incisión y aunque tiene lugar desde los momentos 
iniciales del proceso curativo, se manifiesta de forma 
ostensible algo más tarde, para hacerse ulteriormente 
menos activa, al ir dando paso a la colagenización fibro­
sante. Esta reacción es notablemente diferente en los dos 
grupos. En el grupo con COR, el índice 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 interpretarse que en el segundo caso, 
la respuesta fibroblástica colagenizante y cicatrizadora 
más prolongada está en relación a la presencia previa de 
una herida de mayor entidad, es decir, más traumática, 
y/ o en relación a la existencia de una reacción inflama­
toria más acusada, tal y como comentamos a conti­
nuación. 

La reacción 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, 8). Al impedir el desarrollo bacte­
riano, esta reacción bactericida tendría como consecuen­
cia una menor reacción infiltrativa celular inflamatoria. 
De hecho, en las preparaciones histológicas hemos 
observado la presencia de infiltrados muy activos que 
seguían el curso del punto de sutura en el grupo de con­
trol (fig. 4a y b ), reacción evidentemente mayor que ta 
demostrada por otros autores en otros territorios de la 
economía (9). En segundo lugar, esta menor infiltración 
determina, a su vez, un acortamiento del tiempo reque­
rido para la curación final. 
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Fig. 1.- A) Fase de capilari7JICión avanzada. B) Fase de capilarización 
inicial: tejido de granulación de la base de una úlcera activa (flecha), 

cubierta por una escara fibrinonccrótica leucocitaria (HE x 250). 

Fig. 2.- Reacción fibroblástica de intensidad baja (A) y alta (8). Tri­
crómico de M~n. x 250. 
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Fig. 3.- A) Reacción inflamatoria de intensidad intermedia (HE x250). 
B) ldem de intensidad alta: la reacción inflamatoria se extiende más 
allá de los márgenes de la herida, infiltrando todas las capas (HE x 100). 

Fig. 4.- A) y B) Puntos infectados. Se ven signos inflamatorios consti­
tuidos por la presencia de material nccrótico (flecha) e infiltración leu­
cocitaria. No existen células gigantes multinuclcadas de tipo cuerpo 
extral!o. B) El punto de seda ha sido extraído previamente al procesa-

miento histológico. 
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El grado de intensidad de la reacción histiocitaria está 
en relación directa con la cantidad de sustancias que 
deben ser eliminadas por fagocitosis en la zona de repa­
ración de la herida. El grado aquí considerado es el 
referente a la actividad histiocítica total, esto es, a la 
suma de las actividades de limpieza de pigmento hemo­
siderínico (fig. 5a), de celulosa (fig. 5b) y de otros cuer­
pos extraños, como los hilos de seda y los detritos ali­
menticios (fig. 6a y b), incorporados en el interior de la 
pared cecal a través de la solución de continuidad que 
supone la herida quirúrgica. 

No se ha utilizado ningún procedimiento que asegure 
específicamente que el material incluído en el citoplasma 
de ciertos histiocitos es verdaderamente celulosa. Tam­
poco conocemos la existencia de tal marcador. Los 
hechos que nos han permitido mantener dicha suposición 
son los siguientes: l) Dicho material se encuentra exclu­
sivamente en los grupos con COR; 2) El aspecto gru­
moso, sin estructura definida y ligeramente basófilo, es 
parecido al que posee la COR directamente incluida en 
parafina y teñida con la técnica H-E; y 3) El material 
es completamente diferente a todas las demás sustancias 
aparecidas en la herida y en sus inmediaciones, como 
consecuencia del proceso de reparación (hemosiderina, 
seda, pigmentos de desgaste, ... ). 

Según esto, la intensidad de la reacción histiocitaria 

Fig. 5.-A) Macrófagos cargados de hemosiderina (HE x250). B) 
Macrófagos cargados de material procedente de la resorción de COR 

(condensador; HE x400). 
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fue más baja en los grupos con COR, diferencia que 
tiene mayor significación si tenemos en cuenta que las 
heridas del primer grupo presentan más material a fago­
citar. De ello se deduce un proceso de limpieza más 
rápido y eficaz en las heridas del grupo COR. 

En vista de los resultados, la acción de la COR en la 
cavidad peritoneal no compromP.te el comportamiento 
biológico del peritoneo, el cual es un órgano defensivo 
capaz de combatir eficazmente los gérmenes que aún 
puedan quedar diseminados en la herida. Cuando dichas 
defensas están diseminados en la herida. Cuando dichas 
defensas están comprometidas por la existencia de mate­
rial extraño perianastomótico, no son eficaces, siendo la 
infección subyacente a dicho material la causante de las 
dehiscencias de la sutura ( 10, 11 ). Esta es la explicación 
del fracaso de diversos materiales utilizados con afán 
«protector-cicatrizante>>, como membranas de silastic 
(12), poliuretano (13), polietilieno (14), dacron (15) o 
incluso otras variedades de celulosa ( 16, 17), materiales 
que a diferencia de la COR, no son porosos, no permi­
tiendo el paso de tejido de granulación reparador a tra­
vés de las mismas (18, 19). 

Por todo lo anterior, concluímos que la COR no 
interfiere ni retrasa (incluso mejora algunas fases) el pro­
ceso de cicatrización normal de las heridas cecales en la 
rata. 

Fig. 6.- A) Granulorna por cuerpo extrailo (HE xlOO). B) Granuloma 
alimenticio (HE x 100). 
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Tratamiento quirúrgico precoz de 125 colecistitis agudas: 
Impacto diagnóstico de la ecografía y gammagrafía 
con Tc99-HIDA 
Herrera Cabezón, Javier•; Pereira Pérez, Femando*; Pardo Sánchez, Femando**; 
Sánchez Turrión, Víctor**; Herrera Merino, Norberto•; Marinelli lbarrola, Antonio*; 
Diaz del Río Botas, Manuel* y Abascal Morte, Javier** 

RESUMEN 

Se presentan 125 casos de colecistitis aguda, tratados quirúrgi­
camente en los cuatro dias de evolución. 

Se exponen las ventajas de la colecistectomia precoz frente a la 
diferida, haciendo una revisión de la literatura al respecto. 

Asimismo, se discute el uso de la ecografía y la colecistografia 
isotópica HIDA-Tc-" en el diagnóstico de urgencia, señalando 
la sensibilidad, especificidad y valor predictivo de estas explo­
raciones en nuestra experiencia y en la publicada por otros 
autores. 

Nuestra experiencia coincide con las publicadas anterior­
mente, excepto por la baja sensibilidad de la ecografía y 
HIDA-Tc-99 para el diagnóstico de la coledocolitiasis asociada 
a colecistitis aguda. 

La presentación clinica y las exploraciones analíticas y radio­
lógicas no difieren de las clásicas. La bateriologia de la bilis 
demostró que E. coli, Klebsiella y enterococo son los gérmenes 
más frecuentes en nuestro medio. 

Señalamos la necesidad de realizar una colangiografia 
intraoperatoria, dada la escasa exactitud del diagnóstico preo­
peratorio de coledocoliti~. 

Por lo tanto, coincidimos con otro autores en recomendar el 
tratamiento quirúrgico precoz de la colecistitis aguda, incluso 
en pacientes ancianos y con gran riesgo quirúrgico, ayudándo­
nos en el diagnóstico con la combinación de la ecografta y la 
colecistografia y la colecistografia isotópica con HIDA-Tc-9'J. 

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, colecystectomy 
are described and the relevant literature is reviewed. 

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

Our experience coincides with previous reports, with the 
exception of the low sensitivity of sonography and HIDA-Tc99 
in the diagnosis of choledocholitbiasis associated with acute 
cholecystitis. 

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

We tbus coincide with other authors in recommending early 
surgical treatment of acute cholecystitis, even in elderly patients 
and wben the surgicaJ risk is higb, the diagnosis being establis­
hed on the basis of a combination of sonography and isotopic 
cholecystography with HIDA-Tc99. 

INTRODUCCION 

La colecistitis aguda (C.A.) es una enfermedad fre­
cuente en nuestro medio. La incidencia de colecistecto­
mías es de 150 a 300 por l 00.000 habitantes y año 
( l) y de ellas, entre el 1 O y el 20% lo son por colecisti­
tis aguda (2-4). El tratamiento clásico de la C.A. es 
médico, seguido de colecistectomía electiva a los 2-3 
meses. En los últimos años, diversos estudios clínicos 
prospectivos han demostrado que el tratamiento quirúr­
gico precoz es el de elección, pues tiene una morbimor­
talidad similar al tratamiento quirúrgico diferido con las 
ventajas de disminuir el coste, la estancia hospitalaria y, 
lo que es más importante, las complicaciones en espera 
de la cirugía (5-9). Sin embargo, parece existir cierta 
resistencia, especialmente entre los clínicos, a abandonar 
el enfoque terapéutico conservador. 

Se considera tratamiento quirúrgico precoz la realiza­
ción de colecistectomía dentro de los 4-5 primeros días 
desde el comienzo de la sintomatología de la C.A. 
Teniendo en cuenta que la mayoría de los pacientes lle­
gan al centro hospitalario con bastantes horas o incluso 
días de evolución, se hace necesario llegar a un diagnós­
tico de forma rápida, lo que hoy en día se logra me­
diante ecografía y colecistografia isotópica (HIDA-Tc-99). 

Realizamos un estudio retrospectivo de 125 casos de 
C.A. calculosa, tratados quirúrgicamente en los primeros 
4 días de evolución y en los que el diagnóstico de C.A. 
se confirmó anatomopatológicamente. Asimismo, valo­
ramos el impacto de la utilización de la ecografia y la 
gammagrafia con HIDA-Tc-99 en el diagnóstico de esta 
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patología, así como la sensibilidad y valor predictivo de 
estas exploraciones. 

MATERIAL Y METO DOS 

Se revisaron todas las colecistectornías por colecistitis 
aguda realizadas en los últimos 5 años e incluimos en el 
presente estudio 125 casos que cumplían los criterios de 
ser calculosas, ser operadas en los primeros cuatro días 
de evolución y tener confirmación anatomopatológica. 
No se incluyeron las colecistitis acalculosas ni los pacien­
tes que habían recibido antibióticos previos al ingreso. 

La ecografía se realizó al ingreso con los pacientes 
preferentemente en ayunas, mediante un ecógrafo de 
tiempo real, investigando la presencia de los siguientes 
datos: l) Colelitiasis. 2) Pared engrosada mayor de 
3 mm. 3) Colección líquida perivesícula. 4) Dilatación 
de la vesícula. 5) Murphy ecográfico positivo. 6) Vía 
biliar principal mayor de 8 mm o coledocolitiasis. Se 
consideraron diagnósticas de C.A. las exploraciones que 
presentaban colelitiasis más otro dato, de los cinco pri­
meros. En nueve casos, la exploración no fue adecuada 
para el diagnóstico por problemas técnicos o falta de 
colaboración de los pacientes. 

La colecistografia isotópica con HIDA-Tc-99 se realizó 
con los pacientes a ser posible en ayunas, inyectando 
intravenosamente 4 milicurios del radiofárrnaco. Se 
obtuvieron imágenes gammagráficas del hígado, vesícula, 
vía principal e intestino cada 10 minutos la primera 
media hora y cada 30 minutos hasta completar 2 horas. Se 
consideró diagnóstica de C.A. la falta de visualización de 
la vesícula al término de la exploración. Se sospechó 
coledocolitiasis cuando, a pesar de haber captación hepá­
tica, no había relleno de la vía biliar o el paso al intes­
tino estaba retrasado. 

En 70 casos se realizó colangiografia intraoperatoria. 
En el resto, o no se vio el cístico o no pudo ser catete­
rizado. En general no se hizo si la disección en el bilio 
hepático, necesaria para su realización, se consideró peli­
grosa por el cirujano. En todos los casos en los que se 
colocó un tubo de Kehr, se realizó una colangiografia 
intraoperatoria tras Kebr. 

RESULTADOS 

De los 125 pacientes que reunían todos los criterios 
antes señalados, hubo 71 mujeres y 54 hombres, con 
una relación 1,33: l. La edad media fue de 64,19 años, 
con unos límites de 22 a 95 años y con 17 pacientes 
mayores de 80 años. 

El 81 % de los pacientes presentaban enfermedades 
asociadas cardiovasculares, pulmonares, renales y otras 
(ver tabla 1). 

El tiempo de evolución del dolor abdominal previo al 
ingreso fue de 50,4 horas con unos límites aceptados de 
O horas a 4 días. 

Los síntomas y signos de presentación fueron, por 
orden de importancia: Dolor abdominal en el 100%, 
signo de Murphy positivo en el 82%, contractura en el 
hipocondrio derecho en el 71 %, fiebre mayor de 37,52 e 
en el 49% y palpación de masa en el 20%. 

El estudio analítico de urgencia demostró leucocitos 
superiores a l0.000/ mm 3 en 98 (72,4%), con una media 
de 14.392 y unos límites de 10.000 a 30.200. En 27 
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Tabla 1 

Enfermedades asociadas 

Cardiovasculares ...................... . 
Diabetes . . .......................... . 
E.P.O.C. . . .......................... . 
Insuficiencia renal ..................... . 
Pancreatitis ............ . . ............ . 
Cirugía abdominal previa ............... . 
Enfermedad abdominal ................ . 
Otras .. . . . ........... .... ........... . 

Total • ... . ..................... · · 

Septiembre 1988 

Número de pacientes 

17 
14 
10 
1 
5 

15 
20 
20 

102 (81,6%) 

casos (27,6%) no hubo leucocitosis y en uno apareció 
leucopenia. En 17 casos, la amilasa fue superior a 400 
u/litro, con una media de 5.000 y límites de 400 a 
18.000. De éstos, sólo cuatro presentaban coledocolitiasis. 

La radiología convencional del tórax y abdomen 
demostró cálculos radiopacos en 15, colecistitis enfisema­
tosa en 2 y neumoperitoneo en un caso de C.A. 
perforada. 

La ecografía fue válida para el diagnóstico en 116 
casos, con 100 positivos verdaderos y 16 negativos falsos 
en los que en 1 O sólo se vio colelitiasis, en tres aumento 
de tamaño de la vesícula, en dos contenido hiperecogé­
nico vesicular y en un caso la exploración se informó 
como normal. En todos los casos de negativo falso, la 
gammagrafia con HIDA-Tc-99 demostró una vesícula 
excluida, que dio el diagnóstico. Al aceptarse sólo 
casos comprobados de C.A. no pueden valorarse los 
positivos falsos y, por lo tanto, la especificidad. La sen­
sibilidad de la ecografla fue de 86,2%. 

La colecistografia isotópica con HIDA-Tc-99 se realizó 
en 87 casos, con 80 positivos verdaderos y siete casos en 
los que la exploración no fue concluyente por falta de 
captación o eliminación del contenido del contraste por 
el hígado, por ictericia intensa o cirrosis. La sensibilidad 
se acerca al l 00%, puesto que no hubo ningún negativo 
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 
realizó en 70 casos. De los 116 casos con ecografía, 14 
presentaban coledocolitiasis, que se diagnósticó en siete 
casos, con sensibilidad del 46, 1 %, especificidad del 99% 
y con un valor predictivo del 85%. De los 87 casos con 
HIDA-Tc-99, en 16 había coledocolitiasis, con sólo dos 
casos positivos verdaderos, con una sensibilidad del 
12,5% y una especificidad del 100%, pues no hubo nin­
gún falso positivo. 

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

La bacteria más cultivada fue E. coli en 30 casos, 
seguida de Klebsiella en ocho, enterococo en cinco y 
Enterobacter aerogenes en tres. El resto se presenta en la 
tabla 11. En cuatro casos se cultivaron dos bacterias y en 
uno se aisló un C/ostridium perfringens, único anaerobio 
de nuestra serie. Todos los gérmenes eran sensibles a 
ampicilina, cefoxitina o cefamandol. 

Se realizaron 125 colecistectomías con 24 exploracio­
nes de la vía biliar, con dos casos sin hallazgos patológi-

11 

1 
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Tablan 

Cultivos de bilis positivos 

Gérmenes 

E. coli .............. ... ................ . 
Klebsiella pneumoniae .......... ••........• 
Enterococo ........ .. ......... .. ........ . 
Enterobacter aerogenes .......... . ......... . 
Estreptococo alfa-hemolítico ................ . 
Estreptococo beta-hemolítico ............... . 
Estafilococo coagulasa negativo ..... . ..... . . . 
Morganella ........................... . . . 
Proteus mirabilis ............ ... . ..... .... . 
Pscudomonas aeruginosa .... . • .........•... 
Citrobacter faecundi .........•............. 
Clostridium perfnngens .... ... •... ...... . ... 

Total .............................. . 

Número 
de pacientes 

30 
8 
5 
3 
5 
1 
2 
1 
2 
1 
2 
1 

62 

cos. Asimismo, se practicaron cuatro coledocoduodenos­
tomías laterolaterales y una esfinterotomía. 

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

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

DISCUSION 

Clásicamente, el tratamiento de la C.A. era antibiote­
rapia intravenoso y dieta absoluta, practicando una cole­
cistectomía diferida a los dos o tres meses. En los últi­
mos años, varios estudios prospectivos demostraron las 
siguientes ventajas de la cirugía precoz frente a la dife­
rida (5-9): 1) Evitar nuevos brotes de C.A. o pancreatitis 
en la espera de la cirugaía diferida; 2) Disminuir la 
estancia hospitalaria y el gasto. 3) Impedir que la cirugía 
se realice en los casos de mala evolución del tratamiento 
médico, situación que comporta una mortalidad hasta 
del 28% en algunas series (7). 4) Impedir las complica­
ciones de la C.A.: perforación, abscesificación, fistula 
biliar o digestiva. etc. 

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

El diagnóstico clínico de la C.A., basándose en el 
cuadro clásico de dolor en hipocondrio derecho, fiebre 
y signo de Murphy positivo, diagnostica correctamente 
del 20 al 85% de los casos, según las series ( 1 O, 11 ). Por 
lo tanto, para realizar un diagnóstico preciso, que se 
pueda acercar al l 00%, es necesaria la utilización de la 
ecografia y la colecistografia isotópica con HIDA-Tc-99. 

En nuestra experiencia, la combinación de las dos explo­
raciones nos permitió diagnosticar todos los casos. 
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La ecografia demostró una sensibilidad del 86,2% 
comparable con otras series en las que varia del 80 al 
96%. La especificidad varía del 68% al 77% y el valor 
predictivo positivo es del 93% en pacientes con colelitia­
sis y otro signo ecográfico. El valor predictivo negativo 
si no aparece ningún singo, es del 95% (12, 13). Las 
ventajas de la ecografra son: que es un método rápido, 
barato e indoloro, que no radia al paciente y descarta 
otra patología abdominal asociada. Sus limitaciones son 
que es dificil de interpretar, puede interferirse por el gas 
intraabdominal y es necesaria una buena colaboración 
del páciente. 

La utilización de la colecistografia isotópica con 
HIDA-Tc-99 u otros radiofármacos (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 varía del 88 
al l 00%. La especificidad es de alrededor del 90% ( 10, 
12-15). Pueden darse positivos falsos en pacientes que 
no están en ayunas, alcohólicos, pancreatitis aguda, 
nutrición parenteral, cirróticos e incluso por drogas como 
la morfina ( 1 O, 11, 13, 16). En nuestra serie no hubo 
positivos falsos pero en siete casos, el hígado no captaba 
el contraste o no lo eliminaba. 

Las ventajas de esta exploración consisten en su faci­
lidad de interpretación y que no se interfiere por gas, 
drenajes o apósitos quirúrgicos. Sus inconvenientes son el 
alto coste del equipamiento, el no diagnosticar patología 
asociada, su dificil utilización en horas de guardia y su 
falta de fiabilidad con bilirrubina mayor de 6 mg/ di 
con el HIDA, aunque el BIDA Y PIPIDA son fiables 
con cifras muy altas de bilirrubina. 

Es importante que la exploración se haga durante dos 
horas al menos, pues si no, pacientes con colecistitis cróni­
ca pueden no captar el contraste en sus vesículas 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 años, con 
17 pacientes mayores de 80 años. A ello 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 que esto es un error, 
pues estos pacientes toleran bien la intervención quirúr­
gica y tienen una más rápida recuperación que con 
aquel tratamiento. De hecho, la mortalidad de los 
pacientes operados por mala evolución del tratamiento 
médico puede llegar al 28% (7) frente al 1-3% de la 
cirugía precoz (9). 

La presentación clínica, los hallazgos analíticos y 
radiológicos son similares a los ya publicados (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 ecografía demostró 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 diagnóstico de coledocolitiasis (23, 24). 
La colecistografia isotópica no fue concluyente para el 
diagnóstico 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 sistemático, siempre que 
su realización no comporte riesgo de lesión de los ele­
mentos del pedículo hepático. La no disponibilidad de 
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colangiografia intraoperatoria, justifica en nuestra opi­
nión, diferir la cirugía al día siguiente. 

Los cultivos realizados demostraron un perfil bacterio­
lógico con predominio de E. coli; Klebsie/la y entero­
coco, que suponen más del 70% del total. Hubo un 56% 
de cultivos positivos, lo que es superponible a otros 
estudios publicados (26). Hay que señalar que todos los 
gérmenes fueron sensibles a ampicilina, cefoxitina o 
cefamandol y que, en nuestra experiencia, hay una ten­
dencia al uso excesivo de antibióticos. 

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 más baja que la 
real. 

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

Por último, y aunque en nuestra serie no se ha reali­
zado la colecistostomía, incluso con anestesia local, 
puede salvar a pacientes que, por sus malas condiciones 
generales, suelen ser excluidos de la cirugía. 

Por lo tanto, pensamos que la combinación de la eco­
grafia y la gammagrafia con HIDA-Tc-99 permite el 
diagnóstico rápido y preciso de la C.A. que, seguido de 
un tratamiento quirúrgico precoz, obtiene resultados 
óptimos en este grupos de pacientes, a pesar de la ele­
vada edad y gran porcentaje de enfermedades asociadas. 

Correspondencia: 
Javier Herrera 
Servicio de Cirugía de Urgencias 
Clínica Puerta de Hierro 
San Martín de Porres, 4 
28035 Madrid 
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Tratamiento quirúrgico del coledococele 
con conservación de la papila 
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RESUMEN 

Se presenta un caso de coledococele en una paciente de 35 
años de edad, que cursó como una pancreatitls aguda de repeti­
ción y fue diagnosticada mediante colangiografia intraoperato­
ria. La técnica operatoria practicada consistió en la exéresis del 
quiste y reconstrucción anatómica de la vía biliar, reimplan­
tando la papila en el duodeno. Esta técnica es mucho más ana­
tomoíuncional que las practicadas hasta ahora. El control clí­
nico y paraclinico de la paciente cuatro años después es de 
absoluta normalidad. 

SUMMARY 

A case is presented or choledochocele in a 35-year-okl 
patient which coursed with repeated episodes or acute pancrea­
titis. lt was diagnosed by intraoperative cholangiography. The 
technique used consisted of exeresls of the cyst and anatomic 
reconstruction of the biliary ducts with reimplantation of the 
papiUa in the duodenum. Thls technique is much more anato­
mofunctional than those practiced to date. The clinical and 
paraclinical 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 111 de la clasificación original de Alonso-Lej 
de los quistes congénitos del colédoco. Hay pocos casos 
descritos en la literatura quirúrgica. Su manifestación 
clínica en forma de pancreatitis aguda no es frecuente. 
En general, el tratamiento practicado por la mayoría de 
los autores ha sido la exéresis y derivación interna. La 
base de esta nota clínica es una paciente diagnosticada 
de coledococele que debutó como una pancreatitis de 
repetición. El tratamiento quirúrgico consistió en la 
reconstrucción anatómica de la zona, observándose nor­
malidad en la función de las vías biliares cuatro años 
después. 

• Residente. 
•• Adjunto. 

••• Jefe de Servicio. 

CASO CLINICO 

L.R.L., HC n° 871.229/ 9, paciente de 35 afias de edad, multiges­
tante, que refiere como único antecedente de interés haber presentado 
a los 25 años, un cuadro de dolor abdominal, ictericia, coluria y fie­
bre, coincidiendo con el postparto inmediato de su primera gestación, 
que se interpretó como una colangitis aguda, cediendo con tratamiento 
médico. 

En octubre de 1983, tras presentar dos episodios de pancreatitis 
aguda, reingresó por padecer un nuevo episodio que se complicó con 
shock séptico, precisando el ingreso en la unidad de cuidados intensi­
vos para su tratamiento. Al persistir vómitos postprandiales, se sospe­
chó una suboclusión intestinal, por lo que la paciente fue remitida a 
nuestro servicio. A su ingreso destacaba un tinte iaérico en escleras y 
no se palpaban masas abdominales. La bilirrubina total era de 1,6 
mg% y la amilasa de 672 U.1./litro. La ecografia abdominal mostraba 
una imagen localizada en la cabeza del páncreas, compatible con un 
pseudoquiste pancreático. La colangiografia intravenosa y la TC reve­
laban una dilatación importante de la vía biliar, intra y extrahepática. 
El estudio gastroduodenal baritado (EGO) sei\alaba una imagen locali­
zada en la segunda porción del duodeno, que se interpretó como una 
posible invaginación duodenal. 

Con el diagnóstico de pseudooclusión duodenal y dilatación de la 
vía biliar intra y extrahepática, es intervenida el 23 de noviembre de 
1983. Se realizó una laparotomía media, encontrándose una tumora­
ción intraduodenal que se movilizaba fácilmente hacia el ángulo de 
Trcitz. Tras la segunda apertura transversal del duodeno, se comprobó 
que se trata de una masa redondeada, blanda, de 6 X 5 cm, recubierta 
por mucosa intestinal de aspecto normal y unida por un ancho pedí­
culo a la pared posterior del duodeno. En su cara lateral derecha, a 3 
cm de la base de implantación, presentaba un orificio de 2 mm de 
diámetro, por el que salía bilis a la expresión lllAJlual (fig. 1 ). 

Se practicó catcterización del orificio, comprobándose la existencia 
de un trayecto que llegaba hasta el colédoco. Este orificio lo identifi­
camos como la papila (fig. 2). Se realizó una colangiografia a través 
del conducto cístico, viéndose el relleno de la tumoración, con lo que 
se hizo el diagnóstico de coledococele. Se abrió la mucosa que lo 
recubría y se realizó la disección del quiste hasta el cuello, respetando 
la zona correspondiente a la papila (fig. 2). 

La apertura del quiste puso de manifestación gran cantidad de cálcu­
los de pequeño tamaño alojados en su interior y demostró la existencia 
de una comunicación con la cara lateral del colédoco (cuello del cole­
dococele), pero en ningún momento se vio el conducto de Wirsung 
(figs. 3 y 4). A continuación se suturó con puntos sueltos de catgut el 
orificio de la cara lateral del colédoco donde desemboca el coledoco­
cele (figs. 5, 6a, 6b y 6c). Esta línea de sutura se recubrió con una 
solapa de la pared del quiste (fig. 6d y 6e). Esta maniobra permitió 
cerrar el colédoco y no dejar coledocoduodenostomía interna, técnica 
que en general es la que preconizan la mayoría de los autores. 

Posteriormente, se hizo superposición y sutura de la porción de 
mucosa portadora de la papila a la cara posterointema del duodeno, 
con lo que quedó reimplantada en su lugar anatómico y, a su vez, 
reconstruida la pared posterior del duodeno (fig. 7). Se colocó un tubo 
en T de seguridad en el colédoco y se cerró la duodenostomía. 

El examen histopatológico de la pieza mostró un recubrimiento de 



242 R. Mallagray Martínez y colabs. 

JL z 

Fig. 1.-lmagen del duodeno tras la apertura transversal del mismo. 

Fig. 2.-Catcteriución del colédoco. El extremo distal del cátetcr apa­
rece por el orificio de la tumoración (papila). Colgajo disecado (entre 

pinzas) de la mucosa duodenal. 

mucosa intestinal en la parte antral y en la parte duodenal, e infiltra­
ción inflamatoria crónica, hallazgos compatibles con un coledococcle. 

La evolución postoperatoria, inmediata y tardía, transcurrió sin inci· 
dencias. Se realizó una colangiografia previa y posterior a la retirada 
del tubo en T, que señalaron la normalidad de la función de las vías 
biliares. La revisión a los 4 ailos ha sido totalmente normal. 

DISCUSION 

El coledococele es una entidad rara, corresponde al 
tipo III, de la clasificación de los quistes del colédoco 
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Fig. 3.- Apcrtura del quiste: se aprecia el defecto del colédoco, los 
cálculos en su interior y no se ve el conducto pancreático. 

Fig. 4.- Relación existente entre el qu1Stc, el colédoco, la papila y el 
conducto pancreático. 

según ALONSO-LEG (2), y cuya etiología no es totalmente 
clara, existiendo muchas teorías que intentan explicarlo 
(3, 18, 27, 33, 38, 41 , 42);WHEELER lo describe como 
una lesión diverticular en la porción terminal del colé­
doco (42); POLLACK enuncia tres teorías: a) obstrucción 
papilar secundaria a una reacción inflamatoria. b) diver­
tículo naciendo entre la ampolla contraida y el conducto 
común del esfínter de Oddi, c) duplicación duodenal 
congénita, que nace cerca de la ampolla, comunicada 

1 
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Fig. 5.- Campo operatorio tras la exéresis del quiste y la resección 
parcial de la mucosa duodenal. 

Fig. 6.- Técnica quirúrgica de cierre del origen del quiste en la cara 
lateral del colédoco (A, B, C, O y E). 

con la porción intramural del conducto biliar común 
(27). Para VENU se trataría de un prolapso o herniación 
del segmento distal del colédoco intramural en la luz 
duodenal (38). Ha recibido diferentes nombres: quistes 
enterógenos del duodeno, quiste de la ampolla de Vater, 
quiste del colédoco intraduodenal y divertículo del colé­
doco distal (5, 11, 31). WEAR encuentra una incidencia 
de presentación del 35% en varones y del 16% en muje­
res ( 41 ), en contraposición con las otras formas de quistes 
de los conductos biliares, en que hay un predomino 
femenino de 4 : 1 (9, 17, 43). 

Se han publicado 71 casos hasta la actualidad y el más 
joven descrito en la literatura revisada es el de un niño 
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Fig. 7.-Reimplantación de la papila en la cara posterointema del 
duodeno. 

de 3 años de edad, que se presentó como una pancreati­
tis recidivante, pero en general se presenta en adultos 
jóvenes después de un periodo de unos años libres de 
síntomas, debutando con dolor abdominal en el 57% de 
los casos (12, 13, 15) e ictericia en el 23% de los casos 
(9, 28, 43). La triada característica de los quistes de los 
conductos biliares (ictericia, dolor abdominal y masa 
palpable), sólo se presenta en el 13 al 20% de los casos 
(21, 23). 

Nuestra paciente presentó un cuadro de pancreatitis 
recidivante, semejante a lo descrito por múltiples autores 
(1 , 11, 12, 16, 25, 30, 34). La etiología de la pancreati­
tis podría deberse a la obstrucción del conducto pancreá­
tico, estasis biliar, reflujo biliar e inflamación secundaria 
( 1, 24, 30). El caso descrito por Goldberg presenta un 
conducto pancreático que comunicaba directamente al 
coledocele, demostrando un reflujo biliar por dicho con­
ducto, razón que considera la patogénesis de su caso 
(ll). Jansen apunta que la pancreatitis de repetición está 
causada por la tracción que ejerce el coledocele sobre la 
papila, como resultado de la peristalsis inducida por la 
comida ( 16) patogénesis que podría explicar también la 
clínica presetada por nuestra enferma. 

El diagnóstico preoperatorio es dificil de hacer porque 
la mayoría son de pequeño tamaño y porque tienen una 
clínica muy variable, lo que dificulta sospechar el cuadro 
(14). Un diagnóstico de sospecha se podría basar en la 
colangiografia intravenosa y en el estudio gastroduodenal 
(32); sin embargo, Ja ecografía (22), la TC ( 4, 27) y la 
ERCP (19, 38, 39) son de gran utilidad. Scholz da unos 
criterios radiológicos para hacer el diagnóstico diferencial 
entre el coledococele, el divertículo intraduodenaJ y los 
quistes de duplicación duodenal perivaterianos; éstos no 
se rellenan ni en la colangiografia ni en el estudio gas­
troduodenal y el divertículo se rellena en el estudio gas­
troduodenal, pero no lo hace en la colangiografía, 
mientras que el coledococele es evidente en la colangio­
grafia y no se aprecia en el EGO (32). 

Brodey y Pollack refieren que la demostración de una 
masa quística distal al coledoco y prolapsando dentro 
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del duodeno corresponde a una imagen específica del 
coledococele a la TC ( 4, 27). 

En nuestro caso se evidenció una masa a nivel de la 
segunda porción del duodeno en el EGD, siendo inter­
venida con el diagnóstico de pseudooclusión intestinal y 
fue mediante la colangiografia intraoperatoria cuando se 
evidenció el coledococele, al igual que en la mayoría de 
los casos publicados en la literatura ( 4, 6, 13). Powell 
apunta que por esta causa es preciso practicar la colan­
giografía intraoperatoria a todos los pacientes con 
enfermedad de las vías biliares, pues evita riesgos de 
intervenciones posteriores, como en el caso descrito por 
este autor, que presentaba un coledococele no diagnosti­
cado en le primera intervención (28). 

Todos los autores coinciden en que se debe realizar la 
exéresis de los quistes del colédoco debido a las múlti­
ples complicaciones que pueden ocasionar (litiasis, 
colangitis, peritonitis, peritonitis biliar por perforación, 
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 coledocoduodenostomía 
interna ( 12, 17, 25, 31 ), esfinteroplastia transduodenal 
(34, 37) y exéresis endoscópica en los de pequeño 
tamaño (7, 38, 39). PoweU es partidario de hacer la 
escisión completa con reimplantación del colédoco y del 
conducto pancreático (28). Todas estas técnicas permiten 
la exéresis del quiste, pero se pierde la antomía normal 
de las vías biliares. Además, la derivación interna 
implica una comunicación directa entre la vía biliar y la 
digestiva, habiéndose descrito ya las complicaciones que 
de esta situación se derivan (colangitis, estasis biliar, etc.) 
(10, 20, 37). 

Nosotros proponemos una técnica quirúrgica distinta, 
teniendo en cuenta la relación 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 lateropapilar, eo el que el 
quiste drena a la porción 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 har.er una reconstrucción de la zona era lo más 
indicado, por lo que practicamos la escisión del quiste 
con sutura del cuello e implantación de la papila en la 
pared duodenal. r ·\dimos comprobar por colangiografia 
mtravenosa, practic 1t.a dos meses después de la interven­
ción y por estudio secuencial hepatobiliar con 99 m-Tc, 
realizada cuatro ak~ después, que las vías biliares eran 
normales y había un buen funcionamiento de la papila. 
Por lo cual concluimos que, ante un coledococele sin 
afectación de la papila, cuyo buen funcionamiento se ha 
comprobado se debe procurar hacer esta técnica que 
conserva la anatomofisiología normal de la vía biliar. 

La histología descrita en los diferentes estudios es de 
un recubrimiento interno por una mucosa de tipo duo­
denal, biliar o mixta, con o sin cálculos en su interior, 
dándose diferentes explicaciones a la 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 cálculos en su interior, situa­
ción considerada como diagnóstica por todos los autores 
(2, 3, 5, 30, 32, 42). 

Correspondencia: 
Santos Mallagray Casas 
ArapilC$, 17, 20 A 
28015 Madrid ~paña) 
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Dilataciones quísticas de las vías biliares 
frente a los quistes del colédoco 
Martfnez Díez, Mariano* 

En la actualidad se acepta que el proceso puede afec­
tar no solamente a la vía biliar extrahepática, sino tam­
bién a las intrahepáticas, por lo que la clásica denomi­
nación de «quistes del colédoco» resulta inadecuada. 
Además, se sigue discutiendo su etiopatogenia congénita 
o adquirida, por lo que, a pesar de la sinonimia diversa 
con que se ha designado, probablemente la denomina­
ción más correcta sea la de «dilataciones quísticas de las 
vías biliares>> (D.Q.V.B.). 

En todo caso, se trata de un proceso poco frecuente, 
posiblemente no se hayan publicado más de 4.000 casos 
en todo el mundo, de los que un tercio lo han sido en 
Japón, y que se diagnostican tres veces más en la mujer 
que en el hombre. Las D.Q.V.B. presentan un gran 
polimorfismo clínico en consonancia con sus formas ana­
tomopatológicas diversas y su diagnóstico, hasta hace 
poco tiempo realizado en la mesa operatoria, puede y 
debe ser llevado a cabo ya gracias a los modernos 
métodos de exploración radiológicos y endoscópicos. La 
terapéutica se ha modificado esencialmente en estos 
últimos años, de tal modo que la alta morbilidad y, 
sobre todo, el riesgo de carcinoma que comportan las 
operaciones derivativas, olbliga a plantear de manera sis­
temática la cirugía de exéresis. 

La clasificación clásica de ALONSO LEJ ( l) de «quistes 
del colédoco», ha sido ampliada por TooANI y cols (2), 
añadiendo dos nuevos subtipos (IV y V) y varias subdi­
visiones, de modo que las D.Q.V.B. se clasifican en la 
actualidad de la manera siguiente: Tipo 1, es el más fre­
cuente y se subdivide en JA (dilatación difusa o sacci­
forme del hepatocolédoco), IB (dilatación segmentaría) e 
IC (dilatación fusiforme); Tipo 11 (divertículo de la vía 
biliar extrahepática); Tipo 111 (coledococele: terminal y 
lateropapilar); Tipo IV, se subdivide en IV-A (quistes 
múltiples de la vía biliar intra y extrahepática) y IV-B 
(quistes múltiples de la vía biliar extrahepática), y Tipo 
V (quiste de las vías biliares intrahepáticas: solitario o 
múltiple-enfermedad de Caroli). 

Aunque tradicionalmente se ha venido aceptando el 
origen congénito de las D.Q.V.B., máxime desde el 
momento en que han sido diagnosticadas intraútero me­
diante ultrasonografia (3), para algunos autores su origen 
podría ser adquirido. YorsuYANAG (4) cree que se trata 
de una malformación consecutiva a una proliferación 
desigual de los conductos biliares embrionarios en el 
estadio en que éstos aún son macizos, dilatándose ulte-
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riormente dichos sectores en el momento de la permea­
bilización. También es posible que a la debilidad congé­
nita de la pared se asocie un factor obstructivo o 
estenosante distal, lo que ocasionaría una dilatación 
segmentaría de la vía bi.liar por mecanismos de pulsión; 
dicha teoría tendría su base en las experiencias de KATO 
y cols. (5), que han conseguído producir quistes en ani­
males jóvenes tras provocar erosiones en la mucosa de 
los conductos biliares asociados a la ligadura distal. En 
el punto opuesto están las teorías que defienden una 
etiopatogenia adquirida. BABBIT y cols. (6, 7) y KoM1 y 
colaboradores (8) han observado que las D.Q.V.B. se 
asocian muy frecuentemente a una unión anómalamente 
alta y en ángulo obtuso de los conductos biliar y pan­
creático, unión que, por lo tanto, está muy alejada de la 
ampolla de Vater, dando lugar a un conducto común 
muy largo, de 2 a 3,4 cm, cuando lo normal es que no 
supere los 5 mm ( 1 O), malformación que se ha logrado 
poner de manifiesto sobre todo en los tipos IA e IV A. 
Dicha anomalía de la unión biliopancreática permite el 
reflujo continuo de jugo pancreático a la vía biliar prin­
cipal, como lo demuestra la tasa muy elevada de ami­
lasa que se encuentra en la bilis de estos pacientes (9, 
1 O). El reflujo ha sido incriminado, no sólo en la génesis 
del proceso, sino que además se cree que es el factor 
responsable fundamental de la degeneración maligna de 
las D.Q.V.B. (11) y de algunos cánceres de vías biliares, 
sobr todo de la vesícula, asociados a un abocamiento 
alto de los conductos biliar y pancreático en ausencia de 
dilatación quística (9, 12). La cronicidad del reflujo 
motivaría una colangitis recidivante con fenómenos des­
tructivos y regenerativos alternantes a nivel de la 
mucosa, que al cabo del tiempo se seguírían de altera­
ciones epiteliales que finalmente abocarían el cáncer (9, 
12, 13). 

La pared de las D.Q.V.B. está constituída por un 
tejido fibroso desprovisto de fibras musculares y cuyo 
epitelio aparece más o menos denudado, habiéndose 
demostrado en algunas ocasiones, tanto en quistes no 
degenerados como en malignizados, lesiones de metapla­
sia intestinal que podrían ser las responsables de la trans­
formación maligna (9, 12). 

Tras el estudio detallado de pacientes afectos de hepa­
titis neonatal, D.Q.V.B. y atresia de vías biliares, LAN­
DING (14) ha encontrado muchos puntos en común entre 
estas afecciones, sugiriendo incluso que su génesis adqui­
rida podría ser idéntica, concretamente el virus de la 
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hepatitis B, proponiendo para su designación sindrómica 
la calificación de <<COlangiopatía obstructiva infantil». 

Las D.Q.V.B. pueden diagnosticarse a cualquier edad, 
desde la fetal basta los 78 años. En el 60% de los casos 
se manifiestan antes de los diez años de edad, mientras 
un 20% de ellos lo hacen por encima de los cuarenta. 
Desde el punto de vista clínico, la triada clásica consti­
tuída por ictericia, dolor y masa palpable sólo aparece 
completa en el 20-38% de los pacientes, lo cual es lógico 
debido a que en estos últimos años la D.Q.V.B. se está 
dignosticando con bastante precocidad, lo que motiva 
que los casos estén mucho menos evolucionados. En 
cualquier caso, dada la versatilidad de las formas anato­
mopatológicas (2), no tiene nada de particular que se 
encuentren desde casos asintomáticos hasta aquellos otros 
que debutan con una complicación, generalmente la peri­
tonitis biliar por perforación del quiste. La ictericia 
puede ser neonatal y en la mayor parte de las ocasiones 
es intermitente, con signos de retención biliar incom­
pleta. Los dolores son bastante inconstantes, variables en 
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 
estaría corroborado por las cifras de amilasemia elevadas 
que se han encontrado a veces en paciente con esta 
afección (ll). La masa palpable en hipocondrio derecho 
puede alcanzar volúmenes diversos, no existiendo en el 
coledococele. Otros síntomas asociados pueden ser: náu­
seas, vómitos, diarreas y los debidos a complicaciones. 

Su evolución espontánea es siempre desfavorable (16), 
sobreviniendo una cirrosis biliar secundaria a la colosta­
sis y colangitis si es que antes no se presentan abscesos 
hepáticos múltiples, con la sepsis consiguiente, o bien 
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coleperitoneo por rotura espontánea, traumática 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
toenterostomía (17). 

La complicacion más preocupante es, sin embargo, la 
degeneración maligna, generalmente en un adenocarci­
noma, de las D.Q.V.B .. Está muy difundida la idea de 
que su causa son las anomalías de la encrucijada bilio­
pancreática y el reflujo secundario ( 17), como ya antes 
habíamos comentado. 

Se estima que en Japón, el riesgo de cáncer sobre este 
tipo de patología asciende al 17 ,5%, pudiendo aparecer 
la neoplasia no sólo en la zona malf ormada, sino tam­
bién en la vesícula biliar ( 17). El riesgo de cancerización 
es inferior al l % antes de los diez años de edad, sobre­
pasando al 20% a partir de los veinte (1 1, 18), con el 
agravante, además, de que un 50% de los pacientes some­
tidos a operaciones derivativas, acabarán teniendo una 
neoplasia cinco o diez años más tarde de la práctica de 
la quistoenterostomía, con una supervivencia media de 
ocho meses a partir del momento del diagnóstico ( 11 ). 

Otras posibles complicaciones son la pancreatitis 
aguda y la hipertensión portal con o sin trombosis, 
motivada esta última por la compresión de algunos quis­
tes de gran tamaño. 

Los diversos exámenes biológicos van a demostrar la 
existencia de colostasis con frecuente componente infec­
cioso, si bien en las fases de remisión la analítica puede 
ser completamente normal. El método diagnóstico inicial 
es la ecografia, que deberá 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 conocer 
preoperatoriamente el tipo anatomoclínico, para lo que 
resulta imprescindible la E.R.C.P. o la C.T.H. Posee 
también un gran valor diagnóstico de gammagrafia 
hepato-biliar con H.l.D.A Tc99m o con rosa de Bengala 
marcado con 1131, como preconizan muchos autores (19, 
20, 22). La colecistografia y colangiografia clásicas, en 
sus diversas modalidades, tienen escaso valor diagnóstico, 
debido a la frecuente hiperbilirrubinemia que presentan 
estos enfermos. Los exámenes baritados del tubo diges­
tivo pueden mostrar desplazamientos viscerales en los 
grandes quistes, proporcionando el coledococele una 
imagen de seudopólipo duodenal yuxtapapilar en el trán­
sito gastroduodenal ( 19). 

El diagnóstico diferencial con otrs afecciones es dificil, 
estando muy en relación con la edad de comienzo de la 
clínica. Generalmente, hay que plantearlo con las afec­
ciones hepáticas que cursen con hepatomegalia, tanto de 
origen infeccioso como tumoral o por acúmulo; hay que 
tener en cuenta también todas aquellas masas ocupantes 
de espacio con capacidad para desplazar el hígado y 
comprometer la vía biliar; finalmente, se deberá conside­
rar la patología propia de las vías biliares. Los procesos 
generalmente implicados son: atresia de las vías biliares, 
nefroblastoma, hidronefrosis, tumoraciones retroperitonea­
les, hidrops vesicular y colecistitis aguda. 

La terapéutica de las D.Q.V.B. ha cambiado radical­
mente en los últimos años, admitiéndose que el trata­
miento conservador conduce a una mortalidad de 97%, 
por lo que el tratamiento ha de ser quirúrgico y plan­
teado lo más precozmente posible. Las operaciones de 
drenaje externo constituyen una indicación excepcional, 
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reservada exclusivamente para los pacientes de alto 
riesgo operados con carácter de urgencia por sufrir com­
plicaciones graves (20). Todas las derivaciones internas 
llevan consigo una gran morbilidad postoperatoria, del 
34 al 58% (21) en relación con colostasis, colangitis 
ascendente y litiasis biliar secundaria, debidas a estenosis 
de la anastomosis, puesto que la pared del quiste es un 
tejido cicatriz.al desprovisto de mucosa y, por lo tanto, 
expuesto a la retracción. Todo ello, unido a la alta inci­
dencia de carcinoma, generalmente indiferenciado, des­
arrollado tras las operaciones derivativas, ha motivado 
que la quistogastrostomía, quistoduodenostomía y quisto­
yeyunostomía sobre asa desfuncionalizada en Y de 
Roux, deban ser abandonadas y sustituídas por opera­
ciones de exéresis, lo cual, obviamente, puede plantear 
problemas de dificil solución. 

El tipo de técnica a realizar está lógicamente en rela­
ción con la forma anatomorradiológica (1, 2), siendo 
fundamental en todos los casos la práctica de una colan­
giografía intraoperatoria, si es que previamente no se 
han visualizado la totalidad de las vías biliares. El tipo 1 
se trata mediante exéresis de la D.Q.V.B. asociada a la 
colecistectomía. La reconstrucción más correcta es la 
hepaticoyeyunostomía sobre asa en Y de Roux; en algún 
caso de tipo lB será posible la reconstrucción de la vía 
biliar mediante tubo en T de Kehr. En todas las opera­
ciones de exéresis hay que tener muy presente que la 
unión del Wirsung con el colédoco está situada justa­
mente por debajo de la D.Q.V.B., por lo que el cirujano 
debe extremar las precauciones para no lesionarla (22). 
En el tipo 11, la operación electiva es la resección del 
divertículo, mientras que en el tipo IIl ( coledococele) se 
debe llevar a cabo una resección transduodenal con 
reimplantación del colédoco y del conducto pancreático 
en el duodeno en la variedad terminal, realizando una 
resección-reconstrucción transduodenal de la vía biliar en 
la modalidad lateropapilar. 

En los casos con quistes intrahepáticos (IV-A y V) se 
recomienda la resección del quiste extrahepático, cuando 
existe, y la mayor parte posible de los intrahepáticos, 
seguido de una postyeyunostomía en Y de Roux. Si la 
enfermedad de Caroli (tipo V) está localizada en un 
segmento o en un lóbulo, se realizará segmentectomía o 
lobectomía. También los autores japoneses recomiendan 
la lobectomía del hígado en el que se predominen las 
lesiones, generalmente, lobectomía izquierda, y recons­
trucción mediante una Y de Roux. En el tipo IV-B se 
extirpa de manera completa la D.Q.V.B., realizando la 
reconstrucción en dependencia de la vía 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 operación derivativa previa, quistoduo­
denostomía casi siempre, la resección sólo es posible en 
un tercio de los casos (16) y prácticamente nunca tiene 
carácter curativo (11), lo que explica el pronóstico fatal 
de estos tumores en los que incluso el anatomopatoló­
go puede tener grandes dificultades para reconocer su 
origen, dada la gran difusión locorregional que habi­
tualmente presentan. En pacientes jóvenes, en los que no 
exista diseminación a distancia, puede intentarse la exé­
resis extensa, tipo Fortner, con idéntica filosofía y prin­
cipios que en los cánceres de la cabeza del páncreas, si 
bien su beneficio en término de supervivencia aún no ha 
sido demostrado (13). 
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La existencia de una cierta radiosensibilidad de algu­
nos cánceres biliopancreáticos ha motivado que en la 
actualidad haya sido empleada la radioterapia, ya sea 
completando la exéresis o bien como técnica única en los 
casos de tumor inextirpable (23). La modalidad de radio­
terapia intraoperatoria selectiva para, de esta forma, no 
comprometer en ningún caso la vía biliar restante, quizás 
permita un mejor control local de la enfermedad neoplá­
sica, habiéndose propuesto también la administración de 
SFU para reducir la propagación a distancia (23). 

Correspondencia: 
M. Martínez Diez 
Servicio de Cirugía «B», pta. 1. • 
Hospital Clínico Universitario. Avenida San Juan Bosco, 15 
50009 ZaragOl.a 
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Trasplante hepático: 
Tratamiento eficaz del fallo hepático fulminante 
Moreno GoozáJez, Enrique•; Landa García, Ignacio••; Calleja Kempin, Ignacio Javier••; 
Gómez Gutiérrez, M.•••; Jover Navalón, J. M. •••y Arias Diaz, J.•••• 

RESUMEN 

El fallo hepático fulminante tiene como principal problema la 
determinación de su pronóstico, ya que todos los posibles tra­
tamientos médicos utilizados hasta la actualidad no son más que 
soportes temporales para dar tiempo a la regeneración hepática 
y con ello, a la supervivencia del paciente. En el presenta tra­
bajo se exponen la historia clínica, el tratamiento quirúrgico 
mediante transplante hepático y la evolución de los dos prime­
ros pacientes intervenidos por esta patologla en nuestro pro­
grama de trasplante hepático, los cuales tuvieron una evolución 
satisfactoria. Se discuten las razones que para nosotros, así 
como para otros autores, hacen del trasplante hepático una 
terapéutica a tener en cuenta desde el momento del diagnóstico 
de fallo hepático fulminante. 

SUMMARY 

The main problem in fulminant llver failure is to determine 
its prognosis, as ali medical treatment used at present are only 
temporary solutions to provicle time for Bver regeneration to 
improve tbe patient's survival. lo this paper we present the cll­
nical history, surgical treatment by liver transplant, and evolu­
tion of the first two patients operated on for this pathology in 
our llver transplant program. Their evolution was satisfactory. 
We discuss our reasons and those of other autbors for belle­
ving tbat liver transplant is a therapy to consider from the 
moment that fulminant llver failure is diagnosed. 

INTRODUCCION 

Según la definición de fallo hepático fulminante 
(FHF), el deterioro de la función hepática secundaria a 
una necrosis submasiva llevaría al paciente a una situa­
ción de encefalopatla en un periodo de tiempo inferior a 
las ocho semanas desde la instauración de los primeros 
síntomas (1). Este corto periodo de tiempo hace que la 
estrategia a seguir, en lo referente al trasplante hepático 
como terapéutica del FHF, sea dificil de llevar a cabo. 

• Jefe de Servicio. 
•• Adjunto. 

••• Médico Adjunto. 
•••• Médico Residente. 

Desde el comienzo de nuesro programa de trasplante 
hepático (2) hemos podido seguir la evolución espontá­
nea de varios pacientes con FHF de diferentes etiologías, 
en los cuales no hubo oportunidad de realizar el tras­
plante hepático. En todos los casos observados el 
paciente falleció en un periodo más o menos corto de 
tiempo (datos no publicados). Presentamos a continua­
ción los dos primeros casos tratados en nuestro Servicio 
mediante trasplante hepático tras el diagnostico de FHF. 

CASOS CUNICOS 

Caso n• / .-Paciente L.G.U (Hª: 647 17), hembra de 14 allos de 
edad y 50 kg de peso. Antecedentes personales: bronquities asmática a 
los 2 meses, neumonía a los 2 allos y varicela a los 1 O allos. 

Antecedentes familiares: sin interés. 
La paciente presentaba un buen estado general basta hace un mes, 

momento en que acude al Servicio de Urgencias del centro de referen­
cia por presentar un síndrome ictérico con elevación de trasaminasas y 
deterioro importante de la coagulación, por lo que ingresa en el Servi­
cio de Pediatría de dicho centro y, posteriormente, es trasladada al de 
Gastroenterología. Se produce un empeoramiento progresivo de su 
estado general con obnubilación, asterixis, ascitis y esplenomegalia. La 

Fig. ! .-Aspecto macroscópico del hígado extirpado. Existe una impor­
tante disminución de tamallo (550 g) por colapso reticulfnico debido a 

las extensas zonas de necrosis. 
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Fig. 2.-Gráficas postoperatorias de la evolución funcional hepáúca (bioquímica) y tratamiento inmunosuprcsor uúlizado (paciente 
número 1). 

paciente evoluciona tórpidamente a pesar de la plasmaféresis y hemo­
diálisis realizadas, con desarrollo de encefalopatía grado IV y hemorra­
gia digestiva grave, por lo que es enviada urgentemente al Servicio de 
Cirugía General y del Aparato Digestivo .C. del Hospital .. ¡• de 
Octubre» de Madrid, para realizar tratamiento quirúrgico mediante 
trasplante hepático. 

En el momento de su ingreso en nuestro centro (16 de noviembre 
de 1987), la paciente presenta ictericia intensa de piel y mucosas, con 
coma grado 111/IV y hemorragia digestiva grave. Analíúcamente, pre­
senta los siguientes datos: Hemograma: Hb. 7,2; Hto. 20; VCH 78; 
Leuc. 9.800 (60 p, 30 1). Bioquímica: PT 4,6; alb. 2.8; GGT 18; GOT 
219; GPT 109; f. ale. 130; bilir. total 36; glucemia 64; Na 135; K 4,1; 
Ca 10.5; Mg 2,3; Zn 28; a 1-anútripsina 90; ceruloplasmina 18; a 
fetoproteína negativa. Estudio de coagulación: incoagulable PDF 80-
120; Acúvidad de la protrombina 8%; plaquetas 50.000; gasometria: 
pH 7,37; pC02 35,8; p02 41 ,1; HC03 20,7; EB - 3,4; Serología 
para virus de la hepatitis B, negativa. 

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

los parámetros respiratorios, ralizándose también transfusión de concen­
trado de hematíes y plasma fresco congelado, con mejoría del estudio 
de coagulación (actividad de la protrombina 25%). No obstante, la 
hemorragia digestiva continuó y se produjo oligoanuria, por lo que se 
realizó hemofiltración. A las 36 horas de su ingreso se realizó una 
donación de órgano isogrupo y tamai'io apropiado, por lo que se deci­
dió realizar el TH. 

La extracción del injerto se realizó sin contratiempos y como solu­
ción de preservación se utílizó Collins (isquemia fría inferior a 6 
horas). Se realizó el trasplante hepáúco según la sistemática habitual 
(3), con anastomosis biliar coledococoledociana T-T sobre tubo de 
Kchr. El tiempo de anestesia fue de 13 horas y la transfusión sanguí­
nea de 13 unidades. 

Anatomía patológica del hígado extirpado: Piew de hepatectomía 
que pesa 550 g, con una coloración verdosa y una superficie arrugada, 
siendo su consistencia notablemente blanda (fig. 1 ). Microscópícamente 
se presenta como un tejido hepático intensamente le.~ionado, con gran­
des zonas de colapso reticulínico (septos pasivos) con extensas zonas 
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de pérdida hepatocitaria total. Se evidencian también zonas de regene­
ración hepatocitaria que adoptan una disposición nodular (transición a 
cirrosis). A estos cambios se ai'laden infiltrados inflamatorios crónicos. 
Diagnóstico: Necrosis hepática submasiva. 

Postoperatorio: A las 12 horas de TH, la paciente está consciente y 
hemodinámicamente estable. En la gráfica (fig. 2) se describe la evolu­
ción postoperatoria del perfil hepático, así como la actividad de la pro­
trombina y el recuento plaquetario, todo ello correlacionado con la 
terapéutica inmunosupresora. El injerto desarrolló un posible «daño de 
perfusión» o de extracción grave, con elevación de las transaminasas 
por encima de 3.000 UI/ L, que al tercer día ascendieron a valores 
superiores a 7.000 Ul/ L, con bilirrubina total de 19,5 mg/ dl y trom­
bopenia. En ese momento se sospechó una trombosis arterial, por lo 
que se realizó una arteriografia y un estudio de perfusión isotópico con 
coloide marcado con Te 99m, descartándose la trombosis arterial pero 
comprobándose un retraso de la perfusión con mínima captación de 
coloide por el parénquima hepático (lig. 3). Se decidió realizar trata­
miento mediante choques de esteroides ( 1 O mg/ kg de metilpredniso­
lona), produciéndose una excelente respuesta al ciclo de tres «bolos» en 
tres días (fig. 2), con rápida evolución del perfil hepático hacia la 
normalidad en días posteriores. El estudio isotópico, cinco dlas después 
demostró una clara mejoría de la captación, así como de la excreción 
del isótopo (fig. 4 ). La paciente fue dada de alta con buen estado 
general el 25° día del trasplante. 

Qiso nR 2.- Paciente C.P.H. (H': 651287), hembra de 53 años de 
edad y 70 kg de peso. Antecedentes personales y familiares sin interés. 
Comienza desde hace l 0-12 días con dolor epigástrico irradiado a 
ambos hipocondrios, con naúseas. No hay fiebre ni escalofríos. Apa­
rece progresivamente ictericia de piel y mucosas, con orinas colúricas y 
deposiciones hipocólicas, sin prurito y estando ingresada, se decide el 
traslado a nuestro Hospital. 

En el momento de su ingreso en nuestro Centro, la paciente pre­
senta un cuadro semejante al descrito con progresiva astenia y epistaxis 

" . 

Fig. 3.- Estudio isotópico (Trimetil-Br IDA 99 m Te) del injerto al 
tercer día del postoperatorio, dem05trándose un retraso en la perfusión 

hepática y escasa captación del parénquima hepático. 
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Fig. 4.-Estudio isotópico después del tratamiento con choques de 
esteroides (8º día). Existe una clara mejoría de captación y secreción 

biliares (isótopo). 

e ictericia intensa, sin signos de encefalopatía hepática. La paciente es 
observada durante 5 días con tratamiento de mantenimiento, inclu­
yendo infusión l. V. de 800 ce de plasma diarios. No obstante, el estu­
dio de coagulación persiste muy deteriorado (actividad de la protrom­
bina 17%) y la bilirrubina total asciende a 24,6 mg/ dl. La paciente 
presenta en ese momento una mayor somnolencia, con los siguientes 
datos de laboratorios: Bioquímica: bilirrubina t. 24,6; colesterol 115; 
triglicéridos 33; proteínas T. 5, 1; albúmina 3,2; GGT 28; f. ale. 93; 
LDH 400; GOT 97; GPT 241 ; glucemia 182; ácido úrico 2,2; Ca 8,9; 
Na 133; K 3,3; amoniemia 190. 

El TH se realizó según la técnica habitual, pero con una cierta inco­
gruencia de tamai'lo entre el injerto utilimdo y la cavidad abdominal 
de la receptora, por lo que el cierre del abdomen se realizó con una 
cierta dificultad. 

La anatomía patológica del hígado extirpado fue semejante a la 
anteriormente descrita (lig. 5). 

Postoperatoriamente, la paciente presentó una evolución algo más 
lenta que la anterior, debiendo permanecer bajo intubación traqueal 
durante seis días. A partir del séptimo día postoperatorio la enferma va 
mejorando paulatinamente, con un aceptable perfil hepático en el 20º 
día del postoperatorio: LDH 160; GOT 20; GPT 53; f. ale. 250; GGT 
190; bilirrubina t. 3,5; proteínas t. 6,2; estudio de coagulación: activi­
dad de la protrombina 85%; tiempo de cefalina 32/ 30; librinógeno 
455. La paciente fue dada de alta con buen estado general el 38º día 
del postoperatorio. 

DISCUSION 

La etiología más frecuente del FHF es la vmca, 
seguida de la tóxica (4), considerándose que existe hepa-
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Fig. 5.-Aspccto macroscópico del hígado extirpado en la segunda 
paciente. Se aprecia también una importante reducción de tamai1o del 

hígado. 

titis vírica de tipo no A no B cuando los marcadores 
serológicos son negativos y se descartan causas tóxicas o 
metabólicas, como ocurrió en los casos presentados. Los 
problemas fundamentales que se plantean en el FHF son 
el pronóstico del cuadro a corto plazo, las posibilidades 
de recuperación del hígado y la supervivencia del 
paciente una vez recuperada la función hepática. Uno de 
los índices pronósticos de mayor importancia es la acti­
vidad de la protrombina, siendo el exitus la regla en los 
pacientes con cifras del 10% antes y del 20% después del 
tratamiento con vitamina K (5). En nuestros pacientes 
esta fue inferior a estas cifras en ambos casos, observán­
dose un progresivo y rápido deterioro del estado de 
consciencia en el primer caso (encefalopatía IIl/TV) y 
algo más lento en el segundo por estar en un estadio 
algo más precoz ( encefalopatía ll/ IV). El aumento pro­
gresivo de la bilirrubina demostró estar en consonancia 
con el desarrollo del FHF. Este es el tercer dato que, 
con la actividad de la protrombina y el desarrollo de 
encefalopatia hepática, nos dieron el pronóstico de los 
pacientes. 

Los hallazgos anatomopatológicos correspondieron en 
ambos casos al cuadro de necrosis submasiva y regene­
ración nodular secundaria. En las series de pacientes 
publicadas con este tipo de patología, el cuadro varió 
desde un periodo de 1 O a 1.000 días, muriendo la 
mayoría de los pacientes en un plazo inferior a los 50 
días (6). 

Es interesante el hecho de observar, en zonas del 
hígado, que nuestros pacientes presentaban el mismo 
cuadro anatomopatológico que se ha podido evidenciar 
en los pacientes que sobrevivieron el suficiente tiempo 
como para ser estudiados, es decir, una cirrosis nodular 
o multilobular (postnecrótica) (7). Por tanto, podemos 
predecir que muchos de los escasos supervivientes a este 
cuadro de FHF desarrollarán hepatopatías crónicas del 
tipo de la cirrosis. Ello va en contra de la idea generali­
zada de que en los fallos hepáticos fulminantes que se 
recuperan, el hígado se regenera «ad integrum» y sin 
secuelas (8) y liberalizaría quizás en parte, la indicación 
de trasplante. 

Rev. Esp. EDl Ap. Digr:st. 
Septiembre 1988 

La evaluación temprana del pronóstico de la enferme­
dad es de fundamental importancia dentro de la estrate­
gia del trasplante hepático, ya que el desarrollo de coma 
profundo producirá un incremento importante de la 
morbimortilidad ( 4, 5, 9), siendo precisamente BJSMUTH 
y cols. (10) los que obtuvieron mejores resultados al 
realizar el TH en estadios más precoces. El trasplante en 
el FHF está justificado por existir una mortalidad supe­
rior al 80% en todas las series en las que se ha ensayado 
cualquier tipo de tratamiento que no sea éste, una vez 
desarrollado el coma ( 4, 5, 9). 

En la actualidad, los grupos más importantes de tras­
plante hepático parecen estar de acuerdo en que el TH 
es un tratamiento eficaz del FHF, pudiendo ofrecer 
supervivencias del 50% (11) al 70-75% (9, 12). Aunque 
el trasplante hepático obtiene mejores resultados en esta­
dios más precoces de la encefalopatía, ha de hacerse un 
diagnóstico estricto del FHF evi~ndo una excesiv.a pre­
cocidad en el trasplante hepático, como recorruendan 
PELEMAN y cols. ( 13). Por otro lado, la aparición de 
coma hepático no sería contraindicación para el TH, por 
lo menos hasta la presentación del fallo multisistémico 
( l 0-15). En el primer ca59 presentado, la paciente, en el 
momento del TH, padecía un coma profundo y estaba 
comenzando un fallo multisistémico, que posiblemente 
en pocas horas la hubieran podido llevar a compli~cio­
nes irreversibles. No obstante, al tratarse de una paciente 
muy joven, la recuperación tras el TH fue bastante 
rápida y sin complicaciones. 

Aunque muestra experiencia en TH en este tipo de 
patología es limitada, estamos de acuerdo en que en los 
casos en que se prevea la evolución de una hepatitis 
grave hacia el FHF, el trasplante ha de tenerse en 
cuenta como tratamiento primario (12), lo que evitará 
que el cuadro sea demasiado grave para cualquier tipo 
de tratamiento, incluido el TH, por la aparición del fallo 
multisistémico. 

Como conclusión de las series revisadas y de nuestra 
propia experiencia, recomendamos el envío de pacientes 
con FHF a centros con posibilidades de TH, en un 
intento de establecer una estrategia con suficiente margen 
de tiempo por las dificultades que supone la obtención 
de injertos adecuados. 
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Hepatocarcinoma fibrolamelar. Características radiológicas: 
A propósito de dos casos 
Palmer, J. A.**; Alvarez Moro, F. J.*; Alvarez CasteDs, A.*; Comet, R.*; 
Tapies, C.** y Espinel, L.** 

RESUMEN 

Presentamos dos pacientes afectos de hepatocarcinoma fibro­
lamelar y comentamos las diferentes exploraciones radiológicas 
que nos permitieron llegar al diagnóstico. 

SUMMARY 

We present two patients with fibrolamellar hepatocarclnoma 
and comment on the dlfl'erent radiological explorations whlch 
allow us to reach a diagnosis. 

INTRODUCCION 

El hepatocarcinoma fibrolamelar es una variante del 
hepatocarcinoma usual que presenta peculiaridades clíni­
cas, evolutivas y pronósticas diferenciadas. 

Las características histológicas han sido ampliamente 
estudiadas en la literatura (1-3). Sin embargo, los hallaz­
gos radiológicos han recibido menos atención. A propó­
sito de dos pacientes estudiados en nuestro Hospital, 
revisamos los hallazgos que con las diferentes técnicas de 
imagen nos penniten sospechar el diagnóstico. 

CASOS CLlNICOS 

Caso n• /.-Varón de 26 aftos de edad, que presentaba desde dos 
aftos antes, episodios de epigastralgias y pirosis tratados con ranitidina, 
a los que se ai!adieron vómitos ocasionales y pb'dida progresiva de 
peso en los últimos nueve meses. 

La exploración fJSica al ingreso reveló una bepatomegalia de cuatro 
traveses de dedo, sin esplenomegalia ni otros hallazgos valorables. En 
el estudio analítico destacaron una elevación moderada de la VSG y 
de las transaminasas séricas, el H&Ag fue positivo, siendo los niveles 
de alfa-fetoproteína normales. 

En el tránsito esofagogastroduodenal se detectó un desplazamiento 
gástrico por la hepatomegalia. En la ecografía abdominal se identificó 
una gran masa heterogénea que ocupaba ambos lóbulos hepáticos 
(fig. 1). En la TAC abdominal se vio bepatomegalia con una imagen 
hipodensa y heterogénea de 6 X 5 cm, de contornos mal defmidos, así 
como una gran masa adenopática a nivel de la cabeza del páncreas 
(fig. 2). Se practicó una laparoscopia y una punción biopsia hepática 

• Médico Adjunto. 
•• Médico Residente. 

con el resultado de inflamación crónica portal inespecifiva. Dados los 
hallai.gos radiológicos y el resultado no demostrativo de la biopsia, se 
realizó una laparotomía exploradora, hallándose una masa hepática que 
afectaba a ambos lóbulos y una gran tumoración retropancreática. 
Obtenidas biopsias de ambas localiz.aciones, el informe histológico fue 
bcpatocarcinoma fibrolamelar con metástasis retroperitoneales. 

Caso n• 2.-Varón de 22 ai'los de dad, con ingesta enólica habitual 
de 80 g/ dfa que, desde dos meses antes del ingreso, aquejaba mialgias 
generalizadas, junto con una pérdida progresiva de 12 kg de peso. Un 
mes antes del ingreso inicia un cuadro de astenia, anorexia y alteración 
del ritmo deposicional con diarrea ocasional, así como una distensión 
abdominal progresiva, por todo lo cual acude a nuestro centro. En la 
exploración fJSica presentaba un estado general conservado, aunque exis­
tía un gran aumento del perímetro abdominal que impedía la palpa­
ción de las vísceras abdominales. Se realizó una paracentesis con 
obtención de líquido hemonigico, sin alteraciones bioquímicas ni 
citológicas de interés. En el estudio analítico destacaban una ligera ele­
vación de la VSG y de las fosfatasas alcalinas, el bemat6crito era del 
44%, el HBsAg fue negativo y los niveles de alfafetoproteína estaban 
dentro de los límites de la normalidad. Se practicó una gammagrafia 
hepática que detectó dos zonas bipocaptantes, mal definidas en ambos 
lóbulos. La ecografía descubrió una bepatomegalia con una zona de 
ecoestructura heterogénea en el lóbulo hepático izquierdo. En la TAC 
abdominal se vio ascitis, hepatomegalia de bordes pohlobulados con 
una hipodensidad difusa del lóbulo hepático ir.quierdo y adenopatías 
retroperitoneales. Se practicó una punción citológica dirigida por TAC 
de la lesión hepática y de las adenopatías retroperítoneales (figs. Ja y 
3b), siendo el resultado negativo para células malignas. La arteriografía 
del tronco celíaco demostró una extensa neovascularización del lóbulo 
hepático ir.quierdo y una transformación cavernomatosa de la porta 
(fig. 4 ). Dados los hallazgos anteriores, se decidió la práctica de una 

Fig. 1 (caso 1).-Masa hepática de ecoestructura heterogénea (flechas). 
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Fig. 2 (caso 1).-A) Lesión hipodcnsa que ocupa ambos lóbulos hepá­
ticos. B) Gran masa adcnopática a nivel de la cabc7.a del páncreas 

(fiechas). 

laparotomía exploradora, encontrándose un hígado de aspecto tumoral, 
una masa adenopática retroperitoneal, carcinomatosis peritoneal y 
abundante líquido ascítico hemorrágico. La biopsia practicada en el 
acto quirúrgico dio el resultado de hepatocarcinoma fibrolamelar. 

DISCUSION 

El hepatocarcinoma fibrolamelar constituye una variante 
del hepatocarcinoma, con características clínicas y pato­
lógicas bien establecidas (1, 2, 4). Los factores epidemio­
lógicos, típicos del hepatocarcinoma usual: cirrosis, 
hemocromatosis, hepatitis vírica, están ausentes en el tipo 
fibrolamelar (l , 4). 

Tiene mayor incidencia en pacientes jóvenes, con una 
edad media de 23 años, y no existe predominio signifi­
cativo de sexo (1, 5). El pronóstico es mucho mejor que 
en el hepatocarcinoma usual, tanto en el índice de 
supervicencia como en la posibilidad de resecarlo (5, 6). 

Las manifestaciones clínicas más frecuentes son: masa 
abdominal, pérdida de peso, hepatomegalia, dolor ab­
dominal, fiebre y vómitos (1, 2, 4). Las pruebas hepáti­
cas suelen estar alteradas, aunque los niveles de alfafeto­
proteína raramente están elevados (1, 4). 

En el estudio radiológico de este tumor, la presencia 
de calcificaciones descritas en el 38% de los casos reviste 
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Fig. 3 (caso 2).-A) Lóbulo hepático hipodenso de contornos polilobu­
lados (flechas). B) Punción citológica de adenopatías retroperitoneales. 

Ascitis. 

Fig. 4 (caso 2).-Aneriografia del tronco celíaco en fase de retomo 
venoso. Cavernomatosis portal. 

gran importancia para el diagnóstico (7). Estas son muy 
raras en el hepatocarcinoma que asienta sobre cirrosis si 
no ha sido tratado previamente. Las calcificaciones sue­
len ser centrales y adoptar una morfología estrellada o 
nodular. Pueden ser detectadas tanto en las secciones de 
la TAC como en las radiografías simples del abdomen 
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(7). En ninguno de nuestros pacientes existían calcifica­
ciones tumorales. 

En la exploración ultrasonográfica, este tumor se iden­
tifica como una masa hepática de bordes bien definidos 
y de ecogenicidad homogénea, moderadamente aumen­
tada. Ocasionalmente, pueden existir zonas hipoecoicas 
debido a hemorragia o necrosis, y pequeños nódulos 
tumorales satélites adicionales a la masa tumoral princi­
pal (7). 

En la TAC, el hepatocarcinoma fibrolamelar se ve 
como una masa hipodensa en las secciones sin contraste. 
Tras la inyección rápida del mismo, muestra un mode­
rado realce que lo diferencia del parénquima hepático 
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 
hepático (8). 

La angiografia pone de manifiesto una importante 
hipervascularidad del tumor, que en nuestro caso 
número 2 (fig. 4) se acomapañaba además de trombosis 
portal con marcada circulación colateral. Esta explora­
ción permite también detectar la presencia de nódulos 
tumorales satélites (7, 8). 

En los pacientes en los que se practica una cavografia 
inferior puede identificarse una compresión de la vena 
cava inferior por el tumor. 

La gammagrafia hepática con sulfuro coloidal detecta 
estas masas como imágenes frías, mientras que la angio­
grafia con radionucleidos muestra una importante hiper­
vascularidad tumoral (7). 

Los patrones de diseminación de este tumor son idén­
ticos a los del hepatocarcinoma usual y en nuestros 
pacientes existía ya en el momento del diagnóstico, una 
afectación de los ganglios linfáticos retroperitoneales. 

El estudio patológico macroscópico revela masas 
tumorales bien definidas, ocasionalmente pedunculadas y, 
con frecuencia, la existencia de pequeños nódulos satéli­
tes de 1-2 cm de diámetro. En las secciones del tumor 
se identifican bandas de tejido fibroso formando septos. 

El estudio microscópico muestra hepatocitos con cito­
plasma granular eosinófilo y, a veces, inclusiones hiali­
nas. Estas células crecen en líneas y trabéculas y a veces 
forman pseudoglándulas, separadas por abundante estroma 
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fibroso, que forman láminas paralelas, típicas de este 
tumor (4). 

Dadas sus características patológicas, la confirmación 
histológica es a menudo insuficiente con el material 
obtenido por punción con agujas de pequeño calibre, 
como ocurrió en nuestro caso número 2. Por ello, deben 
realizarse punciones de diversas zonas tumorales e 
incluso llegar hasta la biopsia por laparoscopia o cirugía. 
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Quiste congénito solitario del hígado 
(diagnóstico después de un caso de pancreatitis aguda) 
Díaz Rojas, F.; Menéndez, R.; Cabo Tamargo, J. A.; Herrero, M.; Domínguez, A.; 
Cuesta, J. y Cardeñoso, J. 

RESUMEN 

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

Esta es una entidad rara, con muy pocos casos sintomáticos 
y, por lo tanto, de dlfidl diagnóstico. Su tratamiento de elec­
ción es la extirpación completa. 

Nuestro caso tiene su importancia por haber sido diagnosti­
cado después de una pancreatitis aguda de origen biliar, por lo 
que se intepretó como un pseudoquiste del páncreas. 

Se revisa esta entidad desde el punto de vista diagnóstico, 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 a pancreatic pseudocyst. 

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

INTRODUCCION 

El quiste congénito solitario del hígado 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 mayoría de los casos cursan de manera asintomá­
tica. Así, por ejemplo, fatASON ( 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 ailos de edad, con antecedentes de cólicos bilia­
res de repetición e intolerancia a las grasas, acude al Servicio de 
Urgencias de nuestro Centro sanitario por presentar un dolor cólico en 
el epigastrio que se irradia en barra hacia ambos hipocondrios, acom­
paill!.ndose de coluria pero no de ictericia. A la exploración, la enferma 

está afebril, con una T.A. de 120/ 80. La palpación descubre dolor con 
defensa abdominal marcada en hipocondrio derecho. Leucocitosis de 
13.900, con 89 segmentados y 11 linfocitos, un hematocito de 42% y 
una hemoglobina de 14,5 g/dl, con 118.000 plaquetas, amilasa 870 
U., ionograma normal y glucemia de 180 mg%. La orina presenta un 
sedimento normal, con una amilasuria de 1.024 U.W. (normal: 128 
U.W.). La radiología de abdomen presenta unas calcificaciones en el 
hipocondrio derecho. Fue diagnosticado de pancreatitis aguda de origen 
biliar, por lo que se instaura tratamiento con aspiración nasogástrica y 
analgésicos. A los tres días de este tratamiento mejora el cuadro clínico 
y analíticamente sólo se observa una ligera hipopotasemia e hipoalbu­
minemia, que se remontan con tratamiento sustitutivo; tanto la amila­
semia como la amilasuria se habían normalizado. 

Dieciseís días después de su ingreso, su cuadro agudo se normaliza, 
tanto clínica como analiticamente, pero a la palpación abdominal pre­
senta una tumoración redondeada e indolora en el epigastrio. 

La colecistografia oral y la colangiografia se informan como coleli­
tiasis con colédoco ligeramente ensanchado, pero sin imágenes de cál­
culos en su interior. En el estudio gastroduodenal, presenta un gran 
desplazamiento anterior e ii.quierdo de la curvadura gástrica menor con 
plieges gástricos y marco duodenal normales (fig. 1 ). El urograma es 
normal y una enema opaca presenta una compresión y desplazamiento 
inferior del colon transverso y ángulo esplénico. 

Con el diagnóstico de pseudoquiste de páncreas, se interviene 6 
semanas después de su episodio agudo, presentando en la cara superior 
y borde anterior del lóbulo ii.quierdo del hígado una tumoración de 
unos 15 cm de diámetro, con una pared muy fina y un líquido de 
aspecto cristalino en su interior. La vesícula biliar tenía cálculos y con­
tenido purulento, realizándose una colecistectomía con colangiografias 
intraoperatoria.s que mostraban una vía biliar sin imágenes calculosas y 
buen paso del contraste al duodeno. Tanto el páncreas como los riilo­
nes presentaban un aspecto normal. La resección de la tumoración se 
hizo sin dificultad. La anatomia patológica fue de quiste congénito soli­
tario del hígado. 

La evolución de la enferma fue buena, estando en la actualidad 
asintomática y con análisis normales. 

DISCUSION 

MoscHownz, en 1906 (2), desarrolló la teoría sobre 
la etiología del quiste congénito solitario del hígado, que 
era la hiperplasia epitelial inflamatoria que produce una 
obstrucción de los conductos biliares congénitos aberran­
tes. En 1946, NoRRIS y T1soN (3) hablan de un creci­
miento masivo focalizado de los conductos biliares, con 
reabsorción de muchos de ellos, pero quedando en algu­
nos casos formaciones quísticas. 

Desde que Michel describió por primera vez el quiste 
congénito solitario del hígado, ha habido numerosas 
recopilaciones de casos en la literatura. Hasta 1954, la 
Clínica Mayo recogió 500 casos de lesiones quísticas 
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Fig. 1.- Radiografia que muestra el desplazamiento hacia la izquierda 
de la curvadura gástrica menor. 

hepáticas, no haciendo diferenciaciones de los distintos 
tipos. La clasificación de estas lesiones quísticas fue 
realizada por HEASON (4) en 1956, estando todavía 
vigente (tabla 1). Esta lesión es rara, dándose la mayor 
frecuencia en la quinta, sexta y séptima décadas de la 
vida, siendo más afectadas las mujeres que los hombres. 

Nuestro caso fue un hallazgo durante la laparotomía, 
ya que por realizar su diagnóstico después de un proceso 
de pancreatitis aguda y el desplai.amiento del estómago 
en el estudio radiológico (fig. l), se pensó en un pseu­
doquiste del páncreas. 

Los signos radiológicos de nuestro caso fueron simila­
res a los descritos por RoDRIGUEZ ALVAREZ y cols (5) y 
HADAD y cols ( 6). Este último presenta dos casos con 
desplai.amiento gástrico, llegando en uno de ellos al 
diagnóstico preoperatorio de pseudoquiste del páncreas. 
Otro caso de su serie presentaba niveles elevados de 
amilasemia y amilasuria, como ocurre en el nuestro. 

Aunque normalmente asintomáticos, la clínica más 
frecuente en los quistes congénitos solitarios del hígado 
es la aparición de una masa en el epigastrio, seguida de 
sensación de plenitud o molestias abdominales. La icteri­
cia es un signos raro (entre un 3 y un 9%), siendo su 
causa más normal la compresión extrínseca, aunque 
AusnN (7) describe dos casos en asociación con pólipos 
benignos en la vía biliar principal, que son los causantes 
de la ictericia. Por este motivo, Austin recomienda las 
colangiografias intraoperatorias a los enfermos con quiste 
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Tabla 1 

Lesiones quisticas no parasltadas del hígado 

l. Ccmgénitas: 

a) Quiste solitario (multilocular o unilocular). 
b) Enfermedad poliquística difusa. 

11. Traumáticas 

m. lnflamaton'as: 

a) Especificas. 
b) Incspecíficas. 

IV. Neop/Jsicas: 

a) Benignas. 
b) Malignas. 

congénito solitario del hígado. Otros síntomas aparecen 
como complicación de los quistes. As~ se han descrito 
casos de rotura con cuadro clínico de peritonitis (8) y 
otros de hemorragia intraquística con el correspondiente 
cuadro de compresión al aumentar de tamaño (9). En el 
caso de un quiste pediculado, su torsión puede provocar 
un cuadro de abdomen agudo. La malignización de estos 
quistes es excepcional (sólo 2 casos en la literatura 
mundial, descritos por AMERICKS (10) y cols. y por 
GREENWOOD y cols. (11). 

El diagnóstico preoperatorio se da sólo en un tercio­
de los casos, siendo los métodos más precisos la ecogra­
fia y la tomografía axial computada, que han desplai.ado 
a otras técnicas como la arteriografía y la garnmagrafia. 
La radiografía simple del abdomen con calcificaciones, 
nos hace pensar en un quiste hidatídico, pero ya DE 
BAKEY (12) en 1963, describe un caso de quiste congé­
nito solitario del hígado con calcificaciones. 

Este diagnóstico clínico y radiológico de pseudoquiste 
del páncreas nos hizo tomar una postura agresiva de tra­
tamiento. De todas formas, el tratamiento quirúrgico está 
justificado en los quistes congénitos muy grandes o 
complicados siendo su tratamiento la extirpación, bien 
con una quistectomía si está muy en el borde, o bien 
una lobectomía si es necesario (13). La mayoría de los 
autores no recomiendan la cirugía conservadora con 
drenaje externo, ya que presenta una morbilidad mayor 
que la exerética. De cualquier forma, WALT (14) la uti­
liza con cobertura antibiótica de amplio espectro y FER­
NÁNDEZ FERNÁNDEZ DE SANTOS (15) realiza una extirpa­
ción parciañl de la cápsula y drenaje libre a la cavidad. 

En casos de comunicación con la vía biliar, se debe 
establecer un drenaje interno sobre un asa desfuncionali­
zada, por lo que en esta cirugía siempre es conveniente 
realizar una colangio o una cistografia para ver si existe 
comunicación del quiste con la vía biliar, aunque ésta es 
bastante infrecuente. 

La anatomía patológica de estos quistes es de células 
hepáticas y conductos biliares aberrantes dentro de la 
pared; su contenido puede variar desde claro y viscoso 
hasta oscuro y seroso. La bilis en su interior es rara, 
como ya hemos dicho anteriormente. 

En resumen, el quiste congénito solitario del hígado es 
una afección infrecuente, aunque este caso tiene su inte­
rés por el diagnóstico diferencial con el pseudoquiste del 
páncreas, tanto por su aparición después de un brote de 
pancreatitis aguda de origen biliar, como por el estudio 
radiológico. 
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RESUMEN 

Se presentan dos casos de adenocarcinoma primario 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 continuación se revisan algu­
nas hipótesis sobre la etiologfa de estos tumores, para pasar a 
hablar de los aspectos anatornopatológicos del adenocarcinoma 
y, finalmente, de su enfoque diagnóstico. 

SU MM AR Y 

Two cases of primary adenocarcinoma of the duodenum are 
praented and a spedfic ..Wysis Is made of the frequeocy of 
mallgnant tumors of the small intestine and adenocarcinoma. 
Referenc::e is made to the possible protectlve mechanisms of the 
small intestine against neoplasms. We examine sorne hypotheses 
on the edology of tbese tumors and di9am the anatomicopa~ 
logical aspects of adenocarcinoma and the cliagnostic 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
tinuación dos casos, de segunda y tercera porción respec­
tivamente, y revisamos algunos de los aspectos más des­
tacados del mismo. 

CASOS CLINICOS 

Caso n• 1.-J.A.P. Varón de 38 años con antecedentes de ulcus 
duodenal en tratamiento con antagonistas H 2; episodio de H DA, en 
forma de melenas, no filiado cndoscópicamente, once meses antes de 
su ingreso. Seis meses antes del mismo empieza a presentar digestiones 
lentas y pesadas con repleción gástrica postprandial precoz y vómitos 
de mayor cuantía que lo ingerido, de olor algo fétido. Pérdida de 10-
12 kg desde el comienzo del cuadro, sin dolor alguno. Apetito conser­
vado, no astenia. Heces de aspecto y características normales. 

Exploración: consciente y orientado. buen estado general, bien 
nutrido e hidratado, discreta pálidez cutaneomucosa. Auscultación car­
diopulmonar, normal. Abdomen blando y deprcsible, sin puntos dolo­
rosos a la palpación: no se palpaban masas ni organomegalias. Ruidos 
hidroaéreos presentes. Bazuqueo gástrico negativo (previamente había 
estado con aspiración gástrica continua). No había signos de ascitis ni 
circulación colateral. 

Radiología simpcl del abdomen: gran dilatación gástrica con despla­
zamiento inferior del colon. 

Senada esofagogastroinrestinal: estómago muy dilatado, hipotónico e 
hipoquinético, con un megaduodeno por zona estenótica alargada, de 
aspecto infiltrativo en servilletero, en la segunda porción duodenal. 

Tomografia oomputada: se sugería la existencia de una masa como 
causa de la obstrucción duodenal. pero sin que se lograra independi­
zarla adeucadamcnte. La lesión no parecía corresponder a una masa 
dependiente de la cabeza del páncreas. 

Panendosccpia oral (duodcnoscopia): imagen de estenosis infiltrativa. 
dura, a nivel de la segunda porción duodenal de aspecto neoplásico. Se 
tomaron un total de 8 biopsia:.. 

Biopsias duodenales: aparecían células atípicas, mal conservadas. en 
el fondo de una escara, lo que obligaba a la repetición de lru. mismas, 
ésta vez más profundas. El estudio histológico de las nuevas tomas 
biópsicas demostraba que se trataba de un adenocarcinoma escmo bien 
diferenciado. 

Enema opaca: dolicosigma, espasucidad y haustrac1ón marcadas, sin 
lesiones orgánicas. 

Análisis: hematíes, 5.200.000;; Hcto., 47; Hb., 15,5; plaquetas. 
150.000; leucocitos, 7.000; Na, 143; K, 3,3; CI, 120; pH, 7,46: pC02, 

34,8; HC0 3, 25,3; Prot. total, 5,90 (alb., 3,91 , alfal, 0,20; alfa2, 0,53. 
beta, 0,53; gamma, 0,73); Fe, 160; urca, 33; glucosa. 87: colesterol, 
205; trigliccridos, 11 0; bil. total, 1,12; GOT, 12; GPT, 42; Fo~f. alca­
lina, 315; ac. úrico, 4,6; creatinina, 1.0;; LDH, 283; amilasa. 100; CK, 
42; gammaGT, 322; LAP 78; fosfolip., 184. Hemocultivo, negativo. 
lnmunoglobulinas cuantitativas: lg G. 1.750; lg A, 211 ; lg M, 84; 
C.E.A., 1,8. 

Cirugía: se llevó a cabo una duodenopancreatectomía cefálica, evi­
denciándose la presencia de una tumoración localizada a 1 cm por 
encima de la papila, que obstruía prácticamente toda la lu1 duodenal. 
No se descubrieron metástasis (fig. 2). 

Caso n• 2.- B.V.S. Mujer de 60 años con cinco embarazos a tér­
mino y antecedentes de litiasis biliar con colestasis por litiasis colcdo­
ciana hacia diez años; fue intervenido practicándoselc una hcpaticoye­
yunostomía en Y de Roux, quedando asintomática. Un mes antes de 
su ingreso comienza con dolor epigástrico tras la ingesta, con plenitud 
postprandial, astenia. anorexia y adelgazamiento e intensificación de su 
estreñimiento habitual. 

Exploración: Normosómica, consciente y orientada. Dcdficiente es­
tado de nutrición, bien hidratada. Palidez cutáneo mucosa. Ausculta­
ción cardiopulmonar, normal. Abdomen blando y dcpresiblc con dolor 
a la palpación profunda en epigastrio. No se palpaban organomcgalias. 
NO ascitis ni circulación colateral. Cicatriz de laparotomía media 
supra umbilical. 

Radiología simple de abdomen: Distribución normal del gas intra­
abdominal. 

Senada gastro-duodenal: a nivel de la tercera porción duodenal apa­
recía un amplia zona con descstructurac1ón y afectación del patrón 
mucoso normal, con defectos de relleno de aspecto polipoidco y cre­
cimiento endoluminal. Imagen de hepaticoyeyunostomía. 

Panendoscopui oral: esófago normal: estómago con abundante con­
tenido líquido; píloro y bulbo duodenal normales. 
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Fig. 1.- Seriada duodenal del primer caso. Puede 000ervarse la estenosis en servilletero de la segunda porción duodenal. 

Fig. 2.-Se 000erva una neoplasia epitelial que forma luces glandulares 
tubulares constituidas por elementos cilíndricos que se disponen por 

debajo de las glándulas de Brunner (H/E, 40X). 

Fig. 3.-T.A.C. del duodeno del primer caso. Obsérvese la tumoración 
de gran volumen en el duodeno, que respeta el hígado y zonas limí­

trofes. 

Fig. 4.- Neoplasia epitelial constituida por elementos cilíndricos de 
núcleo voluminoso, hipercromático, que se disponen poliseriadas, for­

mando luces tubulares irregulares (H/E, 100 X). 
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Fig. 5.-Seriada duodenal del segundo caso. Obsérvese la hepaticoyeyunostomla en «Y» de Roux. La tercera porción duodenal 
presenta una imagen de desestructuración, pérdida del patrón mucoso y proliferación, sugestiva de tumor de esa zona. 

Analítica: hematíes, 3.450.000; Hcto., 31 ; Hb., 9; plaquetas, 275.000; 
leucocitos, 8.100; Na, 139; K, 3,8; Prot. totales, 6,00 (alb., 3,10; alfa 1, 
0,4; alfa2, 0,9; beta, 0,7; gamma, 0,9); urea, 57; glucosa, 124; Fe, 85; 
bit. total, 1,75; GOT, 49; GPT, 42; Fosf. alcalina, 345; ac. úrico, 5,9; 
LDH, 327; gammaGT, 11 2; LAP, 67. 

Cirugía: se llevó a cabo la operación de Whipple, poníendose de 
manifiesto una tumoración de aspecto polipoideo, sésil, de unos 5 cm 
de longitud. La biopsia operatoria fue remitida a anatomía patológi· 
ca, confirmándose un adenocarcinoma bien diferenciado de tipo poli­
poide (fig. 4 ). 

Fig. 6.- Aspecto macroscópico de tumor polipoide, vegetante, de la 
tercera porción duodenal, perteneciente a nuestro segundo caso. 

DISCUSION 

El intestino delgado (ID) es uno de los órganos 
donde, probablemente, aparece menor incidencia de 

tumores malignos. Tal escasez es especialmente notable 
en vista de la elevada frecuencia de cáncer en el cólon y 
estómago (se producen, aproximadamente, unos 14 ade­
nocarcinomas de estómago y 46 de colon por cada 
tumor de ID), de la extensa superfi~ie del ID expuesta 
al riesgo y de la exposición continua de éste al medio 
ambiente por vía de Jos alimentos ingeridos (10). 

Los tumores malignos primarios del duodeno represen­
tan aproximadamente el 0,3% de todos los tumores gas­
trointestinales ( 6, 7, 11 , 18) y cerca del 50% de los del 
ID (5, 7, 16). 

El adenocarcinoma primario del duodeno, como los 
dos casos que presentamos, es una lesión muy rara. 
Kleinerman lo encuentra sólo en 167 casos en un estu­
dio sobre 483.695 autopsias, lo que supone un 0,035% y 
en otro estudio sobre unas l.750 necropsias, sólo apa­
rece en dos casos (7). 

La incidencia media de aquél se estima entre el 0,03 
y el 0,05% de todas las neoplasias malignas (5). Moss la 
ha estimado concretamente en el 0,42% (11). 

Dada la baja frecuencia de aparición de estas neofor­
maciones, se ha investigado sobre los posibles mecanis­
mos protectores del ID frente a las mismas, postulándose 
los siguientes ( 1 O, 19): 

- Los fluidos y secreciones contenidos en el ID ten­
derían a reducir la intensidad de la exposición de 
éste a los carcinógenos orales. 

- El rápido tránsito del ID reduciría su contacto con 
algunos carcinógenos ingeridos. 

- La relativa esterilidad del ID, en comparación con 
la del colon (las bacterias intestinales en el des­
arrollo del cáncer del ID); aunque numerosas bac­
terias habitan el ID, son metabólicamente menos 
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complejas que las del colon y, probablemente, 
menos carcinógenas que aquéllas. 

- acción protectora de las formaciones linfoides de 
la pared intestinal (fuente de la mayor parte de la 
lg A del suero): un órgano que produce tal tipo 
de sustancia, inmunológicamente activa, debe de 
ser menos susceptible al desarrollo tumoral. Con­
comitántemente, hay un elevadó riesgo de neopla­
sia en pacientes con deficiencia de lg A; en el 
primero de nuestros pacientes se hizo un estudio 
de inmunoglobulinas cuantitativas observándose 
normalidad de la Ig A e lg M y elevación de la 
lg G. El tratamiento con inmunosupresores aumenta 
la probabilidad de metastasis duodenales de un 
tumor primitivo de otra localización. Puesto que, 
la aparición de tumores en el ID pérdida de su 
normal sistema de protección, en estos pacientes 
debe esperarse que corran un gran riesgo de un 
segundo tumor (se ha informado de segundos 
tumores hasta en un 20% de estos pacientes) (10). 

- Sistema enzimático (benzopireno hidroxilasa) que 
protege al ID frente a los carcinógenos ingeridos. 

El adenocarcinoma primario del duodeno es, con dife­
rencia, el más frecuente de las neoplasias primarias de 
esta localización, suponiendo hasta el 90% de aquéllas 
(8). El primer caso fue descrito por Hamburger, en el 
año 17 46, pero no fue sino hasta 1932, cuando se des­
cribieron sus características clínicas y patológicas (Matter 
y Hartmann) (5). Hasta 1960, habían sido recogi­
dos tan sólo 602 casos ( 4 ); en el periodo desde 1961 a 
1977 se añadieron 92 casos más, lo que hace un total 
de 694 (16). 

Algunas series informan la misma incidencia en 
ambos sexos (5, 19), sin embargo, las más, observan un 
predominio en varones (3, 8, 9, 12, 13, 15). Kleinerman 
lo encuentra en una relación de 2,5-3V I IH (7); contra­
riamente, Spira encuentra una mayor afectación en 
mujeres, en un total de 71 pacientes, de los que 38 eran 
hembras y 33, varones (16). 

Aparece más frecuentemente entre la quinta y sexta 
décadas, con una edad promedio de 52-58 años (3, 5, 
8); otros autores encuentran la mayor incidencia en la 
séptima ( 16, 19), siendo excepcionales antes de los 30 
años (Brenner informa de un paciente de 17 años) (2). 

La etiología permanece oscura; se han sugerido varias 
hipótesis: 

- Geiser, en 1907, sugería que la irritación crónica 
producida por el contenido duodenal en la mucosa 
jugaba un papel importante (el duodeno es la por­
ción más dilatada del ID y, por ello, zona favora­
ble para la estasis y la consiguiente irritación). 

- 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 
situación proclive a la degeneración cancerosa (7). 

- Jefferson, en 1916, manifestaba que la relación 
causal de la úlcera simple con el carcinoma era 
dificil de establecer: el 99,2% de las úlceras duo­
denales ocurren en la primera porción del duo­
deno, mientras que la gran mayoría de las neopla­
sias ocurren en la segunda (7). 

- Degeneración maligna de pólipos y adenomas 
(21), aunque, según manifiesta Raiford (1932), la 
mayor incidencia de estos tumores es en el íleon y 
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ambos tipos de lesiones, malignas y benignas, no 
suelen coexistir (7). 

- Degeneración maligna de las glándulas de Brun­
ner, aunque Robertson afirma que es muy raro, e 
incluso, cuestionable (7). 

- Degeneración maligna de tejido pancreático o gás­
trico aberrantes o heterotópicos (2) (se ha encon­
trado islotes pancreáticos aberrantes hasta en el 
23,5% de los duodenos). 

- Cambios anaplásicos en la mucosa duodenal, por 
sí misma. 

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

Desde el punto de vista anatomopatológico el tipo 
más frecuente es el adenocarcinoma de células cilíndricas 
que surge de las criptas de la mucosa intestinal y tiene 
tendencia a constreñir la luz duodenal en forma circular 
(7), como ocurría 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 dificil distinguirlos de los linfo­
mas anaplásicos, aunque la tinción para la mucina puede 
hacerlo (9). 

Porcentualmente, se distribuyen el 35% en la primera 
porción duodenal, 45% en la segunda (primer caso) y 
10% en la tercera (segundo caso) y cuarta porciones (5). 
Según su localización anatómica, en relación 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 tenido han sido 
supra e infrapapilar respectivamente. 

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

- polipoideo: apariencia de coliflor, con tendencia a 
ocupar la luz del duodeno; es friable y sangra con 
facilidad dada su rica vascularización. Microscópi­
camente existe predominio de los elementos celu­
lares sobre el estroma conectivo y abundantes 
vasos sanguíneos (segundo caso). 

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

- coloide: sésil, indurado y bien localizado, con un 
grado significativo de degeneración mucoide. 

Las metástasis ocurren infrecuentemente y, cuando 
aparecen, tardías, lo hacen en los ganglios linfáticos 
regionales - mesentérioos- y en el hígado (5, 7, 16, 19). 

De gran valor en el diagnótico es el estudio baritado 
del tracto gastrointestinal superior, en el que pueden 
aparecer constricción, obstrucción, ulceración, defectos de 
relleno, dilatación gástrica o del duodeno proximal y 
rigidez de un sector duodenal (1, 17). La duodenografia 
hipotónica, que en tiempos pasados fuera de gran valor, 
hoy día ha sido ampliamente superada por la duodenos­
copia y ha quedado como una técnica obsoleta y esca­
samente utilizada. 

En aquellos casos en que el estudio baritado gastro­
intestinal alto no es concluyente, la duodenoscopia, con 
toma de biopsias múltiples, confirma la malignidad del 
proceso (6); el cepillado citológicoi y lavado de la wna 
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sospechosa, durante el acto endoscópico, también puede 
ser de gran utilidad (16). En nuestro primer caso las 
primeras biopsias obtenidas no fueron diagnósticas, 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 . Sebastián Domingo 
Servicio de Gastroenterología 
Hospital General Gregorio Marañón 
Virgen de Lourdes, 16, 3°, planta l.' 
28027 Madrid 
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Fístula coloesplénica. Complicación de un linfoma 
no hodgkiniano de células grandes 
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RESUMEN 

La presencia de una fístula 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 ingresó por una masa abdominal en el hipocon­
drio ii.quierdo y Ítebre, que correspondió a un linfoma no 
hodgkiniano abdominal con una fistula coloesplénica maligna. 
Se intervino, haciendo resección en bloque y tratamiento poste­
rior con quimioterapia, pauta MACOP-8 , con un resultado 
excelente a los dos años de la intervención y tratamiento 
quimioterápico. 

SUMMARY 

The presence of malignant colono-splenlc fistula in a highly 
malignant, large-ceU, non-Hodgkio abdominal lymphoma ís 
very rare. 

At the Hospital General of Galkla we treated a patient 
admitted for an abdominal mass of the lert upper quadrant aod 
fever. lt was a oon-Hodgldn abdominal lymphoma with a 
malignaot colono-splenic 6stula. The operation was a block 
resección and postoperative MACOP-8 chemotherapy was 
gjven. 

Two years after the operatioo and chemotberapy, the results 
are excellent. 

INTRODUCCION 

La presencia de fistulas intraabdominales es muy 
corriente en patología digestiva. La inmensa mayoría 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 
más complicadas en los linfomas intestinales que en los 
carcinomas abdominales (2, 3). 

Se han descrito en la literatura gran variedad de fistu-

• Servicio de Cirugía General. 
•• Servicio de Medicina Interna. 

••• Servicio de Anatomla Patológica. 

las en pacientes con linfoma, pero solamente cuatro ca­
sos en que la fistulación 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 
espontánea del colon al bazo. 

CASO CLINlCO 

Varón de 41 años, intervenido hace 6 años de una gastrectomia por 
úlcera duodenal. Encontrándose bien, comienza, en octubre de 1985, 
con fiebre de 38°C y dolor poco intenso y continuo en el costado 
izquierdo, sin irradiación. Tras diversos diagnósticos, es politratado con 
antibióticos y tuberculostáticos. 

Acude en enero de 1986 al Servicio de urgencias del Hospital 
General de Galicia, en donde se le diagnostica de absceso subfrénico 
izquierdo. Se ingresa, instaurándole tratamiento antibiótico con cefoxi­
tina 1 g l. V. cada 8 horas. Se le practica estudio radiológico completo, 
ecografia y T.A.C. 

Se interviene a los 8 días de su ingreso por laparotomía media. Se 
encuentra una gran tumoración en el hipocondrio izquierdo, formada 
por una inflamación que comprende bazo, colon transverso, cola del 
páncreas, mcsocolon esplénico y adenopatías. Entre el colon y el bazo 
existia una fistula verdadera que terminaba en un absceso esplénico. 

Se practicó esplencctomía, resección de la cola del páncreas, colec­
tomía izquierda con colostomía terminal derecha y fistula cólica cutá­
nea distal (figs. 1 y 2). 

El estudio histológico de la tumoración puso de manifiesto que se 
trataba de un linfoma no hodgkiniano de células grandes y de alto 
grado de malignidad. (linfoma histiocítico difuso, según la clasificación 
de Rappaport; linfoma inmunoblástico según la clasificación de Kiel), 
con presencia de una fistula tumoral verdadera en el colon transverso 
y el bazo. Las biopsias del hígado, cresta iliaca y adenopatías axilares 
fueron negativas (figs. 3 y 4). 

El postoperatorio fue normal, pasando el enfermo al Servicio de 
Medicina Interna a los 9 días de la intervención. Se continuó el trata­
miento con quimioterapia según la pauta MACOP-B, durante un 
periodo de 12 semanas. Recibió semanalmente las siguientes drogas: 
adriamicina, 50 mg/ m 2; metotrexato, 400 mg/ m 2; ciclofosfamida, 350 
mg/ m2; vincristina; 1,4 mg/ m2; prednisona, 75 mg/ dla y bleomicina, 
10 mg/ m2. 

El paciente soportó bien la pauta y ocho meses más tarde se inter­
vino para cerrar la colostomía, procediéndose en esta segunda inter­
vención a una revisión abdominal, no encontrándose ningún signo de 
enfermedad abdominal, realizándose la anastomosis colocólica termino­
terminal en un plano, con seda 000 y manual. El postoperatorio fue 
normal y se le dio de alta a los 10 dias de la intervención. 

Actualmente, un años después de la segunda operación, el enfermo 
se encuentra en remisión completa. 
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Fig. 1.- Pieza de extirpación quirúrgica que comprende colon, pán­
creas y bazo. 

Fig. 2.- 0rificio de la fistula maligna que comunican el colon con el 
bazo. 

DISCUSION 

El paciente que presentamos es hospitalizado por pre­
sentar una masa en el hipocondrio izquierdo y fiebre, 
diagnosticándose posteriormente de linfoma abdominal 
no hidgkiniano, de células grandes, que invade el colon, 
bazo, cola del páncreas y estructuras nodulares, cuyo 
resultado es una fistula coloesplénica maligna. 

La fistula abdominal se define como la formación de 
un trayecto anormal entre un orificio con luz y un 
potencial espacio; cuando el trayecto es de tejido neoplá­
sico se trata de una fistula maligna (5). 

En nuestro paciente se trata de un tumor de alto 
grado de malignidad, ulcerado y penetrante en la pared 
intestinal, extendido al tejido peritoneal y grasa retroperi­
toneal y que infiltraba el bazo, colon y cola del 
páncreas. 

En los linfomas existe una gran cantidad de necrosis, 
debida a la formación de úlceras y licuefacción del 
tejido que drenando a través del sitio más débil, que 
provoca la formación de una fistula que se extiende a 
los tejidos vecinos (1 ). 

Las comunicaciones patológicas entre el colon y los 
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Fig. 3.- H.E. Infiltración difusa por un linfoma de células grandes. 

Fig. 4.-Detalle de la zona de la ftstula con células grandes y mons­
truosidades que constituyen el linfoma. 

órganos vecinos son debidas a alteraciones congenitas, 
traumáticas, inflamatorias, infecciosas, yatrógenas y, 
sobre todo, neoplásicas. Estas fistulas pueden comunicar 
el colon con la pared abdominal, el intestino, el estó­
mago, la vejiga, la vagina, el corazón, etc. 

La literatura está llena de descripciones de fistulas gas­
trointestinales como complicaciones de los carcinomas; 
los linfomas, en cambio, rara vez se complican formando 
fistulas, siendo también raras las perforaciones ( 1-3). 

En la revisión de la literatura solamente hemos encon­
trado cuatro casos de fistulas de linfomas entre el tracto 
digestivo y el bazo. 

B uBENIK y cols. presentan a un paciente con un !in­
forma histiocítico gástrico complicado con una fistula 
gastroesplénica que describen como consecuencia de la 
quimioterapia. Sin embargo, el tejido neoplásico no es 
evidente en el trayecto fistuloso (4). 

DE ScovILLE y cols. presentan el caso de un linfoma 
esplénico que espontáneamente se perforó en el estó­
mago. Un caso similar se comunicó en un paciente con 
un linfoma esplénico de células grandes (5, 6). 

La presencia de una fistula del colon al bazo sola­
mente la hemos encontrado en el caso de NASCHITZ y 
cols y en nuestro enfermo ( 1 ). 

1 , 

' 
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Los avances que se han hecho en los últimos años en 
el tratamiento quimioterápico de los linfoma no hodgki­
nianos de tipo difuso hacen que el mal pronóstico que 
tenían los linfomas de alto grado de malignidad sea, hoy 
en día, solamente relativo (7). 

La primera combinación usada, el COP (ciclofosfa­
mida, vincristina y prednisona), lograba en 1970 un 
índice de respuesta del 10%, con una supervivencia de 
menos de un año; sin embargo, con las pautas modernas 
se alcanza un índice de respuesta del 84%, con una 
supervivencia media aún por determinar, pero a los 2 
años supera el 92% de los pacientes ( 1 O, 1 1 ). 

Animados 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 que exponemos ( 12). 
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Peritonitis primaria en un heroinómano 
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RESUMEN 

Se presenta un paciente heroinómano afecto de una perito­
nitis primaria, entidad de escasa frecuencia en la clfnlca diaria. 
Se estudian los aspectos etiopatogénicos, clínicos, diagnósticos 
y terapéuticos de la misma. Así mismo se revisa la bibliografia 
al respecto. 

SUMMARY 

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

INTRODUCCION 

La peritonitis primaria es, en la actualidad, una pato­
logía poco frecuente. Dentro de su rareza, son los niños 
quienes con mayor frecuencia. la padecen, mientras que 
los adultos la presentan con carácter excepcional ( 1 ). En 
este grupos de edad, se describe mayor predisposición 
por parte de pacientes inmunodeprimidos, entre los que 
con frecuencia se incluyen personas adictas a la heroína. 
El caso presentado puede considerarse dentro de esta 
última circunstancia. 

CASO CLINICO 

Paciente varón de 30 al'los de edad, que acude al Servicio de 
Urgencias con un cuadro clínico de varios días de evolución, consis­
tente en dolor abdominal difuso de intensidad creciente, estrel'limiento 
y afectación general. 

Antca:dentcs: Bebedor y fumador habitual. A.D.V.P. (heroína), de 
los 21 a los 28 al'los. Diagnosticado y tratados dos al'los antes en otro 
centro, de endocarditis infecciosa. Hace 1 ailos intervenido en otro cen­
tro de (l5Cudoquiste pancreát.ico ((l5Cudoquistoduodenostomla). 

El paciente refiere no haber tomado drogas en los dos últimos af!os, 
aunque debido a que padece con frecuencia dolores abdominales, ha 
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continuado inyectándose él mismo analgésicos con bastante frecuencia 
(vla 1.V.). 

Exploradón fJsica: 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
pación abdominal, más evidente en el hipocondrio izquierdo y aspecto 
deteriorado. 

Análisis: Hematimetría: 36.000 leucocitos/ce (94 S, 1 C, 5 L, 3 M); 
618.000 plaquetas. 

El resto de parámetros analíticos, incluidas las amilasas en suero y 
orina, se encontraban dentro de la normalidad. 

Exploraciones complementarias: La radiología convencional eviden­
ció la existencia de un íleo generalizado, mixto, con ausencia de neu­
moperitoneo. La ecografía, practicada de urgencia, fue informada de 
aumento del tamaño de la glándula pancreática e imágenes compati­
bles con colecciones líquidas peripancreáticas. 

Se instaura tratamiento médico conservador, a base de aspiración 
nasogástrica, fluidoterapia, cimetidina y ab5. 

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

A las 24 horas se aprecia una distensión abdominal muy importante, 
por lo que se practica una nueva ecografta y TAC, pone de manifiesto 
una gran colección líquida en el hipocondrio izquierdo. El estado del 
paciente en ese momento es de extrema gravedad. Se indica la laparo­
tomla, en la que se encuentra un absceso intraabdominal, encapsulado 
por adherencias postquirúrgicas y localizado en el hipocondrio 
izquierdo, de más de 4.000 ce de volumen. Se trata de un pus blan­
quecino e inodoro. El cultivo indica el crecimiento de Streptococcus 
pneumoniac y Haemopb11us influenuc. 

El examen detallado de la cavidad peritoneal no pone de manifiesto 
ninguna causa que justifique el desarrollo de dicha colección. Se prac­
tica un lavado exhaustivo y se dejan drenajes. 

La evolución del enfermo es espectacular. A las pocas horas es des­
intubado y a las 24 horas recupera el tránsito digestivo. 

Durante su ingreso postoperatorio fueron practicadas diversas 
exploraciones: 

- Ecocardiograma: vegetaciones mitrales. 
- Multitcst cutáneo: anergia. 
- Prueba del SIDA: negativa. 
El paciente ha sido controlado posteriormente por nuestra consulta a 

los 3 y 6 meses, encontránda;e asintomático. 

DISCUSION 

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

Descrita por primera vez en 1581 por Fernel como 
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hallazgo necrópsico, se trata de una entidad clínica en 
franca regresión. A principios de siglo representaba cerca 
del 10% de las urgencias abdominales en niños peque­
ños, no alcanzando hoy en día el 2% (3), siendo su pre­
sentación en adultos aún más infrecuente ( 1 ). 

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

En la infancia son muy frecuentes las infecciones de 
las vías aéreas, habiéndose postulado una contaminación 
peritoneal a expensas de la diseminación hematógena de 
las mismas (1 ). Asimismo, la frecuente presentación de 
viriasis en los niños, 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 etiología vírica de alguno de estos procesos (3). 

En cuanto a su incidencia, es más frecuente en niñas 
(probablemente debido a la contaminación de la cavidad 
peritoneal a través del aparato genital, circunstancia 
favorecida en los primeros años de la vida por la alcali­
nidad del moco cervical), igualándose la proporción 
durante la adolescencia. En los adultos, es mucho más 
frecuente en los varones, debido seguramente a la mayor 
incidencia de cirrosis hepática en el sexo masculino, 
patología reconocida como de alto riesgo para desarro­
llar una P.P. (4, 5). 

Recientemente, Gelabert y Arango han señalado como 
posible causa de abscesos retroperitoneales de origen 
desconocido, las embolizaciones sépticas a partir de focos 
endocárdicos (6). El enfermo que presentamos padeció 
una endocarditis infecciosa y la existencia de vegetacio­
nes sobre la válvula mitral fue demostrada ecográfica­
mente. Por otro lado, los dos gérmenes aislados del pus 
intraabdominal son bacilos habituales en la endocarditis 
infecciosa, aunque la confirmación de estas sospechas 
habría exigido la práctica de biopsia de dichas vege­
taciones. 

Por último, habría que admitir la diseminación por 
contiguidad bien a través del diafragma en el curso de 
neumomías de los lóbulos inferiores, o bien a través del 
retroperitoneo en el curso de infecciones pancreáticas, 
renales, etc. En los adultos, los gérmenes más 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, ls primarias 
suelen ser monomicrobiaoas (3). De alguna manera esto 
último 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 asociación 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 S1MMONS (2), han 
elaborado una clasificación de los grupos con mayores 
probabilidades de padecer la enfermedad: 

- Niños y adultos previamente sanos. 
- Pacientes afectos de síndrome nefrótico (7). 
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- Cirróticos ( 4, 5). 
- Síndrome de Fitz-Hugh-Curtis. 
- Pacientes inmunodeprimidos: El paciente que se 

presenta fue adicto a la heroína durante varios 
años. Es conocido desde los trabajos clásicos de 
Sapira y Cherubin, que los pacientes adictos a la 
heroína presentan una ~an variedad de anomalías 
serológicas y linfocitanas (falsos positivos en las 
pruebas para lúes y látex; elevación de la IgM e 
IgG; elevación de la alfa-2 macroglobulina, etc.). 
Recientemente, se ha descrito en pacientes adictos 
a la heroína sin infección oportunista ni neoplasia 
concomitante, una alteración de las subpoblaciones 
linfocitarias similar a la descrita en el S.I.D.A., 
cuya significación patológica y pronóstica no está 
aún aclarada (8). 

En cuanto a su evolución si bien en neonatos y en 
niños de corta edad se describen presentaciones clínicas 
larvadas, que cursan con anorexia, hipotermia y disten­
sión abdominal progresiva (6), lo habitual es que el 
cuadro presente todas las características de una peritoni­
tis aguda, constituyendo la j)Critonitis apendicular el 
diagnóstico preoperatorio más frecuente. 

En cirróticos y enfermos diagnosticados de síndrome 
nefrótico se debe sospechar el diagnóstico en aquellos 
pacientes cuyo estado general se deteriora, presentan sig­
nos de descomposición y/ o desarrollan signos de irrita­
ción peritoneal. 

En la actualidad, el diagnós_tico se basa fundamental­
mente en la valoración clínica, radiológica y analítica del 
enfermo, junto con pruebas complementarias como son 
la ecografía y la TAC, que determinan con precisión la 
existencia, localización y densidad de las colecciones 
intraabdominales. 

Una prueba clásica, que continúa teniendo vigencia en 
la actualidad, es la paracentesis abdominal con tioción 
inmediata del líquido 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 antibió­
tico mejor orientado. No obstante, es cierto que aumenta 
el riesgo de contaminación, fundamentalmente en pacien­
tes con ascitis. 

Por lo que respecta al tratamiento, la laparotomía 
exploradora se indica en todo paciente en quien no 
puede descartarse una patología intraabdominal, más 
aún si tras la punción exploradora se obtienen gérmenes 
Gram negativos. 

Se preconiza el uso exclusivo de antibióticos en niños 
en quienes se establece con seguridad el diagnóstico 
preoperatorio de P.P. neumocócica. No obstante, autores 
como GoLOEN y SRA w (9) consideran indicada la lapa­
rotomía también en estas circunstancias. 

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

Existe un grupo de pacientes que, por su elevado 
riesgo quirúrgico, poseen unas características especiales. 
Tal es el caso de los portadores del síndrome nefrótico, 
hasta el punto de que NELSON contraindica la interven­
ción en niños con proteinuria y peritonitis Gram positi­
vos comprobada. En cirróticos, en los cuales la morbi­
mortalidad operatoria es muy elevada, se aconseja el 
tratamiento mediante diálisis peritoneal con antibióticos. 
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Quiste epidermoide del bazo 
Noguerales, F.; Armenteros, J.; Párraga, J. A.; López, O. y Vinagre, L. M. 

RESUMEN 

Presentamos un nuevo caso de quiste epidermoide del bazo, 
destacando la dificultad del diagnóstico diferencial, aún con los 
medios actuales de exporaclón instrumental, y concluyendo en 
la necesidad de una cirugía conservadora del bazo, siempre que 
los condicionantes la hagan post"ble. 

SUMMARY 

We present a new case of epidermoid cyst of the spleen, 
ernphaslzlng the difficulty of differential diagnosis even with the 
present meaos of Instrumental exploration. We conclude that 
conservative surgery of the spleen is necessary when conditions 
perrnit. 

INTRODUCCION 

En nuestra región extremeña, wna endémica, la 
mayoría de los quistes esplénicos corresponden a parasi­
tosis por la Taenia equinococcus, bien sea como primiti­
vos o, lo que es más frecuente, secundarios. Por el con­
trario, los quistes no parasitarios del baw son una rarera 
patológica, no llegando a 700 los casos recogidos en la 
literatura mundial y de ellos, aproximadamente el 75% 
son pseudoquistes por carecer de revestimiento epitelial. 
Igualmente, los quistes epidermoides sólo representan el 
10% (1-3) de los no parasitarios, apareciendo en la lite­
ratura como casos aislados, excepto la serie personal 
publicada en 1981 por GARVIN y KING (4), que recoge 
102 quistes. 

Dada la baja incidencia existente en la mayoría de los 
servicios quirúrgicos, así como la dificultad de lograr un 
diagnóstico preoperatorio exacto con la escasez de 
hallazgos aportados por la exploración clínica e instru­
mental, recogemos un nuevo caso de quiste epidermoide 
del bazo, haciendo una revisión de la literatura, donde 
se estudian los diferentes aspectos diagnósticos y tera­
péuticos del mismo. 

CASO CLINICO 

Enferma de 31 aaos que ingresa, con antecedentes de tonsilectomía, 
refiriendo que desde hace 2 meses sufre mareos, cansancio, dolor epi­
gástrico postpraodial, repugnancia a las comidas y estreñimiento que 

precisa la toma habitual de laxantes. Pérdida de peso de 10 kg en 
menos de un a.fto, achacable a una dieta de adelgazamiento. 

La exploración clínica revela una paciente bien nutrida, con buena 
coloración de piel y mucosas. El abdomen muestra numerosas estrías 
gra vidicas, sin circulación colateral aparente. A la palpación, abdomen 
blando, depresible, no doloroso, sin masas ni visceromegalias. 

El análisis de sangre sólo manifiesta una discreta linfocitosis, con 
Casoni negativo y electrocardiograma normal. 

En la exploración gastroduodenal se observa un desplazamiento del 
estómago hacia la línea y una clara impronta en el tercio superior de 
la curvadura mayor (figs. 1 y 2). 

La ecografía abdominal demuestra la existencia, en hipocondrio 
izquierdo, de una masa redondeada, de unos 12X 12 cm de diámetro, 
anecoica, con refuerzo de la pared posterior. Los bordes son nítidos, 
estando rodeada en su zona inferior por parénquima esplénico, siendo 

Fig. l. 
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Fig. 2. 

la imagen ecográfica sugestiva de «quiste hidatídico esplénieo». Hígado, 
vías biliares, veslcula biliar, páncreas y riñones, normales (fig. 3). 

La enferma es intervenida el 6 de agosto de 1984, aprecijndose 
múl!iples adherencias de la lesión polar superior al diafragma, por lo 
que resulta imposible efectuar csplenéctomía parcial y se realiza una 
laboriosa esplenectomía que precisa la resección de una pastilla del 
diafragma abdominal, que se cierra con unos puntos de sutura. 

A los once días del postoperatorio y coincidienco con los cambios 
posicionales, la enferma nota molestias en el hemitórax izquierdo, con 

Fig. 3. 
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cierta disnea, por lo que se controla radiográficamente el tórax, donde 
se aprecia un borramiento del seno costodiafragmático izquierdo y una 
pequeña elevación de este hemidiafragrna. Continúa el tratamiento 
médico y es dada de alta definitivamente a los doce dlas de la inter­
vención. Los posteriores controles han sido negativos. 

La histopatologla descnbc así la pieza remitida para su estudio: 
l. Macroscópica: PiC7.8 de esplenectomía de 16,SX 12 cm. La cáp­

sula presenta varias soluciones de continuidad, asl como algunas zonas 
blanquecinas de aspecto fibroso. La piC7.8 presenta en su mayor parte 
consistencia fluctuante. 

Al corte, tiene una cavidad quística de pared fibrosa y lisa, de unos 
13 cm de diámetro. Dicha cavidad está ocupada por material líquido, 
no observándose membranas en su interior. En el resto de la pieza, el 
parénquima esplénico no presenta alteraciones. 

11. Microscópica: Bazo con estructura conservada, viéndose única­
mente pulpa roja congestiva. El quiste está formado por pared fibrosa, 
en gran parte hialinizada, que contiene algunos macrófagos cargados de 
hemosiderina. No se identifican escólex ni tampoco hay lámina ni 
reacción granulomatosa. 

Dada la ausencia incluso de reacción granulomatosa y la presencia 
de fibmblastos en la pared, es probable que se trate de un quiste epite­
lial (figs. 4 y 5). 

Fig. S. 

DISCUSION 

Diversas clasificaciones de quistes esplénicos han sido 
descritas en la literatura, que van desde la de FowLER 
(5) en 1953, MARTIN (6) en 1958, FERRAND (7) y FOR-

, 
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Tabla 1 

l. Quistes serosos endoteliales: Con una capa de células endo­
teliales planas o cuboideas. 

2. Quistes neoformados benignos: 

- Hemangiomas. 
- Linfangiomas. 
- Quistes dist:mbrioplásicos: 

• Complejos: Quistes dermoides (excepcionales). 
• Simples: Quistes epiteliales. 

- Epidermoides: Varias capas de células poligonales 
con núcleo redondo y puentes intercelulares. 

- No epidermoides: Pluriestratificados, células no poli­
gonales, sin puentes intercelulares. 

TINI (8) en 1966, hasta la más moderna de KAPLAN (9) 
en 1974 y que se expone en la tabla l. 

La enfermedad quística del bazo suele afectar funda­
mentalmente a mujeres en la segunda y tercera década 
de la vida ( 10), como acontece en nuestro caso clínico. 

Continúa en discusión 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 
cápsula, que posteriormente se organizaría ( 1 O). Empero, 
cuando se establece la inclusión de células mesoteliales 
peritoneales en la zona traumatizada, pueden ocasionarse 
quistes verdaderos ( 1 O). 

Los quistes epiteliales parecen ser de origen congénito, 
si bien, la hipótesis de la inclusión traumática, antes 
apuntada, no debe desdeñarse. Para afirmar su natura­
leza congénita hay que admitir un origen extraesplénico 
o 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 
formación de quistes (10). 

La clínica es muy variable, pudiendo ser asintomáticos 
y descubrirse casualmente con motivo de exploraciones 
clínicas por otra patología. El síntomas más constante es 
el dolor en el hipocondrio izquierdo, que se exacerba en 
bipedestación ( 11 ), si bien nuestro caso refería dolor 
epigástrico postprandial, posiblemente por la compresión 
extrínseca del fundus gástrico provocada por el quiste. Si 
en la mitad de los casos es posible palpar una masa en 
el hipocondrio izquierdo, ello sólo acontece cuando son 
de asiento en el polo inferior del bazo. Es más frecuente 
la sintomatología derivada de la compresión de órganos 
vecinos (náuseas y alteración de.I hábito intestinal, dis­
nea y palpitaciones, etc.). 

La rotura del quiste condiciona una peritonitis secun­
daria irritativo-química o bacteriana ( l O). La hipertensión 
portal segmentaría, secundaria a la compresión extrín­
seca, con hemorragia digestiva, ha sido descrita por 
ARLANDIS y cols (13). 

Los medios auxiliares de exploración preoperatoria 
permiten, la mayoría de las veces, llegar al diagnóstico 
de patología quística (fig. 6). Así, los métodos radiológi­
cos pueden poner en evidencia la compresión extrínseca 
ejercida por el quiste sobre órganos contiguos (estómago, 
páncreas, riñón, colon, etc.). El desarrollo de la ecografía 
y la TAC han mejorado de un modo importante las 
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Fig. 6. 

posibilidades diagnósticas ( 14 ). la eosinofilia y las reac­
ciones serológicas positivas de la enfermedad hidatídica 
condicionan una certeza si bien, la negatividad no 
excluye la existencia de dicha situación patológica (15), 
lo que nos hizo dudar en nuestro caso clínico ante la 
sospecha ecográfica de hidatidosis esplénica. 

La arteriografía celíaca y selectiva esplénica son prue­
bas de indudable importancia diagnótica y terapéutica, 
particularmente a la hora de valorar las opciones técni­
cas posibles. El scanning isotópico esplénico con Cr 1s1, 

Au 198 o Tc99, es un método útil de diagnóstico, pero no 
muy difundido (16). 

Ante la posible terapéutica quirúrgica no exerética 
total, conviene hacer algunas consideraciones desde el 
punto de vista histopatológico. Los grandes quistes uni­
loculares y solitarios son los más frecuentes y suelen 
corresponder a quistes falsos y epidermoides aunque de 
estos últimos se hayan descrito quiste múltiples (17). 
Histológicamente, hay que diferenciar los quistes verda­
deros (con cubierta celular) de los falsos (sin cubierta 
celular). En los quistes epidermoides, la pared está com­
puesta por varias capas celulares, muy vascularizada y 
con presencia de puentes intercelulares (9). Los seudo­
quistes presentan una pared formada por una capa celu­
lar, sin revestimiento diferenciado ( 4, 10). Los quistes 
parasitarios presentan una gruesa pared, pudiendo encon­
trarse escólex en algunos casos (4). 

La terapéutica quirúrgica de los quistes esplénicos se 
impone para: a) confirmar el diagnóstico y b) prevenir las 
posibles complicaciones. De las diversas técnicas utiliza­
das, pensamos que, como lesión benigna, siempre que 
sea posible la mayor parte del parénquima esplénico 
debe ser respetada y, por ello, hoy día se imponen las 
esplenectomías parciales a fin de evitar los problemas de 
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la anesplenia que comporta la disminución de la ca~aci­
dad inmunitaria (18). En nuestro caso no fue posible, 
debido a la gran cantidad de adherencias presentes en el 
acto quirúrgico. 
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RESUMEN 

Se revisan los casos de enfermedades intestinales inflamato­
rias crónicas a lo largo de un años en un Servicio de Medicina 
Interna de un Hospital General, observándose una mayor inci­
dencia de manifestaciones reumatológicas respecto a otros 
estudios. 

Igualmente, se constata en tres casos que la sintomatologia 
osteoarticular precedió 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 (sección de reumatologia), 
existiendo un servicio de Digestivo independiente. 

Se observa que eJ antígeno de histocompati"bilidad (HLA 
827) aumenta el porcentaje de positivos en las EOC cuando 
existe clínica reumatológica. 

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

SUMMARY 

1be cases of chronk inOammatory enteropathy seeo over a 
one-year period in the Interna! Medicine Department of a 
General Hospital are examined. A higher incidence of rheuma­
tological manifestations was observed in comparison with other 
studies. 

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

It is a.ssumed that this is due to the fact that the study was 
carried out by an lntemal Medicine Departmeot (Rheumato­
logy Section), the Digestive Departrnent being separate. 

It is observed that the percentage of positivity to histocom­
patibility antigen (HLA 827) increases in chronic inflammatory 
enteropathy when rheumotologjcal symptoms exist. 

In coodusioo, we empbasize that the onset of chronk 
inflammatory enteropathy can be osteoarticular, so wheno 
these symptoms are present the existence this type of patho­
logy should be excluded. 

INTRODUCCION 

En un 10% de Jos casos, las enfermedades intestinales 
inflamatorias crónicas (EIIC) pueden dar manifestaciones 
reumatológicas, presentándose como artritis periféricas en 
el 11 % de los casos ( 1-6), como espondilitis anquilopo-

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

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

CASUISTICA 

Se revisan los casos de EllC, vistos durante 1986 en el Servicio de 
Medicina Interna del Hospital General de Valencia, encontrando cinco 
caso de enfermedad de Crohn y once de colitis ulcerosa. Hay que des­
tacar que en este centro existe un Servicio de Digestivo independiente. 

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

Entre los once casos de colitis ulcerosa, un enfermo aquejó artritis 
de rodilla como primer dato clínico. Otro caso presentaba sacroileitis 
bilateral y era un enfermo con colitis ulcerosa, diagnosticada desde tres 
años antes. 

En los 16 enfermos constatados de EllC, un 25% (cuatro casos) pre­
sentaron clínica raumatológica, siendo el primer síntoma clínico en el 
19% (tres casos). De estos cuatro enfermos con manifestaciones reuma­
tológicas, tres (75%) poseen HLA B27 positivo. Por supuesto, en los 
casos en que existía clínica reumatológica, se excluyeron otras causas 
que justificaran el cuadro, llegándose al diagnóstico de EUC. 

DISCUSION 

El porcentaje de manifestaciones reumatológicas en las 
EIIC evidenciadas por nosotros, es superior al relatado 
por otros autores, quizás debido a que el estudio se ha 
realizado fuera de un Servicio de Digestivo, recibiendo, 
por tanto, enfermos con más diversa semiología 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 síntoma de la 
EIIC ha sido el reumático, sea también superior al de 
otros autores. 

Cuando aparecen síntomas reumatológicos, aumenta el 
porcentaje de positivos del HLA B27 (75% en nuestros 
casos) como ya indicó W OODROW (14) (tabla I). 

Ante la posibilidad de que las manifestaciones reuma­
tológicas sean la primera manifestación de una EIIC, se 
recuerda la necesidad de realizar el diagnóstico diferen-
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cial de estos procesos ante una artritis periférica o eri­
tema nodoso, cuya etiología no sea conocida. 
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Dispepsia, dispepsia no ulcerosa y dispepsia no orgánica. 
1: Concepto, clasificación y manifestaciones clínicas 
Caballero Plasencia, A. M. ª; Caballero Plasencia, M.; Charradi, M y Balghata, M. 

RESUMEN 

El concepto de dispepsia tiene una gran difusión en todas las 
ramas de la medicina, pero su excesiva extensión hace que su 
utilidad práctica quede muy reducida. Por otra parte, son muy 
escasas las publicaciones, tanto nacionales como extranjeras, 
que revisan ampliamente este controvertido campo de la gas-­
troenterologfa, por lo que decidimos realizar un exhaustivo 
estudio sobre la dispepsia en general y la dispepsia no orgánica 
en particular que hemos subdividido en tres capítulos. 

En la primera parte de la revisión se trata de delimitar en lo 
posible este término para, posteriormente, comentar su inciden­
cia y prevalencia en la población general. Se propone una cla­
sificación orientada preferentemente a su uso en la práctica clf.. 
nica diaria intentando, asimismo, unificar criterios y termino­
logia. Por último, se hace una somera descripción del cuadro 
clinico de la dispepsia no orglinica. 

SUMMARY 

The concept of dyspepsia is widely extended throughout 
every branch of medicine, but this excessive extension sharply 
limits its practica! utility. On the other part, there are few 
cornmunications, either national or intemational, that review in 
depth this controversia! field of gastroenterology. We decided 
to make an exhaustive study, subdivided into three chapters, of 
dyspepsia in general and non-organlc dyspepsia in particular. 

In the first part of the review the term Is delimited as much 
as possible, and its incldence and prevalence in the general 
population are commented. A classification oriented toward use 
in routine clinical practice is proposed and an attempt is made 
to unify criteria and terminology. Finally, a quick description is 
offered of the clinical picture of non-organic dyspepsia. 

CONCEPTO 

El término dispepsia (DPP) procede del griego ( .Sv~ = 
= mal, rrt<P'a=digestión), pudiéndose traducir por 
«INDIGESTIÓN». 

Durante cientos de años se ha utilizado para definir 
multitud de síntomas referidos a la esfera digestiva, sin 
precisar su origen. Esto ha dado lugar a que se convier­
ta en un concepto impreciso, confuso, excesivamente 
extenso y, por lo tanto, carente de utilidad práctica (26) 
lo cual contrasta con la evidente popularidad y difusión 
de su uso. 

Aunque es dificil encontrar una definición que agrupe 
el entender general de la DPP, quizás una de las más 
sencillas y comprensibles sea la aportada por CREAN y 
cols. ( 6): «Dispepsia es cualquier molestia episódica, 
recurrente o persistente, o cualquier otro tipo de sínto­
mas referido al tracto gastrointestinal alto, excluyendo la 
ictericia, hemorragia digesiva o disfagia, que no se des­
encadena con el ejercicio o cede con el reposo». Según 
ello, aunque el dolor es el síntoma cardinal de la DPP, 
también quedan incluidos en la definición síntomas tales 
como ardor epigástrico, pirosis, regurgitación, eructo, 
náuseas, vómitos, flatulencia, sensación de pesadez o 
saciedad precoz (17, 20, 26, 28). 

PREVALENCIA E INCIDENCIA 

Es dificil precisar la prevalencia de la DPP, ya que 
varía ampliamente según se trate de una población gene­
ral, de pacientes seleccionados que acuden a un centro 
hospitalario o de una muestra tomada al azar. Los mejo­
res estudios están realizados sobre enfermos que acuden 
a consultas de medicina general o gastroenterológicas 
hospitalarias en Gran Bretaña, Dinamarca y Suecia, ele­
gidos al azar y que muestran cifras similares de preva­
lencia entre 20-27%, con un l % de incidencia anual (8, 
18, 29, 31 , 32, 34, 36, 48, 51), añadiéndose cada año 
un número de dispépticos similar al que queda sin sín­
tomas tras tratamiento o espontáneamente (1, 12, 13, 
41 , 42, 51 ). Por lo tanto, a lo largo de su vida un 
cuarto a un tercio de la población presenta DPP, pero 
sólo el 15-20% de ellos acuden al médico (5% de la 
población/ año). De éstos, aproximadamente un tercio se 
investiga más a fondo (l,7% de la población), y de éstos 
últimos, el 49% son remitidos a las consultas hospitala­
rias por la gravedad o persistencia de sus síntomas. Es 
sobre este pequeño grupo donde se fundamenta.o la 
mayoría de los estudios de DPP (29, 32, 36), lo cual 
hace que, al estar muy seleccionados, presenten tasas de 
prevalencia superiores a las de la población general ele­
gida al azar (22, 36) (fig. 1 ). 

La DPP se puede presentar a cualquier edad, aunque 
tiene cierta tendencia a centrarse entre los 25-50 años, 
con una mayor incidencia en el hombre que en la mujer 
(2: 1), lo cual quizás esté en relación con el mayor con­
sumo de tabaco y alcohol de los primeros (12, 13, 29). 
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33 % 

40 % 

25 % 

POBU\CION GENERAL SIN DISPEPSIA (75 % ) 

Fig. 1.- Prcvalencia de la dispepsia en la población general. 

CLASIFICACION 

A la idea de DPP se le han querido añadir muchos 
apellidos en un intento de parcelasr o limitar la exten­
sión de tan amplio concepto. En la tabla 1 podemos 
apreciar las diferencias terminológicas más usada en 
diversos estudios. 

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

DPP orgánica 
- DPP no orgánica o funcional (DNO) 

Tabla 1 

Diíerentes tenninologías usadas sobre el concepto de dispepsia 

• Dispepsia de tipo ulceroso: Cuando las manifestaciones clínicas 
recuerdan o son similares a las presentadas por los enfermos con 
ulcus péptico, independien1.emente de que baya o no úlcera {por 
ejemplo, dolor que se alivia con la ingesta y alcalinos, dolor 
nocturno y estacional, etc.) 

• Dispepsia no ulcerosa: Aquella en la que ni el estudio baritado 
y/o gastroscopia muestran lesiones orgánicas (no sólo el ulcus 
péptico, sino también carcinoma, esofagitis, etc.). 

• Dispepsia flatulcn/8: Cuando los síntomas son de aparición pre­
ferentemente postprandial y en forma de flatulencia, hinchazón, 
pesadez o náuseas, generalmente aliviadas con el vómito. 

• Dispepsia orgánica: La que es debida a alguna lesión orgánica 
evidenciada tras la práctica de alguna exploración (gastroscopia, 
tránsito baritado, ecografia, etc.), aunque no todas las lesiones 
orgánicas dan dispepsia (por ejemplo, litiasis biliar o ulcus 
asintomáticos). 

• Dispepsia no orgánica o funcional: Conjunto de síntomas dis­
pépticos en pacientes sin enfermedad biliar o pancreática, en los 
que tras la gastroscopia se excluye también la presencia de ulcus 
pépticos, esofagitis, tumores o cualquier otra alteración orgánica. 
Su origen parece estar en la malfunción de los órganos digesti­
vos a nivel secretor y I o motor. 

• Dispepsia no orgánica. esencial o idiopática: Es la dispepsia no 
orgánica en la que se han excluido, además, el síndrome de 
intestino irritable, el reflujo gastroesofágico sin esofagitis, la dis­
pepsia por estrés y los trastornos motores del tracto gastrointes­
tinal. 

• Como st puede comprobar, unai definiciones incluyen a otras, variando 
en su grado de extensión y limitación. 
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Tabla O 

Enfennedades orgánicas que pueden generar molestias dispép­
ticas 

Enfermedades digestivas: 

- Ulcus péptico (20-25% del total de dispepsias). 
- Carcinomas del tracto digestivo (gástrico, páncreas ... ). 
- Litiasis biliar. 
- Pancreatitis aguda y crónica. 
- Hernia del hiato. 
- Esofagitis. 
- Gastropatía aguda ( «gastrit~ aguda»): fármacos, alcohol, tabaco, 

virus, bacterias (¿Campylobacter piloridi?}, alergias, radiaciones, 
tóxicos, etc. 

- Gastropatía hipertrófica (enfermedad de Ménetrier). 
- Gastropatía aftosa (lesiones agudas de la mucosa). 
- Gastritis eosinófila. 
- Parasitosis intestinales (giardia, estrongyloide, etc.). 
- Intolerancia a la lactosa. 
- Malabsorción (celiaquía ... ). 
- Hipercrecimieoto bacteriano. 
- Angor y obstrucción intestinales. 
- Enfermedad inflamatoria del intestino (Crohn y colitis ulcerosa). 

Enfermedades sistémicas 

- Insuficiencia renal crónica, PAN, amiloidosis, LF.5, etc. 

Enfermedades de Ja columna vertebral 

- Tuberculosis, espondilitis, artrosis, etc. 

Enfermedades un'naniis 
- Litiasis, hidronefrosis, pielonefritis, etc. 

Enfermedades genit.alcs 

- Salpiogitis, tumores del ovario y útero, endometriosis, además 
del embarazo y menstruación. 

Enfermedadcs metabólicas 

- Alteraciones del balance y equilibrio hidroelectrolíticos. 

Enfermedadcs endocrinológicas 
- Hiper-hipoparatiroidismo, hiper-hipotiroidismo, diabetes mellitus, 

enfermedades de las glándulas suprarrenales. 

Enfermedades cardiovasculan:s 

- Insuficiencia cardíaca congestiva, angor, pericarditis, cte. 

Otros cuadros: 

- Adherencias peritoneales, slndrome de Hugb-Fritz-Curtiss ... 

Aproximadamente, el 50-60% de las DPP son orgáni­
cas (el 20-25% pertenecen al ulcus péptico) y el restante 
40-50% son DNO (2-4, 7-9, 11 1 12, 14, 15, l8-20, 23-
25, 26, 29, 30, 32, 33, 35, 38, 40, 45, 47, 49, 50, 52). En 
la tabla 11 se pueden apreciar los diferentes cuadros 
clínicos orgánicos, capaces de generar una DPP. 

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

a) lrritaliva.~uando los síntomas están en relación 
con el contacto entre la mucosa digestiva y el ácido 
(reflujo gastroesofágico sin esofagitis microscópico), seer~ 
ción biliopancreática (reflujo duodenogástrico en estó­
mago intacto y operado) o bien diversos compuestos 
químicos (AINE, alcohol, tabaco, etc.). 

b) Nerviosa.- Los síntomas dispépticos están en rela­
ción con la tensión emocional (estrés) y alteraciones psí­
quicas (ansiedad, depresión, neurosis, psicosis, somatiza­
ciones, etc.). 
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c) Motora.-En este caso, las manifestaciones clínicas 
son debidas a alteraciones de la motilidad digestiva no 
relacionadas con una causa orgánica (por ejemplo ulcus 
gástrico). A su vez la podemos subclasificar en: 

1. Síndrome de intestino irritable (Sil), que representa 
aproximadamente el 20% de todas las DPP. 

2. Trastornos motores específicos del esófago, estó­
mago, intestino delgado y colon (por ejemplo, espasmo 
esofágico difuso, gastroparesia idiopática, pseudoobstruc­
ción intestinal crónica idiopática, pseudoobstrucción aguda 
del colon, etc.). 

d) Idiopatíca o esencial.- Agrupa aquellas DPP para 
cuyos síntomas no se encuentra ninguna causa tras la 
práctica de las exploraciones necesarias encaminadas a 
ese fin, representando aproximadamente el 15% de t~ 
las DPP. Una cuestión sería el saber cuántas exploracio­
nes debemos hacer hasta considerar una DPP esencial, 
pues según ello puede llegar a ser un grupo muy extenso 
(pocas exploraciones) o más reducido (conforme se 
realizan más pruebas complementarias). Aunque no hay 
acuerdo general, en términos globales y prácticos los 
pacientes con DNO esencial serían aquellos casos en 
que, tras la exclusión razonable de causa orgánica, tras­
torno psíquico, noxa irritativa o trastorno motor, no se 
aprecia alteración que justifique la DPP. ~llo ~ p~~e 
conseguir básicamente con una detallada h1Stona clímca 
y exploración flSica, estudio analítico elemental, gastros­
copia, rectosigmoidoscopia ~ I o . enema o~aca, ecogi:afia 
abdominal y prueba de vaciamiento gástnco de sóhdos 
(ver apartado de diagnóstico) (7, 10, 26, 39, 41, 45, 46). 

La DNO o funcional es difícil de subclasificar, ya que 
no podemos -por definición- categorizar la lesión, y 
sólo podemos definir el lugar primario del trastorno. Sin 
embargo la localización somática de los síntomas es muy 
poco reaÍ, como se ha comprobado en estudios que provo­
can el dolor mediante la distensión producida por balones 
intraluminales, localizados en diversos segmentos intesti­
nales (24, 25, 41 ). 

Por otra parte, dado el trabajo coordinado .de t~o el 
tubo, es fácil aceptar que el defectuoso funetonam~ento 
de un segmento o región conduzca a un fallo. funcional 
de otra región (53). De todas formas, l~ térm1~os '.<fun­
cional» y «no orgánico» se pueden considerar smórumos, 
aunque lo que hoy podemos demostrar que sea orgá­
nico, sí lo puede ser en el futuro (25, 30). 

La clasificación anterior no es perfecta y adolece de 
varios defectos, pero aún así, consideramos que puede 
ser útil en la práctica cotidiana y, sobre todo, en lo 
que se refiere a la unificación. de terminologí~ (para lo 
cual conviene desechar términos poco prec1S0s como 
DPP flatulenta, DPP hipoesténica, DPP rayos X nega­
tiva, DPP no ulcerosa, etc.) (fabla ill). 

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

MANIFESTACIONES CLINICAS 

El síntoma más característico de la DNO es el dolor 
abdominal en el hemiabdomen superior, aunque suele 
ser difuso y mal localizado, pudiendo incluir el hem!ab­
domen inferior. A veces irradia a zonas extraabdomma­
les (por ejemplo, el tórax) existiéndo una despropo!ción 
entre los síntomas y el buen estado general del paciente, 
quien los describe de una forma exagerada. El dolor 
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Tabla Ul 

Clasificación de las dispepsias 

Dispepsia orgánica (50-60%) 

Dispepsia , 
lrritativa l Acido 

Secreció~ .bilio­
pancreauca 

Dispepsia no orgánica 
(DNO) (40-50%) 

1 

Nerviosa 

Motora 

E.5encial 

¡ Síndro?le d~ i~-
test 1 no 1rr1-
table 

T ra.5tomos moto­
res específicos 

suele ser de tipo cólico, no fuerte, aparece durante la 
vigilia y no despierta al enfermo por la noche, presen­
tando una duración excesiva («todo el día» durante la 
vigilia, desde que se despierta ~ta que se duerme, y 
«todos los días»). No suelen ex1St1r factores que lo ah­
vien, aunque a veces mejora o ~esaparece con el eructo, 
emisión de gas intestinal o vónuto. Suele desencadenarse 
o empeorar con la ingesta, sobre. todo , de grasas, ~o­
ciándose con frecuencia a flatulencia y nauseas matutinas 
(20, 25), no presentando pérdi~a . de ~ (44). . 

Este podría ser el cuadro chmco «tipo» de lo~ pacien­
tes con DNO; sin embargo, no todo es tan sencillo, pues 
el paciente dispéptico se puede manifestar en forma de 
múltiples y abigarradas combinaciont'.5 de. síntomas. 

Hoy en día no conocemos la histona natural de la 
DNO, pues constituye un grupo muy heterog~neo de 
pacientes (37, 45), no siendo comp.arables los. d1fere!1tes 
estudios disponibles, ya que usan diversa termmolog1a y 
clasificaciones ( 4, 5, 16, 27, 46). De todas l!lS formas, la 
DNO tiende a ser un trastorno de «por vida», aunque 
sin secuelas graves (29, 43). 
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Antonio María Caballero Plasencia 
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Hospital de Navarra. 
Servicio de Aparato Digestivo. 

Un nuevo caso de estrongiloidiasis en una paciente no 
inmunodeprimida 
Huarte, M. P.; Vidán, J. R.; Guerra, A.; Fortun, M. T. 

Señor Director: 

Hemos leído la nota clínica publicada en su Revista, 
en la que se presenta un caso de Estrongiloidiasis en un 
paciente inmunodeprimido (1). En ella se hace referencia 
al escaso número de casos publicados en nuestro país (2-
4) y al desconocimiento de su incidencia en España. 
Estas afirmaciones y la reciente observación de un caso 
de infestación por Strongyloides Stercoralis en nuestro 
Hospital, es lo que nos anima a esta publicación. 

Mujer de 77 años de edad. Ingresa en nuestro Servi­
cio en mayo de 1988. Como antecedentes, refiere dos 
episodios de diarreas hace 1 año y 2 meses respectiva­
mente, fue diagnosticada de enfermedad diverticular de 
colon por enema opaco. El motivo del ingreso fue pre­
sentar, desde 5 días antes, deposiciones de consistencia 
líquida, color marrón verdoso, sin sangre, en número de 
6-7 al día, precedidas de dolor abdominal. 

Exploración Física: Paciente senil, aceptable estado 
general, consciente pero con ligera desorientación. Soplo 
sistólico 11/VI en foco aórtico, auscultación pulmonar 
normal. Abdomen normal. 

Datos Analíticos: 36 Hto, 13 g. de Hgb, 6120 L, 47 
neutrofilos, 26 linfocitos, 3 monocitos, 21 eosinófilos, 
V.S.G. 6, glucemia 147, urea 32, resto de datos del per­
fil bioquímico e iones normales. 

Rx. Torax, Rx. abdomen en vacío y E.C.G. normal, 
gastroscopia y sigmoidoscopia normales, por lo que no 
se tomaron muestras de biopsia. 

Posteriormente se reali7.a coprocultivo que, resulta 
negativo y exámen parasitario de heces, en el que se 
observan larvas de Strongyloides Stercoralis. Se instaura 
tratamiento con Tiabendazol, habiendo remitido las 
manifestaciones clínicas en el momento del alta. 

Como relatan otros autores (5), ante la presencia de 
dolor abdominal, diarreas y eosinofilia, se debe de con­
siderar el diagnóstico de infestación por Strongyloides 
Stercoralis. Las Larvas del parásito se observan en el 
exámen de las heces en un 30% de los pacientes parasi­
tados, esta positividad aumenta al 60% si se estudian 5 

muestras (6). La eficacia diagnostica aumenta a más del 
90% por aspirado duodenal y biopsia (1, 6). 

La eosinofilia, es la altei:ación analítica más frecuente 
en esta parasitosis, eosinofilia que tiende a disminuir con 
la administración de corticoides o en el Síndrome de 
Hiperinfección (5). 

Nuestra conclusión nos lleva como el resto de autores, 
a la sospecha y búsqueda de este parásito en pacientes 
con clínica de molestias digestivas y eosinofilia, en pri­
mer lugar para tratar de conocer su incidencia y funda­
mentalmente para evitar que posteriores tratamientos 
inmunosupresores por otras afecciones puedan provocar 
un cuadro de hiperinfección con evolución fatal. 

Correspondencia: 
M. P. Huarte 
Avda. Sancho el Fuerte, 71 - 5° B 
Pamplona 
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Hospital pediátrico provincial (Doc. E. Agramoote. P.) Gamaguey 
Instituto de Gastroenterologfa, La Habana-Cuba (Director: Prof. Dr. R. Llanio N) 

Utilidad de la esclerosis de varices esofágicas en pediatria 

Estrada Rodríguez, M.; Haede Quiñones W. 

Señor director: 

La Escleroterapia de varices esofágicas, 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 más experiencia tienen 
en Esclerosis de varices esofágicas (V.E.) en nuestro país, 
en pacientes pediátrica;, hemos acumulado una casuística 
de 112 esclerosis, tal como lo señala la tabla, que a con­
tinuación ofrecemos. 

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

encuentra el correspondiente a + 1 O años-15 años, reali­
zándose 20 esclerosis en el Instituto de Gastroenterología 
(l.G.E.) y 21, en el Hospital Pediátrico Provincial de 
Canagüey «Eduardo Agramonte» (H.E.A.). 

En el grupo hasta un año, no se reportaron esclerosis 
realizadas. 

En cuanto a las esclerosis electivas y urgentes, señala­
remos, que 102 de las mismas, fueron realizadas de 
urgencia y solamente diez, fueron electivas. El I.G.E. 
realizó 50 esclerosis urgentes y el H.E.A., 52. 

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

INSTITUTO DE GASTROENTEROLOGIA 
HOSP 1 TAL PEDIATRICO PROV. DOCENTE ~E. AGRAMONTE 

11 

ESCLEROSIS DE VARICES ESOFAGICA S EN PEDIATR I A 

UR§~NTES EL ECTIVAS 
GRUPO DE EDADES ~ HEA IG E HEA ~ HEA 

o - 1 AÑO 

+ 1 - 5 AÑOS 11 12 11 11 

+ 5 - 10 AÑOS 23 25 21 22 2 3 

• 10 - 15 AÑOS 20 21 18 19 2 2 

TOTAL 54 ESC. 58 ESC.: 112 ESC. 50 ESC. 52 ESC. 4 ESC . 6 ESC. 

SEXO PREDOMINANTE : FEMENINO ( 60 ESCLEROSIS l 53,5 % 

TECNICA MAS UTILJZADA : INTRA Y PERIVASAL ( MI XTA l 

ESCLEROTERAPIA POST TRATAMIENTO QUIRURGICO ( TRANSFIX ION ESOFAG. l 18 PAC . 

COMPLICACIONES EN LAS 112 ESCLEROTERAPIAS REALIZADAS 

RECIDIVA DEL SANGRAMIENTO ( n HORAS l .. ... ..... 17 PAC. 

RECIDIVA POST ESCLEROSIS CON TRANSAXION PREVIA : 

..!..il.. 
DE 4 PTES. CON TRANSFIXION -- 2 PTES. RECIDIVARON 

~ 
DE 14 PTES. CON TRANSFIXION-- 6 PTES. RECIDIVARON 

DE 18 PTES. CON TRANSFIXION -- 8 PTES . RECIDIVARON 

PACIENTES FALLECIDOS (AL AÑO l NINGUNO 

CON TRANSFIXION PREVIA .............. 8 PAC. 

OTRAS COMPLJCACIONES : 

.J..il._ 
FEBRICULA ____ 

3 
( TRANSITORIA I 

DOLOR ESTER NAL 
I FUGAZ ) 

2 3 

EVALUACION ENDOSCOPICA : SATISFACTORI A 
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Es importante señalar, que 18 pacientes habían sido 
sometidos previamente a una transfixión esofágica. 

Catorce pacientes de la pest quirúrgica, fueron escle­
rosados en el H.E.A. y solamente cuatro en el l.G.E., 
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 transfixión en el 
I.G.E., alcanzó 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 transfixión previa. En todos ellos, la hemo­
rragia cesó, al reesclere&rles, antes de las 72 horas. 

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

No se reportaron complicaciones, siempre temidas, 
como las perforaciones estenosis, formación de úlceras, 
shock hipovelérnico etc., ni ningún fallecido. 

Comparando la casuística, 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 señaladas ante­
rionnente? ¿Porqué en el adulto no existe una recupera­
ción tan evidente como en los pacientes pediátricos y 
por el contrario, se complica y fallecen un porcentaje 
nada despreciable? ¿Es útil, la Escleroterapia de varices 
esofágicas en urgencias y electivas en pediatría? 

Señalaremos algunas respuestas (no ·todas) según nues­
tra experiencia: 

- Diagnóstico y tratamiento más precoz en el niño 
(la escleroterapia profiláctica, el mejor aporte al respecto). 

- Cumplimiento estricto en las orientaciones pest 
esclerosis, en los padres de los niños esclerosados (che­
queo endoscópico cada 4-6 meses, tratamiento llevado 
con acusiosidad, etc.); 
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- Consideramos la escleroterapia, no solo muy útil, 
sino la mejor opción para cohibir el sangramiento por 
varices esofágicas en pediatría. 

Correspondencia: 
Dr. Manuel Estrada Rodríguez 
Popular 126 (altos). 
Canagücy-1, Cuba 
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revista de libros 

Gastroenterologie. Jean-Jacques Bernier. 2.ª edición. 
Dos tomos con 1.716 páginas y 550 figuras. Flam­
marion. Paris, 1987. 

La primera edición de este extraordinario tratado vió 
la luz en 1984. Dos aftos más tarde, aparece esta 
segunda edición, que mejora, si cabe, la primera. Llaman 
poderosamente la atención la planificación de la obra, 
totalmente original, en la que cada órgano está estudiado 
exhaustivamente desde el punto de vista anatómico, fun­
cional, infeccioso, inmunitario y tumoral. Cada tema está 
tratado por un autor distinto, en ocasiones más de uno 
(cerca de doscientos autores) todos ellos especialistas en 
la materia. Cada capítulo comprende tres partes: en la 
primera se definen la semiología, los datos bioclínicos y 
el enfoque clínico. En la segunda se describen las explo­
raciones funcionales, biológicas e instrumentales necesa­
rias para el diagnóstico. En la tercera se presentan 
«puntos de vista», que resumen hipótesis de trabajo y 
desarrollan ideas y proyectos de investigación para el 
futuro. Muchos de estos «puntos de vista» están redacta­
dos por el propio Prof. Bernier, que hace gala de sus 
conocimientos enciclopédicos. Completan la obra una 
serie de capítulos sobre temas pediátricos, quirúrgicos y 
nutricionales que no se encuentran en general en obras 
de medicina digestiva. La profusión de grabados de exce­
lente calidad, de tablas y cuadros sinópticos facilitan la 
lectura de esta obra que por otra parte está redactada 
con la claridad, coherencia y lógica cartesianas que son 
de esperar de la labor editorial de Bernier y su equipo 
de colaboradores. 

En suma, se trata de uno de los grandes tratados de 
la gastroenterología comparable a los Bockus, Sleisenger 
y Fordtran, etc., a los que en muchos aspectos supera no 
solo por lo novedoso de su enfoque sino también por la 
orientación práctica de su enfoque y la vigencia de su 
bibliografia. Una obra imprescindtble para el gastroen­
terólogo. 

Francisco Vilardell 

Gutrointestinal Cytoprotection by Prostaglandim. Bian­
chi Porro G., Dajani E. z. Focus on Misoprostol. 
Cortina International (ed). Verona, 1987. Un volumen 
encuadernado en tela de 48 páginas. 

Esta monografia recoge los trabajos presentados en un 
Simposio Internacional que tuvo lugar en Verona en 
1987, durante la semana Italiana de Enfermedades 
Digestiva, con la participación de un grupo de conocidos 
expertos en el campo de la citoprotección. La obra 
comienza con un capítulo sobre el Mecanismo de acción 
de las prostaglandinas en la protección de la mucosa 
gástrica, por los Ores. Velo, Franco y Minuz; sigue otro 
capítulo sobre Prostaglandinas endógenas de la mucosa 
gástrica por el Dr. A. Bennett. La actividad de un deri­
vado sintético de prostaglandioas (misoprostol), es revi­
sada extensamente por el Dr. E.Z. Dajani. El trata­
miento de la úlcera péptica con misoprostol es el objeto 
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del cuarto capítulo por el Dr. T.E. Wilson. Finalmente 
el Dr. Bianchi Porro con el Dr. Parente presentan una 
revisión general del tratamiento de la úlcera péptica 
mediante prostaglandinas. 

A pesar del éxito de las medicaciones antisecretoras 
en el tratamiento de la úlcera, el interés de los gastroen­
terólogos poco a poco se ha ido centrando cada vez más 
en la citoproteccióo y en particular en la acción de las 
prostaglandinas. Según los estudios aquí presentados es 
posible que estas sustancias tuvieran una actividad espe­
cífica en la curación de la enfermedad ulcerosa en los 
enfermos fumadores, en el tratamiento de las lesiones 
gástricas producidas por antirreumáticos y también en la 
prevención de la úlcera péptica. Todos estos puntos son 
analizados cuidadosamente por los autores de esta 
monografia que debiera interesar a cuantos prosiguen 
estudios sobre prostaglandinas y su acción sobre la 
mucosa gástrica. 

Francisco VilardeU 

Inflammatory Bowel Disease. Dirigido por los profe­
sores Joseph B. Kirsner y Roy G. Shorter. Tercera 
edición. Editado por Lea y Febiger. Filadelfia, 1988. 
Un volumen de 760 páginas con 330 grabados, en 
negro y en color. Precio: 95 dólares. 

Dirigido por el profesor Kirsner, de la Universidad de 
Chicago (Illioois) y el profesor Shorter, de la clínica 
Mayo y su Escuela Médica, en Rochester (Minoesota) y 
redactado por 43 especialistas internacionales, aparece 
ahora la tercera edición de esta magnífica obra, en la 
que se ponen al día los temas y problemas referentes a 
la investigación, la clínica, el diagnóstico y la terapéutica 
médica y quirúrgica de la colitis ulcerosa y la enferme­
dad de Crohn, procesos intestinales que ocupan constan­
temente la atención en los diez años últimos, de los pro­
fesionales especializados. 

Se estudia en su primera sección, la epidemiología de 
estas enfermedades, para tratar a continuación su etiolo­
gía y patogénesis, tanto en su consideración experimental 
como clínica, ocupándose de la microflora intestinal, de 
las defensas naturales del intestino normal, de las células 
epiteliales y su alteración por la afectación de antígenos, 
de sus aspectos genéticos y de la inmunología general y 
particular de estos procesos inflamatorios. 

Los aspectos clínicos se refieren a los datos del Labo­
ratorio, al diagnóstico diferencial, a los aspectos psísocia­
les de la etiología, a la aparición de estas enfermedades 
en los niftos, a la patofisíología de los síntomas, a las 
complicaciones extraintestinales y a su papel en el curso 
de la gestación. La patología de ambos procesos com­
prende un amplio capítulo. 

La radiología y la endoscopia, son objeto de una 
importante sección. A continuación se trata ampliamente 
de los problemas y las posibilidades terapéuticas. El tra­
tamiento médico de la colitis ulcerosa y la enfermedad 
de Crohn, son estudiados separadamente, tanto en los 
adultos como en la infancia, dándose grao importancia a 
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las consecuencias nutricionales. La terapéutica quirúrgica, 
estudiada por internistas y por cirujanos, comprende dos 
diferentes capítulos. la ileostomía convencional se trata a 
continuación, discutiéndose seguidamente las nuevas téc­
nicas operatorias indicadas en las dos enfermedades. Las 
complicaciones operatorias, inmediatas y tardías, así 
como las consecuencias psicológicas del porvenir funcio­
nal del paciente son el tema de capítulos sucesivos. El 
pronóstico en general forma parte de una sección última. 

En fin, tras haber consignado una amplia bibliografia 
sobre todos estos temas, discute la fiabilidad de ciertas 
estadísticas, y revisando el rigor con que deben ser admi­
tidas ciertas opiniones sobre unas enfermedades muy fre­
cuentes y 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 clínico. 

E. Arias V aUejo 
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<<Giomale italiano di endoscopia digestiva». «ltalian 
Journal of Digestive Endoscopy» ( official voice of the 
«Societa'ltaliana di endoscopia digestiva»). 

La prestigiosa Editorial Cortina de Verona se ha 
hecho cargo de este importante periódico, órgano oficial 
de la Sociedad Italiana de Endoscopia Digestiva. La 
revista se publica a intervalos de 4 meses y de ella se 
distribuyen más de 3.000 ejemplares. La publicación está 
espléndidamente editada como es habitual en esta Edito­
rial. Los artículos, por lo menos los del número que 
hemos recibido, están escritos en italiano, pero encabe­
:zados por un largo resumen en inglés. 

El Giomale Italiano di Endoscopia Digestiva, que 
comenzó 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 

SUMARIO DEL PROXIMO NUMERO 

TRABAJOS ORIGINALES: 

J. Arias Pérez y colabs.: Protagonismo de la circulación arterial en la preservación del higado de 
cerdo por ferfuslón simple y almacenamiento hlpotérmlco. 

J. Amado Fernández-Pola y colabs.: Estudio hlstofunclonal del higado tras la administración de 
corticoides. 

M. C. Muí'ioz Villafranca y colabs.: Flbronectlna y célula de Kupffer en la cirrosis hepática. 
M. J. Varas y colabs.: Vaciado géstrico de liqueldos medido por ultrasonografía en la dispepsia 

funcional ldlopátlca y en la úlcera gastroduodenal. 
A. Rodríguez Cuartero y colabs.: Prealbúmlna y neoplasias gástricas. 
A. Bianchi y colabs.: Acortamiento del segmento lntraabdomlnal del esfínter esofágico inferior en 

pacientes con reflulo gastroesofáglco. 
J . M. Enríquez y colabs.: Resultados funcionales de la anstomosis lleoanal con reservorio endor­

rectal. 
F. Borda y colabs.: Pollpectomia endoscóplca en el adenoma colorrectal malignizado. Revisión de 

nuestra casuistlca y consideraciones terapéuticas. 
A. Mendoza Aroca y colabs. : Carcinomas cloacogénlcos. Revisión a propósito de 6 casos. 
H. Soriano Girona y colabs.: Traumatismos abdominales. Revisión de 452 casos. 

EDITORIAL: 

E. Arias Vallejo: El virus delta de las hepatitis humanas. 

NOTAS CLINICAS: 

R. del Rosal y colabs.: Clstoadenocarclnoma mucoso de apéndice. 
S. Lázaro Aramburu y colabs: Dlvertlculosls y dlvertlculltls apendicular. 
l. Pérez Cabaí'ias y colabs.: Flstula duodenocoledoclana secundarla a ulcus duodenal: actitud tera-

péutica. 
A. M. Guerrero Vaquero y colabs.: Slndrome de Gardner asociado a un carcinoma de mama. 
J. M. Fradejas López y colabs.: Melanomas anorrectales. Aportación de dos nuevos casos. 
E. Garza Trasobares y colabs.: Colangltls esclerosante primaria y adenocarclnoma del colon. 

Complicaciones en un caso de colitis ulcerosa. 
A. Martín y colabs: Teratoma maduro retroperltoneal. 
J. Rosell Pradas y colabs. : Hematoma del músculo recto abdominal como falso abdomen agudo 

(Aportación de tres casos). 

ESTADO ACTUAL: 

A. M.ª Caballero Plasencia y colabs.: Dispepsia. dispepsia no ulcerosa y dispepsia no orgánica. 11. 
Etlopatogenla. 
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XI REUNION DE LA ASOCIACION CASTELLANA 
DEL APARATO DIGESTIVO 

(Zamora, 30 septiembre, 1 octubre 1988) 

Presidente: 
Doctor J. M. Diego Gómez. 

Secretarios: 
Doctor l. Acebes Castaño. 
Doctor F. J. Faria do! Corral. 

Programa cientifico 

Viernes, 30 de septiembre de 1988 

11,00 h. Simposium satélite: «Profilaxis de la hepatitis 
B mediante vacuna obtenida por bioingeniería 
genética». 

16,15 h. Mesa redonda: «Hígado y alcohol». 

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

Ponentes: 
«Epidemiología», doctor J . Yangüela Terroba, 
Jefe de Sección de Aparato Digestivo. Hospi­
tal San Millán, Logroño. 
«Mecanismos patogénicos inmunológicos de la 
hepatitis alcohólica», doctor R. Moreno Otero, 
profesor de la Universidad Autónoma. Hospi­
tal de la Princesa, Madrid. 
«Anatomía patológica», doctor M. Claver 
Crido, Jefe de Servicio Anatomía Patológica. 
Hospital General Y agüe, Burgos. 
«Clínica», doctor A. Caro Patón, Catedrático 
de Gastroenterología, Valladolid. 
«Tratamiento», doctor C. Hernández Guío, 
profesor de la Universidad Autónoma. Fun­
dación Jiménez Draz, Madrid. 

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

Sábado, 1 de octubre de 1988 
De 9 a 
11,30 h. Comunicacines a la Mesa Redonda. 

Comunicaciones Libres. 
Comunicaciones Pósters. 

12,00 h. Lectura de trabajos premiados en la X 
Reunión de la A.C.A.D. 

12,30 h. Conferencia magistral: «Bioquímica de la 
hepatotixicidad alcohólica», profesor doctor 
Santiago Grisolia, Instituto de Investigaciones 
Citológicas, Valencia. 

Sede de la Reunión: 

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

Servicio Medicina Interna. 
Hospital Virgen de la 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, 
JO y 11 de octubre de 1988). 

Temas a desarrollar: 

Mesa Redonda: «Pancreatitis>>. 
Estado Actual: «Somatostatina». 

Información: 

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

Con la colaboración del hospital SantJl María del 
RoseJJ. Cartagena. 

11 JORNADAS 
DE ACTUALIZACION TERAPEUTICA 
EN HEPATOGASTROENTEROLOGIA 
(Valencia, 2 y 3 de noviembre de 1988) 

Organizadas por el Servicio de Medicina Digestiva 
(doctor J. Rerenguer) 

Departamento de Medicina Interna 
(profesor J. Baguena) 

Hospital La Fe. Valencia. 

Temas: 

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

«Tratamiento de los trastornos de la motilidad antro­
duodenal~>, profesor J. R. Malagelada. Barcelona 
(España). 

«Endoscopia terapéutica en las enfermedades d~l tracto 
biliar y en la disfunción ampular», doctor M. Cremer. 
Bruselas (Bélgica). 

«Litotricia biliar extracorp6rea>>, profesor T. Sauerbrucb. 
Munich (RFA). 

«Tratamiento de los trastornos motores primarios del 
esófago por dilatación neumática endoscópica», doc­
tora V. Pertejo. Valencia (España). 

«Escleroterapia endoscópica de las varices esofágicas>>, 
profesor J. l. Arenas. San Sebastián (España). 

«Tratamiento médico del reflujo gastroesofágico», doctor 
J. Ponce. Valencia (España). 
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<~vanees en el tratamiento de la enfermedad de Crohn», 
doctor D. P. Jewell. Oxford (Reino Unido). 

«Tratamiento farmacológico de la hipertensión portal», 
profesor J. Bosch. Barcelona (España). 

«Tratamiento de la infección crónica por el virus B de la 
hepatitis», profesor J. C. Porres. Madrid (fupaña). 

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

«Trasplante hepático», doctor R. Caine. Cambridge 
(Reino Unido). 

Las sesiones de las Jornadas tendrán lugar en el Salón 
de actos del Colegio de Médicos de Valencia. 

Información y correspondencia: 

Servicio de Medicina Digestiva. 
Hospital La Fe. 
Avenida Campanar, 21. 
46009 Valencia. 
Teléfono (96) 340 60 11. 
Doctor don Melchor Hoyos García (Secretaría). 

Cuota de inscripción: 15.000 pesetas. 
Residentes y licenciados en los últimos 5 años: l 0.000 

pesetas. 
Incluye comidas de trabajo, diploma o certificado de 

asistencia. 

Idiomas oficiales: Castellano e inglés con traducción 
simultánea. 

IV JORNADAS QUIRURGlCAS: 
CIRUGIA DE COLON Y RECTO 

(Almería, 20-21 de octubre de 1988) 

Servicio Andaluz de Salud. Hospital Torrecárdenas 

20 de octubre: 

<<Semiología radiológira del cáncer colorrectal», doctor 
Loi.ano Ojeda. 

«Utilidad de la endoscopia en las lesiones tumorales del 
colon y recto», doctor Jaramillo futeban. 

Patología premaligna colorrectal 
Moderador: Profesor Charlo Dupont. 

«Cirugía rectal: conservación esfinteriana», doctor Palma 
Rodríguez. 

«Mucosectomía rectal: fundamentos, indicaciones y téc­
nica>•, doctor Lledo Matoses. 

«Anastomosis ileoanales», doctor Devesa Múgica. 
«lleostomias: tipos, indicaciones y complicaciones», pro­

fesor López-Cantarero Ballesteros. 
«Seguimiento de los pólipos colorrectales>•, profesor 

Medrano Heredia. 
«Experiencia del Servicio», doctor García Balart. 

Cáncer de colon 
Moderador: Profesor Visa i Miracle. 

«Valoración crítica de la detección del cáncer colorrec­
tal», profesor Medrano Heredia. 
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«Preparación del colon para cirugía», doctor Banet Díaz. 
«Cirugía de urgencia del cáncer de colon», profesor Visa 

i Miracle. 
«Valoración de los marcadores tumorales en el carci­

noma colorrectal», doctor Devesa Múgica. 
«Experiencia del Servicio», doctor García Martos. 
«Protocolo de estudio y tratamiento de la incontinencia 

anal», doctor Lledo Matoses. 

21 de octubre 

Cáncer de recto 
Moderador: Profesor Parrilla Paricio. 

«futadiaje y factores pronósticos», doctor Amérigo 
Navarro. 

«Fistulas rectovesicales y rectovaginales>>, profesor Fer­
nández fucalante. 

«Actitud quirúrgica según el nivel tumoral», doctor 
Checa Ceballos. 

«Resecciones locales>>, profesor Charlo Dupont. 
«Suturas mecánicas en el cáncer rectal», doctor Belda 

Poujoulet. 
«Complicaciones de la anastomosis», doctor García 

Olmo. 
«Experiencia del Servicio», doctor Narbona Calvo. 
<<Cirugía de la enfermedad metastásica del cáncer colo­

rrectal», doctor Moreno Azcoitia. 
«Quimioterapia y radioterapia del cáncer colorrectal», 

doctor Cortés Funes. 

Miscelánea 
Moderador: Profesor Medrano Heredia 

•<Cirugía del prolapso rectal», profesor García Gil. 
<<Cirugía de la poliposis cólica familiar», profesor Fer­

nández fucalante. 
«Megacolon tóxico, aspectos terapéutíCOS>•, doctor Devesa 

Múgica. 
«Anastomosis íleo rectal con reservorio ileal en la poli­

posis cólica familiar» (video), doctor Herrera Alonso. 

CONGRESOS DE GASTROENTEROLOGIA 
EN CUBA 

La IX Reunión Latino-Americana de Gastroenterolo­
gía Pediátrica y Nutrición tendrá lugar en La Habana en 
su Palacio de Convenciones en los días 4 al 7 de octu­
bre de 1989. 

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

fute Congreso está auspiciado por la SLAGPN, las 
Sociedades Científicas Cubanas y el Ministerio de Salud 
Pública. 

Paralelamente a su celebración se programarán los 
Congresos de Gastroenterología, Nutrición, Endoscopia, 
Coloprotología, Cirugía digestiva y Hepatología. 

El presidente del Comité organizador de la IX 
Reunión de la SLAGPN es el profesor Carlos Casta­
ñeda. Preside el Comité Organizador de los Congresos 
de Gastroeoterología el profesor Raimundo Llanio. 

Cualquier información referida a estos Congresos 
podrá ser solicitada en el Palacio de Convenciones. 
Apartado de Correos 16046. La Habana (Cuba). 
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HANS POPPER 
1903-1988 

En la ciudad de Nueva York, ha fallecido reciente­
mente el Dr. Hans Popper, padre de la hepatología 
moderna. 

Hans Popper, nació en Viena en donde se educó 
médicamente y fue uno de los discípulos predilectos del 
famoso Hans Eppinger quien, a la llegada del nacismo a 
Austria en 1938 le facilitó la huida a Estados Unidos. 
Fue nombrado anatomo-patólogo en el Hospital Cook 
County de Chicago, donde con sus colaboradores fundó 
en 1949 la Asociación Americana para el Estudi~ de las 
Enfermedades de Hígado y posteriormente en 1957 la 
Asociación lnter~acional para el Estudio del Hígado,' de 
la que fue el pnmer presidente. Durante este año 1957 
apareció su primer gran libro «Liver: structure and func: 
tion», en colaboración con el que durante toda su vida 
debía ser su más preciado amigo el Dr. Fenton Schaff­
ner. A partir de entonces, se inició una fructífera colabo­
ración entre ambos, que cristalizó en los magníficos 
vol~menes de «Progress in Liver Disease», que han apa­
recido regularmente desde 1961. A partir de 1957, se 
trasladó a Nueva York en donde fue nombrado Director 
de Anatomía Patológica del Hospital Mount Sinai. En 
1968, consiguió junto con otros facultativos, el recono-
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cimiento de este hospital como Escuela de Medicina de 
la que fue el decano y presidente durante muchos añ~. 

Sin embargo, casi toda su labor se desarrolló alrede­
dor ~e las enfermedades hepáticas, a las que dedicó toda 
su vida. Hombre de resistencia inagotable trabajador 
in~nsable, pu~~có más de 700 artículos y 22 ltbros. 
V tajaba muchístmo y acudía a Europa regularmente 
posiblemente cada 1-2 meses. Sus trabajos se desarrolla: 
ron en prácticamente .todos los aspectos de la función y 
de la estructura hepábcas. A pesar de su edad, continuó 
trabajando prácticamente hasta su muerte como el Profe­
sor Gustave L. Levy en el Hospital Mount Sinai. A los 
80 ~ños toda"'.ía era consultor sobre hepatitis viral de los 
lnsututos Nacionales de la Salud Americana. Sus confe­
rencias . eran sumamente brillantes y su carisma y su 
reputación eran legendarias. Su influencia sobre sus cole­
gas ha sido inmensa pero además era un hombre 
modesto, extremadamente simpático y cordial. 

Soportó su enfermedad final con enorme entereza y 
trabajando hasta el último momento. Para todos Hans 
P.opper. ha ,sido un ejemplo extraordinario de inteligen­
cia, sabtduna y honradez profesional. Descanse en paz. 

Francisco Vilardell 




