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Servicio de Microbiología. 
Hospital «Ramón y Cajal». 
Madrid. 

Rev. Esp. Enf Digest .. 83, 6 (415-420) , 1993 

Detección de IgG sérica (ELISA) frente a Helicobacter pylori: 
relación con la edad y patología gastroduodenal 

Pozuelo, M. J. ; Martín de Argi la, C.*; Cantón, R.; Ballestero, S.; de Rafael , L.; Alvarez-Baleriola, l.**; Pérez-Gisbert, J.*, 
y Boixeda, D.* 

SUMMARY 

Objective. An attempt was made to investigate the 
serological response against Helicobacter pylori by us­
ing a lgG serum detection technique (ELISA Biometra) 
to establish a relationship with age and gastroduodenal 
pathology. The serological response was compared 
with the microbiologic and histologic studies of biop­
sy samples from 4 locations in each patient: duodenal 
bulb, gastric antrum, corpus and fundus. 

Patients. A total of 309 patients with gastrointestinal 
symptoms who underwent an upper digestive en­
doscopy were included. 

Results. The overall sensitivity of the serological 
technique (cut-off value 15 U/mi) was 89.3%, the 
specificity 75.7%, the positive predictive value 96.9% 
and the negative predictive value 45.4%. The mean titer 
in patients with a negative microbiolo~ increased with 
age: 13.5 U/mi, 14-30 years; 10.0 U/mi, 31-50 years; 
18,5 U/ni, 51-65 years and 29.2 U/mi, > 65 years. By 
increasing the cut-off value to 20 and 30 U/ mi in the 
last two age groups, the specificity increased without 
a significant decrease in the sensitivity. Patients 
without abnormal findings at endoscopy had mean 
titers considerably lower (64.7 U/mi) than those with 
the stomach resected - Billroth 1 or 11- (99.6 U/mi) and 
those with gastritis, duodenitis and ulcus (86. 7 -83.1 
U/mi), Patients with gastritis but without acute inflam­
matory activity had mean titers (62.5 U/mi) lower than 
those observed in patients with active gastritis 
(p < 0.01) and increased in parallel with the increasing 
activity of gastritis. In contrast, patients with atrophic 
gastritis had the lowest mean titers (54 U/mi). 

Conclusions. Our results suggest that the cut-off 
value in the serological technique should be increas­
ed according to the patient's age. Moreover, there is a 
clear relationship between the serum levels of lgG and 
the activity of gastritis. 

KEY WORDS: H. pylori, serology, ELISA. 

• Servicio de Gastroenterología. 
** Servicio de Anatomía-Patológica. 

Pozuelo, M. J.; Martín de Argila, C.; Cantón. R.: Ballestero, 
S. ; de Rafael, L.; Alvarez-Baleriola, l.; Pérez-Gisbert, J., y Boi­
xeda. Detection of serum lgG against Helicobacter pylori: Re­
lationship with age and gastroduodenal pathology. D. Rev Esp 
Enf Digest, 1993, 83, 415-420. 

RESUMEN 

Objetivo. Estudiar, mediante una técnica de detección de 
lgG en suero (ELISA Biometra), la respuesta serológica frente 
a Helicobacter pylori en relación con la edad y patología gas­
troduodenal, comparándolo con el estudio microbiológico e 
histológico de biopsias de 4 localizaciones (bulbo, antro, cuer­
po y fundus). 

.,Pacientes. 309 pacientes con sintomatología gastrointesti­
nal sometidos a endoscopia digestiva alta. 

Resultados. La sensibilidad global de la técnica serológica 
(valor límite 15 U/mi) fue del 89,3%, la especificidad del 75,7% 
y el valor predictivo positivo y negativo del 96,9% y 45,4%, 
respectivamente. El título medio en los pacientes con micro­
biología negativa aumentó con la edad: 13,5 U/ mi, 14-30 años; 
10,0 U/ mi, 31-50 años; 18,5 U/ mi, 51-65 años y 29,2 U/ mi, 
>65 años. Aumentando el valor límite a 20 U/ mi y a 30 U/ mi. 
respectivamente, en los dos últimos grupos, elevamos la es­
pecificidad de la técnica sin disminuir significativamente la sen­
sibilidad. Los pacientes sin datos anómalos en la endoscopia 
tuvieron unos títulos medios considerablemente menores (64,7 
U/mi) a los sometidos a resección gástrica -Billroth 1ó11-
(99,6 U/mi) y a los pacientes con gastritis, duodenitis y ulcus 
(86,7-83,1 U/mi). Aquellos pacientes con gastritis sin activi­
dad inflamatoria aguda tuvieron unos títulos medios (62,5 
U/ mi) inferiores a los observados en pacientes con gastritis ac­
tiva (p<0,01); y se elevaron en paralelo con el aumento de 
actividad de la gastritis; por el contrario, los pacientes con gas­
tritis atrófica presentaron títulos medios más bajos (54,0 U/ mi). 

Conclusiones. Los resultados obtenidos indican que debe 
modificarse el valor límite de la técnica serol6gica empleada 
en función de la edad del paciente y, por otra parte, que exis­
te una clara relación entre los niveles de lgG en suero y la ac­
tividad de la gastritis. 

PALABRAS CLAVE: H. pylori. serología, ELISA. 
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TABLA 1 
Títulos medios de lgG frente a H. pylori en los diferentes grupos de edad, según los resultados microbiológicos 

Edad Pacientes (n.0
) Microbiologíaª Título medio de anticuerpos (U/mi) 

14-30 57 

31-50 11 9 

51-65 94 

> 65 39 

a: ( +) N. 0 de pacientes con microbiología positiva. 
(- ) N.0 de pacientes con microbiología negaciva. 

+ 
-

+ 
-

+ 
-

+ 
-

42 61 ,7b 
15 13,5 

116 80, lb 
3 10,0 

85 92, ¡b 
9 18,5 

33 91,4b 
6 29,2 

b: p < O.O 1 respecco a títulos medios de anticuerpos en pacientes con microbiología negativa. 

INTRODUCCION 

El Helicobacter pylori es un microorganismo gramnegati­
vo microaerófilo que se localiza en la parte superior del tubo 
digestivo. Desde que en 1983 Warren y Marshall lo aislaron 
por vez primera (1, 2) son varios los autores que han confir­
mado su papel etiológico en la gastritis crónica de tipo B y, 
probablemente, esté implicado en la fisiopatología de la en­
fermedad ulcerosa péptica. Tradicionalmente, el diagnóstico 
de la infección causada por el H. pylori se fundamenta en el 
examen microbiológico e histológico de las muestras de biop­
sia tomadas de la mucosa gástrica. Aunque estas técnicas tie­
nen una elevada sensibilidad y especificidad, son costosas, 
invasivas y molestas para el paciente, ya que supone la reali­
zación de una endoscopia. Por otra parte, el H. pylori es ca­
paz de estimular la producción de anticuerpos específicos, 
tanto locales (mucosa gástrica) (3) como sistémicos (anticuer­
pos circulantes) (4, 5) , que pueden detectarse por técnicas se­
rológicas. Debido a su bajo coste, sencillez y elevadas 
sensibilidad y especificidad, sólo superadas por la técnica del 
~western blot» (6), el iomunoanálisis enzimático (ELISA) es 
el método de elección para la detección de estos anticuerpos. 

La finalidad de nuestro estudio, fue conocer la respuesta 
serológica de IgG con una técnica de ELISA comercial en 

309 pacientes con un diagnóstico endoscópico definido, úl­
cera péptica (gástrica o duodenal) o gastritis, pacientes que 
habían sido sometidos a algún tipo de resección gástrica (Bill­
roth I ó IJ) y pacientes con sintomatología dispéptica pero sin 
datos endoscópicos de anomalías gástricas, valorando los re­
sultados según la edad y el cuadro clínico. 

MATERIAL Y METODOS 

Población del estudio 

Obtuvimos muestras de suero de 309 pacientes sometidos 
a endoscopia digestiva alta para evaluación de su sintomato­
logía gastroduodenal. El colectivo de pacientes comprendía 
192 varones y U7 mujeres, con una media de edad de 
47,2±15,2 años (rango 15-80 años) fue elegido atendiendo a 
los siguientes criterios: a) ausencia de alcoholismo, b) no in­
gestión de AINEs, omeprazoJ, antihistarnínicos del grupo H2 

o antibióticos en el mes anterior a la endoscopia, y c) ausen­
cia de contraindicaciones para la obtención de las muestras 
biópsicas. El 16 % de los pacientes no presentaron anomalías 
en la exploración endoscópica. El 26% tenía gastritis, el 42 % 
úlcera péptica, el 53 una duodenitis (erosiva y no erosiva) , 

TABLA TI 

Valoración de la técnica serológica en los diferentes grupos de edad, según el valor límite establecido 

Edad Límite (U/mi) s E VPP VPN 

14-30 15 76, l 86,6 94,1 56,5 

31-50 15 87,0 100 100 16,6 

51-65 15 96,7 66,6 96,7 66,6 
20 95,6 77,7 97,7 63,6 

> 65 15 93,9 50,0 91,1 60,0 
30 93,9 83,3 96,8 71 ,4 

S: sensibilidad ; E: especificidad; VPP: valor predictivo positivo; VPN: valor predictivo negativo. 
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TABLA m 
Títulos medios de lgG frente a H. pylori, según el diagnóstico endoscópico 

Diagnóstico endoscópico Pacientes (n.0 ) 

Ulcus péptico 

Gastritis 

Sin hal lazgos 

BilJroth I y TI 

Duodenitis 

a: (+) N. 0 de pacientes con microbiología positiva. 
(-) N. 0 de pacientes con microbiología negativa. 

136 

79 

54 

22 

18 

Microbiologíaª Título medio de anticuerpos (U/mi) 

+ 136 83 ,1 
- o -

+ 64 86,7b 
- 15 15 ,8 

+ 43 64 ,7b 
- 11 11,8 

+ 16 99 ,6b 
- 6 22 ,7 

+ 17 83 ,9 
- 1 48 ,0 

b: p<0,01 respecto a títulos medio5 de anticuerpos en pacientes con microbiología negativa. 

definida como la presencia de edema y eritema sin lesiones 
ulcerosas, y el resto de los pacientes había sido sometido a 
algún tipo de intervención quirúrgica sobre el estómago. 

Estudio microbiológico 

De cada paciente se obtuvieron 3 muestras por endoscopia 
en cada una de las siguientes localizaciones: bulbo duode­
nal, antro, cuerpo y fundus gástricos, y en el caso de los pa­
cientes afectos de úlcera gástrica se obtuvieron también 
muestras de esta lesión. Se procedió inmediatamente al trans­
porte de una de las muestras biópsicas de cada una de las lo­
calizaciones al laboratorio de microbiología, donde se 
procesaron en un intervalo inferior a 30 minutos (tinción de 
Gram y cultivo). Se utilizaron placas de cultivo de agar Co­
lumbia suplementado con sangre de camero (5%), polimixi­
na B (5,000 U/1), anfotericina B (2 mg/l), trimetoprim (10 mg/I) 
y vancomicina (5 mg/1) , que fueron incubadas a 37º c en at­
mósfera microaerofílica (5% Ü:z , 10% CO;¡ y 85% Ni) duran­
te 7 días. La identificación del H. pylori se llevó a cabo 
atendiendo a la morfología típica y a las reacciones positivas 

de la oxidasa, catalasa y ureasa. Consideramos, que un pa­
ciente dado se hallaba infectado por el H. pylori cuando al 
menos una de las 4 muestras fue positiva, ya fuera por la tin­
ción de Gram, por cultivo o por ambas técnicas. 

Histología 

Los otras dos muestras biópsicas tomadas en cada una de 
las localizaciones se incluyeron en parafina y se practicaron 
secciones de 0,4 mm de grosor y se tiñeron con las técnicas 
de hematox.ilina-eosina y PAS (7). Se consideró como criterio 
de actividad, la presencia de un infiltrado inflamatorio agudo 
constituido por polimorfonucleares, graduándose según su in­
tensidad en leve, moderada o severa. Se diagnosticó como gastritis 
crónica cuando existía un infiltrado constituido por monoci­
tos, linfocitos y células plasmáticas, graduándose en función 
de su intensidad, distribución y afectación glandular (8). 

Estudio serológico 

Se empleó un sistema de ELISA comercial (Biometra, Got-

TABLA IV 

Relación entre la actividad de la gastritis y los títulos medios de lgG frente a H. pylori 

Grado de actMdad Pacientes (n. º) % pacientes con microbiología + Título medio de anticuerpos (U/mi) 

Histología normal 43 62,2 37 ,6 

Gastritis crórúca: 
Inactiva 28 84,0 62,5ª' b 
Leve 80 96,l 80,9ª 
Moderada 11 4 98,2 83,9ª 
Severa 44 100 95,2ª 

a: p < 0,01 respecto a títulos medios de anticuerpos en pacientes con histología normal . 
b: p <0,01 respecto a títulos medios de anticuerpos en pacientes con gastritis crónica activa. 
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TABLA V 
Relación entre el tipo histológico de la gastritis y los títulos medios de IgG frente a H. py/ori 

Diagnóstico histológico Pacientes (n.0) % pacientes con microbiología + Título medio de anticuerpos (U/mi) 

Normal 43 62,2 37,6 
Crónica leve 95 95,7 76,2ª 
Crónica moderada 129 98,4 84,9" 
Crónica severa 39 97,2 95 ,2ª 
Atrófica 3 33,3 54,0 

a: p < 0,01 respecto a títulos medios de anticuerpos en pacientes con diagnóstico histología normal. 

tingen) para detectar anticuerpos IgG frente al H. pylori, si­
guiendo las directrices de la casa fabricante. La técnica em­
plea un extracto antigénico con glicina ácida, considerando 
positivos los valores superiores a 15 U/mi . Las muestras de 
suero se obtuvieron después de la endoscopia y se almacena­
ron a -70° C, siendo analizadas en duplicado. Se construyó 
la curva estándar proyectando la densidad óptica de los con­
troles frente a las concentraciones séricas de anticuerpos. 

Métodos estadísticos 

Se aplicaron los criterios habituales de sensibilidad (S), es­
pecificidad (E), valor predictivo positivo (VPP) y valor pre­
dictivo negativo (VPN) , analizándose la significación 
estadística de los resultados obtenidos en los diferentes gru­
pos por medio de las pruebas del Chi cuadrado, ANOVA y 
t de Student. 

RESULTADOS 

Globalmente, se aisló o visualizó el H. pylori en al menos 
una de Las 4 localizaciones en el 89,3 % de los pacientes. Los 
índices de positividad a H. pylori en Jos pacientes con úlce­
ra, gastritis, intervención quirúrgica gástrica, duodenitis y con 
ausencia de datos anormales en la endoscopia fueron 100, 80,7, 
72,7, 94,4, y 79,6%, respectivamente. El mayor índice de po­
sitividad se observó en los pacientes con edades comprendi­
das entre 31-50 años (97%), seguidos de los pacientes con 
edades comprendidas entre 51-65 años (91 % ) . Los valores co­
rrespondientes para los pacientes mayores de 65 años y me­
nores de 31 años fueron 84,6% y 73 %, respectivamente. 

Tomando como valor límite 15 U/mi , con independencia 
de la edad y de la enfennedad fundamental , el índice de S 
global fue del 89,3% , la E del 75,7%, el VPP del 96,9% y 
el VPN 45,4 % . Los pacientes con microbiología positiva a 
H. pylori en las muestras biópsicas tuvieron un título medio 
de lgG superior al observado en los pacientes con microbio­
logía negativa (p < 0,01). El título medio de anticuerpos en 
Jos pacientes con microbiología negativa aumentó con la edad, 
observándose un valor medio de 18,5 U/mi en los pacientes 
con edades comprendidas entre 51-65 años y de 29,2 U/mi 
en los mayores de 65 años (tabla 1). Con el fin de elevar la 
E de la técnica (tabla 11), se aumentó el valor límite a 20 U/mi , 
obteniéndose una elevación de la E con una ligera modifica­
ción de la S en el grupo de edad comprendido entre 51 y 65 

años. Asimismo, en la tabla II se muestran lo valores corres­
pondientes con un límite de 30 U/mi en los pacientes mayo­
res de 65 años. Los títulos de anticuerpos IgG con respecto 
a los diferentes diagnósticos endoscópicos quedan reflejados 
en la tabla III por orden decreciente de frecuencia. Los pa­
cientes intervenidos quirúrgicamente tuvieron los títulos me­
dios más elevados (99,6 U/mi), seguidos de los pacientes con 
gastritis, duodenitis y ulcus con títulos similares (rango de 
las medias: 86,7-83,1 U/mi). Los pacientes sin datos anóma­
los en la endoscopia tuvieron unos títulos medios considera­
blemente menores (64,7 U/mi). Los pacientes con biopsia 
negativa y endoscopia normal tuvieron un título sérico me­
dio claramente negativo (11 ,8 U/rol), pero no fue así en los 
pacientes que teniendo una microbiología negativa, fueron 
diagnosticados de gastritis (15 pacientes) , duodenitis (1 pa­
ciente) e intervenidos quirúrgicamente (6 pacientes) (rango 
de las medias : 15,8-48,0 U/ml). 

Se observó una estrecha asociación entre el grado de acti­
vidad de la gastritis y los valores medios de lgG (tabla IV). 
Así, los pacientes con gastritis sin actividad inflamatoria aguda 
tuvieron unos títulos medios (62,5 U/mi) inferiores a los ob­
servados en pacientes con gastritis crónica activa (p<0,01); 
en éstos, a su vez, los títulos se elevaron en paralelo con el 
aumento de actividad de la gastritis: leve (80,9 U/mi), mode­
rada (83,9 U/ml) y severa (95,2 U/ml) . Teniendo en cuenta 
los diferentes tipos de severidad de Ja gastritis (tabla V), las 
formas más severas desencadenaron la respuesta serológica 
media más elevada (95,2 U/mi), seguidas de las formas mo­
derada y leve (84,9 y 76,2 U/mi, respectivamente) . Los pa­
cientes con gastritis atrófica tuvieron los títulos medios más 
bajos (54 U/mi). 

DISCUSION 

Son varios Jos métodos desarrollados para el diagnóstico 
de la infección por H. pylori, siendo Jos más habituales, el 
cultivo microbiológico, el examen microscópico de las mues­
tras de biopsia gástrica (9) y más recientemente el denomi­
nado «urea breath test» (10). Asimismo, se han desarrollado 
técnicas de diagnóstico basadas en la respuesta serológica (4, 
11-14). Esta respuesta fue ya observada en 1984 por Marshall 
et al . (15) en pacientes con gastritis. 

En el presente estudio hemos investigado la respuesta in­
munológica (IgG) en pacientes con diferentes edades y pato­
logías endoscópicas gastro-duodenales por medio de una 
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sistema de ELISA comercial. Con esta técnica, la S fue del 
89,3 % y la E del 75 % , con independencia de la edad y de 
la enfermedad fundamental. Nuestros resultados tuvieron una 
S algo más baja y una E similar a los descritos por Goodwin 
et al. (16) con el mismo antígeno. No obstante, fueron supe­
riores a los valores publicados recientemente por Hoek et al. 
(17) en la evaluación de tres técnicas serológicas diferentes. 
Destacamos, el elevado VPP de la técnica utilizada (96,9%) 
frente a un bajo VPN (45,4%). 

Globalmente, podemos afirmar coincidiendo con otros auto­
res (4, 18-20), que el título medio de IgG aumenta con la edad 
de los pacientes. Este hecho plantea un problema diagnósti­
co en los pacientes mayores de 60 años, ya que más de la mi­
tad de ellos tienen resultados serológicos positivos y 
microbiología negativa; no es, por tamo, una técnica idónea 
para este grupo de edad. Entre los pacientes con microbiolo­
gía negativa, observamos en los de 51 a 65 años de edad unos 
títulos medios de 18,5 U/ml y en los mayores de 65 años de 
29,1 U/mi. Para mejorar la E sin merma de la S modificamos 
el valor límite en los diferentes grupos de edad (tabla II) . Así, 
elevando el límite a 20 U/mi en el grupo de edad de 51 a 65, 
años la E aumentó del 66,6 % hasta el 77,7 % y al elevarlo a 
30 U/mi en los pacientes mayores de 65 años, la E aumentó 
del 50% al 83,3%. 

En nuestra experiencia, obtuvimos los títulos serológicos 
medios más elevados en los pacientes intervenidos por ulcus 
(99,6 U/ml) , seguidos de los pacientes con una gastritis en­
doscópica (86,7 U/mi) o una úlcera péptica (83,1 U/mi). Es­
tos datos son concordantes con la sero-prevalencia de 
anticuerpos frente a H. pylori encontrados por otros autores 
en los distintos cuadros endoscópicos (21, 22). Se debe pres­
tar una atención especial a los pacientes sin alteraciones en­
doscópicas, pero con microbiología positiva, por mostrar una 
serología positiva, aunque considerablemente inferior (64,7 
U/ml) a los valores medios mostrados por Jos pacientes con 
diagnóstico endoscópico patológico. Este hecho podría indi­
car una colonización reciente con un inicio de la respuesta 
serológica, o bien que al no haberse producido lesiones en 
la mucosa gástrica la respuesta sea menor. 

Todos los pacientes diagnosticados de duodenitis tuvieron 
cultivo positivo, con la excepción de un solo caso con cultivo 
negativo y títulos de IgG intermedios (48 U/mi) , lo que posi­
blemente es indicativo de infección pasada o nuestra incapa­
cidad para detectar H. pylori en el material de biopsia. Por 
otra parte, los 6 pacientes con microbiología negativa que pre­
viamente habían sido sometidos a intervención quirúrgica 
(Billroth I ó II) tuvieron unos valores medios de 22,7 U/mi, 
lo que probablemente sugiere una disminución en los títulos 
de anticuerpos después de la erradicación del H. pylori. Es 
de señalar, que los 15 pacientes con gastritis y cultivo negati­
vo tuvieron títulos medios de IgG muy próximos al valor lí­
mite (15,8 U/ml) , siendo, por consiguiente, el VPN en estos 
pacientes próximo al 100%. La S y E de la prueba en la gas­
tritis y en la úlcera peptica fueron del 88,8 y 73,3 % y del 88,8 
y 100%, respectivamente; por consiguiente, ante una serolo­
gía negativa es improbable el diagnóstico de ulcus por H. pylo­
ri, ya que todos los individuos diagnosticados de esta patología 
presentaban títulos elevados de IgG. 
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En consonancia con estudios previos (16, 21, 23), observa­
mos una relación directa entre el grado de actividad inflama­
toria aguda de la gastritis y los niveles de IgG, siendo éstos 
mas elevados en las formas severas y menores en las formas 
leves. Esta correlación es similar a la descrita por Talley et 
al. para la lgA (ll). También se encontró relación entre el ti­
po histológico de la gastritis y los títulos medios de anticuer­
pos, frente a H. pylori , siendo menores en las formas leves 
comparados con las formas severas. Aunque el número de pa­
cientes con gastritis atrófica incluidos en nuestro estudio no 
es muy numeroso, los valores superiores de IgG obtenidos 
en este grupo (54,0 U/ml), comparado con Jos obtenidos en 
pacientes con histología normal (37,6 U/ml), corroboran, junto 
con lo hallado por Karnes et al (24), la posibilidad de una 
infección o colonización pasada por H. pylori. 

El cultivo de la biopsia y el estudio histológico siguen siendo 
las ténicas de referencia para el diagnóstico de la enfermedad 
gastroduodenal por H. pylori. No obstante, dado que son mé­
todos caros y molestos para el paciente, es interesante cono­
cer y evaluar el papel desempeñado por otros métodos no 
invasivos, entre los que se encuentra la serología. En nuestra 
experiencia la S y E, con la técnica de ELISA utilizada, son 
buenas, aunque creemos que se debe modificar el valor lími­
te, elevándolo hasta las 20 U/ml y 30 U/mi en los pacientes 
de edad entre 50 y 65 años y mayores de 65 años, respectiva­
mente, con el fin de mejorar la capacidad diagnóstica de la 
técnica. Es de destacar, que todos los pacientes diagnostica­
dos endoscópicamente de úlcera péptica presentaron cultivo 
y serología positiva con el consiguiente valor diagnóstico de 
esta última técnica. Asimismo, los niveles de lgG en nues­
tros resultados se correlacionaron de forma significativa con 
la severidad de la gastritis crónica . A pesar del poder diag­
nóstico de las técnicas serológicas empleadas frente a H. pylo­
ri, creemos que, debido a la existencia de: a) un aumento en 
la seroprevalencia con relación a la edad, b) individuos con 
infección pasada que mantienen títulos elevados y c) indivi­
duos con cultivos positivos y títulos serológicos persistente­
mente negativos (datos no publicados), en la actualidad éstas 
no pueden sustituir a las técnicas invasivas. 

Correspondencia: 
R. Cantón 
Servicio de Microbiología 
Hospital «Ramón y Caja!» 
28034 Madrid 
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Valor pronóstico del ADN nuclear de 106 tumores colorrectales, 
medido por microespectrocitofotometría<o 
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SUMMARY 

Objective: The aim of this study was to look for co· 
nelations between nuclear DNA content of colo-rectal 
tumors, and such clinical parameters as age, sex, loca­
tion, CEA, histological grade and Duke's stages. 

Experimental design: A prospective study is canied 
out on surgical patients, subjected to standard criteria 
of radicality. Nuclear DNA content was quantified in 
tumoral cells by microcytophotometric techniques. 

Patients: 106 patients with colo-rectal cancer. Pa­
tients with colonic perforation, other concomitant 
neoplasia, non-curative surgery or receiving adjuvant 
therapies were excluded from the study. Five patients 
died during the postoperative period and one was lost. 

Results: Histological grade: 28% Gl, 35% G2 and 
37% G3. Dukes': 8% A, 40% B, 32% C and 20% D. DNA 
quantiflcation has rendered 45 % as euploid and 55 % 
as aneuploid. 

There was no statistical con elation between ploidy 
and location, age, sex or CEA. However, there is a clear 
preponderance of euploid tumors in Gl (23 vs. 5), while 
the aneuploid tumors double the euploid ones (24 and 
25 vs. 12 and 12) in G2 and G3. A similar result was 
found comparing ploidy and Dukes: euploid tumors 
reach 77% both in stages A and B, while they drop to 
24% and 14% in stages C and D. lt has also been found 
that euploid tumors show a longer period of survival 
free of recunence. 

Conclusions: Evidence has been found supporting a 
prognostic value for tumoral DNA quantification in 
colo-rectal cancer. A longer follow-up is required to 
study absolute survival of the patients. 
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RESUMEN 

Objetivo: Establecer correlaciones entre contenido de ADN 
de tumores colorrectales y parámetros clínicos: edad, sexo, lo­
calización, CEA, grado de diferenciación y estadios de Dukes. 

Diseño experimental: Estudio prospectivo de pacientes 
intervenidos quirúrgicamente, según pautas habituales de ra­
dicalidad. Cuantificación del ADN nuclear por microespectro­
citofotometría. 

Pacientes: 106 pacientes con cáncer de colon. Se excluyen 
pacientes con perforación colónica, sometidos a tratamientos 
coadyuvantes a la cirugía, afectos de otros tumores y aquéllos 
con resección incompleta, tras control anatomopatológico. Un 
paciente perdido y 5 fallecidos en postoperatorio. 

Resultados: Grado de indiferenciación: 28% Gl, 35% G2 
37% G3. Estadiaje de Dukes: 8% A, 40% B, 32% C y 20%. 
El 45% de los tumores son euploides, y el 55% aneuploides. 
No existe correlación estadística entre ploidía y localización , 
edad, sexo o CEA. Sin embargo. hay claro predominio de tu­
mores euploides en Gl (23 vs. 5), duplicando los aneuploi­
des a los euploides en G2 y G3 (24 y 25 vs. 12 y 12). Algo 
similar se observa al relacionar ploidía y estadio de Dukes: los 
tumores euploides alcanzan el 77% en los estadios A y B, mien­
tras que bajan al 24% y 14% en los estadios C y D. Además, 
los tumores euploides han demostrado una mayor superviven­
cia libre de enfermedad. 

Conclusiones: Estos resultados apoyan el valor pronóstico 
de la cuantificación del DNA en el cáncer colo-rectal. Sin em­
bargo, se requiere un seguimiento más prolongado de los en­
fermos antes de poder analizar su relación con la supervivencia 
absoluta de los pacientes. 

PALABRAS CLAVE: Citometría, ADN, tumores colorrectales, 
ploidia. 
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INTRODUCCION 

El cáncer colorrectal es una neoplasia de aparato digestivo 
que, según estimaciones recientes, ha aumentado su inciden­
cia en todo el mundo occidental de modo considerable, so­
brepasando en frecuencia al cáncer gástrico (1) . Este hecho 
ha incrementado la atención sobre el mismo, tanto en cam­
pos investigacionales como terapéuticos y preventivos. 

En su contexto terapéutico se plantean djversos problemas. 
Unos están relacionados con la oportunidad o eficacia del tra­
tamiento adicional o coadyuvante a la cirugía, segun que su apli­
cación sea pre/postoperatoria, o bien que ésta sea beneficiosa 
a todos los pacientes o sólo a aquéllos cuyos tumores presenten 
especiales características. Otras incógnitas están relacionadas 
con el pronóstico, establecido habirualmente por el sistema de 
estadios de Dukes y sus modificaciones (2, 3), o por el grado 
de diferenciación; sistemas no carentes de problemas, lo que pro­
voca intentos de nuevas clasificaciones histologicoclínicas (4). 
A pesar de haberse confirmado que Jos estadios de Dukes tie­
nen un claro valor predictivo (5), pacientes con estaruos Si tienen 
una supervivencia menor que otros con estadios C1• El estable­
cimiento del grado histológico, por otro lado, puede estar in­
fluenciado en gran medida por la experiencia del patólogo o la 
variabilidad histológica tumoral (6), lo que hace que su aplica­
bilidad pronóstica no sea siempre fácil y universal. 

40 
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20 

FIG. 1.- Los dos modelos de histogramas de frecuencias correspon­
diemes a Los controles (mucosa colónica nonnal). Se observan al­

gunos controles con población celular Je relativamente alta. 
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La aplicación de técnicas de cuantificación del ADN nu­
clear (7) mediante citometría, bien de flujo (CF) o estática 
(CE), ha permitido, además de investigaciones en el campo 
biológico, el establecimiento de patrones de anormalidad nu­
clear en los tumores. Se ha pensado, que estas anomalías nu­
cleares (aneuploidía) podrían estar relacionadas con 
pronósticos más desfavorables o con respuestas variables a 
terapias adicionales. Por esta razón, se ha realizado ya un nú­
mero considerable de trabajos en torno al contenido de ADN 
en las células del cáncer colorrectal y de tumores de otra lo­
calización (8-9). Llama la atención, que los resultados en mu­
chas ocasiones son discordantes. 

La mayor parte de los estudios se ha llevado a cabo con 
técnicas de citometría de flujo (8-10), cuya rapidez de ejecu­
ción es indudable. Sin embargo, esta técnica presenta algu­
nos inconvenientes, ya que no permite establecer una 
diferenciación clara entre las células euploides tumorales, lin­
focitos, células infectadas y epitelio normal (6, 11); por esta 
razón, los resultados obtenidos por diferentes autores no siem­
pre son coincidentes. 

En este trabajo, el ADN se ha cuantificado mediante mi­
croespectrocitofotometría sobre secciones histológicas, según 
la técnica descrita por Casperson (12), lo que ha permitido 
seleccionar selectiva y exclusivamente la población celular 
tumoral . 

El objetivo establecido para este estudio preliminar ha si­
do comprobar las relaciones existentes entre el contenido de 
ADN y el pronóstico de los pacientes, así como con otros 
parámetros histológicos, biológicos o bioquímicos. De tal ma­
nera que, según los resultados obtenidos, y quizás en fases 
posteriores de estudio, se pudieran justificar modificaciones 
en la agresividad de las técnicas quirúrgicas, así como estu­
dios de las relaciones del contenido de ADN con la evolu­
ción tumoral, después de tratamientos radio y/o 
quimioterápicos adicionales a la cirugía. Todo ello, buscan­
do el benefido del paciente y posiblemente evitando djspen­
dios económicos innecesarios. 

MATERIAL Y METODOS 

P:lcientes 

Desde abril de 1989 a junio de 1991, se han recogido pros­
pectivamente los datos de 106 pacientes intervenidos por cán­
cer de colon y recto. Los criterios de operabilidad y 
resecabilidad fueron los habitualmente admitidos en la prác­
tica quirúrgica. En ningún caso se aplicaron tratamientos ra­
dio y/o quimioterápicos. 

P-ara la recogida de datos referentes a los pacientes se ha 
utilizado un protocolo diseñado a tal fin. En él se han consi­
derado, los siguientes parámetros: edad, sexo, localización 
del tumor primario, tamaño, síntomas, complicaciones, antí­
geno carcinoembrionario (CEA), tipo de intervención quirúr­
gica, estadios de Dukes (según la modificación de 
Astler-Coller), y los análisis de sangre habituales en un preo­
peratorio (hematimetría, estudio de coagulación y perfil he­
pático). Se utilizó el programa SDI (Horus Hardware/Hewlett 
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FIG. 2.-Histogramas correspondientes a rumores euploides: se evi­
dencian dos tipos cuyo aJpecto es muy similar a los controles. 

Packard Española) como base de datos y como paquete esta­
díst ico. 

Los criterios de inclusión fueron: 

- ausencia de cualquier otro tumor distinto al de colon; 

- excisión ~ompleta del tumor primario, determinada por 
el anatomupatólogo como márgenes de resección libres de 
tumor; 

- pacientes con tumor sincrónico de colon/recto y trata­
dos en el mismo acto quirúrgico; ausencia de colitis ulcerosa 
o poliposis familiar. 

Como criterios de exclusión se establecieron: 

- cualquier tratamiento anterior de carcinoma colónico; 

- pacientes con perforac ión a peritoneo libre o localiza-
do, como complicación tumoral. 

El punto final para considerar la evolución de los pacien­
tes operados lo hemos colocado en mayo de 1992. Por lo 
tanto, para este trabajo, el seguimiento máximo ha sido de 
36 meses. Los controles postoperatorios han sido efectua­
dos al tercer mes de la intervención, a los seis meses y 
al año. A partir del primer año, se han realizado controles 
anuales. Además del examen clínico, se solicitan análisis 
de sangre (hematimetría, CEA, perfiJ general y hepático). 
La sospecha de recidiva y/o metástasis se comprueba me-
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<liante ecografía. TAC y endoscopia. Los fallecimientos se 
han determinado por objetivación directa o por contactos 
con familiares. 

Preparación de las piezas 

De cada tumor, se tomó un fragmento en forma de sector 
de círculo, con vértice hacia el centro del tumor. En 10 pa­
cientes elegidos aJ azar se tomó un fragmento de mucosa, ma­
croscópicamente sana, situada a más de 20 cm del borde 
tumoral , para ser usado como control en el establecimiento 
de euploidía colónica. 

Los fragmentos de tumor o de epitelio sano fueron fijados 
en paraformaldehido al 10% e incluidos en parafina, según 
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FIG. 3.-Histogramas correspondientes a tumores aneuploides. Se 
describen tres cipos de posibles disrribuciones de las poblaciones 
celulares: Je predominame (tipo 111), 4c predominante (tipo IV) y 

sin claro predominio de ninguna población celular (ripo V). 
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TABLA 1 

Tipos de tumores según ploidia 

Euploides Tipo I 27 (26%) 
Tipo II 21 (20%) 

Aneuploidcs Tipo Ill 37 (35 %) 
Tipo IV 10 (9%) 
Tipo V l l (10%) 

Cuantía y porcemajes de los distintos tipos de tumores descritos, según el 
aspecto de lo, h1s1ogramas obtenidos con microespectrocitofowmctría. 

técnicas histológicas habituales. De cada bloque se practica­
ron tres secciones de 5 micras de espesor para ser teñidas con 
hematoxilina eosina y proceder a la identificación histológi­
ca de las células tumorales. Otras cinco secciones, también 
de 5 micras, fueron procesadas según el método de Feulgen. 

Cuantificación del contenido de ADN 

Se ha llevado a cabo mediante microespectrocitofotometría 
(cito1!lctría estática), aplicada a secciones histológicas teñidas 
mediante el método de Feulgen. En esta reacción, el colorante 
(reactivo de Shiff) se une estequiométricamente con las molé­
culas del ADN, de manera que existe una relación directa en­
tre la cantidad de colorante y el contenido de ADN de la célula. 
De los distintos métodos citofotométricos existentes hemos uti­
lizado el método de integración de extinciones parciales. 

P.ara la cuantificación del ADN tumoral o de los controles 
(mucosa colónica normal), se han valorado 100 núcleos por 
cada sección histológica, estando éstas identificadas exclusi­
vamente por un número de serie, de manera que en el mo­
mento de la medición del ADN , el operador desconocía el 
diagnóstico histopatológico y la evolución clínica del paciente. 

Hemos utilizado un microespectrocitofotómetro VMS-0.5 
(Carl Zeiss, Oberkochen) controlado «on line» por un orde­
nador Olivetti M-20. Dicho microespectrocitofotómetro está 
dotado de una platina monitorizada de 0,25 micras de resolu­
ción y de un monocromador de prisma, igualmente monito­
rizado, que proporciona una amplitud de banda de 1,5 nm, 
modulable mediante una rejilla de apertura variable. A partir 
de las mediciones del ADN nuclear tumoral se elaboran his­
togramas de frecuencias y, mediante un proceso matemático 
descrito por Bartels (13), se descompone dicho histograma en 
curvas gaussianas que agrupan a las diferentes poblaciones 
celulares en función de su contenido en ADN. A partir de 
aquí, es posible calcular el área de cada una de las curvas, 
que guarda proporción directa con el número de células de 
cada población. La media de los valores incluidos en cada 
curva corresponde al contenido de ADN nuclear de las res­
pectivas poblaciones celulares expresado en unidades de den­
sidad óptica relativa (UDOR). 

Criterios de euploidía/aneuploidía 

De acuerdo con criterios internacionales (14), los valores 
de referencia para 2c (cantidad de ADN de un núcleo diploi-
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TABLA 11 

Relación entre la ploidía y la localización de los tumores 

Localización Euploide Aneuploide Total 

Derecho 11 10 21 
Tzquierdo 36 49 88 

TOTAL 47 59 106 

Estudio de x2 = 0,56454 (no significativo) . 

de) se determinaron estableciendo la media del contenido en 
ADN de las células diploides de los 10 fragmentos de muco­
sa normal. De esta manera, la población 2c en los controles 
ha supuesto un 65 % ( ± 7,58) del total de las células. Sorpren­
dentemente, en todos ellos se ha encontrado un número im­
portante de células en torno a 3c (18,66% ±5.11). (fig. 1). La 
terminología empleada, en ningún momento hace referencia 
al número de cromo ornas, cuyo contaje no se realiza con es­
tas técnicas, sino que los términos euploide o aneuploide ha­
cen referencia a los tumores con un número de células cuyo 
contenido en ADN es normal o anormal, respectivamente, es­
timado por los histogramas de frecuencias. 

Hemos aceptado como tumores euploides (también llama­
dos diploides en la literatura), aquéllos que presentan un his­
tograma de frecuencias con una población celular 2c 
(correspondientes a fases GofG1 del ciclo celular) superior al 
50%. Sin embargo, también hemos aceptado como euploide 
otro grupo de tumores con una población celular 2c, que su­
pera el 40%, que se acompaña de otra menos acusada 3c, a 
semejanza de algunos controles y que podrían corresponder 
a células en síntesis (fig. 2). El índice de ADN en estos tu­
mores euploides es inferior a 1,5, aceptando como índice de 
ADN la relación entre la media del contenido de ADN de 
las células tumorales y la de las células de los controles (14). 
La aneuploidia se establece en aquellos tumores donde se en­
cuentran dos o más poblaciones celulares bien definidas. con 
un índice de ADN superior a 1,5 (14). Al igual que otros auto­
res (5, 6), aceptamos como aneuploides aquellos tumores cuya 
columna de histograma correspondiente a 2c sea de inferior 
cuantía a la predominante (fig. 3), lo que denota varias stem­
lines celulares, siendo la correspondiente a 2c. la que consi­
derarnos más cercana a la normalidad no tumoral. 

La incidencia de aneuploidía/euploidía parece ser similar 
en los tumores de colon y en los de recto (8, 15), por lo que, 
en nuestra serie los consideramos juntos. 

Dado el corto período de se~uimiento, ha parecido oportu­
no estudiar la relación entre la ploidía tumoral y número de 
pacientes libres de recidiva (supervivencia libre de enferme­
dad). De este estudio se han excluido las muertes postopera­
torias (5) y los pacientes perdidos. 

Estudio estadístico 

P.ara evitar dispersión de datos, hemos reunido como euploi­
des los tipos l y JI , y como aneuploides los tipos TTI-IV-V. 
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Se ha estudiado la posible relación entre los tipos de ploidía 
(euploides/aneuploides) y la edad, sexo, grado de diferencia­
ción histológica, localización (derecho/izquierdo) y estadios 
de Dukes (A, B, C. D) unificando. también para evitar dis­
persión de datos, los estadios 8 1 y 82 en 8 y C1 y C2 en C. 

La relación entre la ploidía y los datos clínicos recogidos 
en el protocolo se estableció, bien mediante el test de X2 (pa­
rámetros cualitativos) o bien mediante comparaciones de me­
dias (valores cuantitativos). 

Las curvas de supervivencia actuaria! (libre de recidiva) se 
han estudiado mediante la prueba de Kaplan-Meyer y Mantel­
Haenszsel. 

RESULTADOS 

Cincuenta y ocho pacientes eran varones (55,23 % ) y 47 mu­
jeres (44,79%). La edad media se ha situado en 67 años (ran­
go: (38-87 años). De los 106 tumores estudiados, las 
localizaciones izquierdas y bajas fueron las más frecuentes, 
distribuyéndose como sigue: 21 casos de colon derecho fren­
te a 85 de afectación izquierda, de los cuales 32 correspon­
den a recto, 31 a sigma, 17 a descendente y transverso izq. 
y 5 a recto/sigma. 

El grado de diferenciación histológica se obtuvo con certe­
za en 101 casos, no siendo posible en 5 ocasiones por falta 
de concreción en el informe anatomopatológico. Así. 28 ca­
sos (27,72 % ) corresponden a GI (bien diferenciado); 36 
(35,64%) a G2 (moderadamente diferenciado) y 37 (36,63 % ) 
a G3 (indiferenciado). 

En cuanlO al diagnóstico histopatológico, noventa y nueve 
casos fueron adenocarcinomas, 6 de la variedad coloide y l 
resultó ser un gran adenoma velloso con degeneración carci­
nomatosa en su base. 

Los pacientes, de acuerdo con la clasificación de Dukes se 
distribuyeron como sigue: estadio A. 9 (8,49 %); e tadio 8 i. 
14 (13,20%); estadio 82 , 28 (26,41%); estadio Ci. 14 
(13,20%); estadio C2, 20(18.86%) y estadio D, 21 (19,81%). 

Dada la variabilidad tumoral, y según los criterios expues­
tos en el apartado de Material y Métodos, describimos en los 
tumores euploides, do~ tipos de histogramas con diferentes 
poblaciones celulares, constituyendo lo que hemos estableci­
do como tumores tipo r y tipo TI (fig. 2). Del mismo modo, 
hemos podido observar tres variantes en los hislOgramas con­
siderados como aneuploides: tipo III, con un predominio en 

TABLA III 

Relación entre la ploidía y el grado de diferenciación 

Grado de Euploides Aneuploides Total diferenciación 

GI 23 5 28 
02 12 24 36 
G3 12 25 37 

TOTAL 47 54 101 

Estudio de X2 = 19,74. p<0.001. 
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3c; tipo IV, con un predominio en 4c; y tipo V con varios 
picos (2c, 4c, 6c ... ), sin predominio claro de ninguno (fig. 
3). Siguiendo estos planteamientos, ya comentados para el es­
tudio del contenido de ADN nuclear, hemos hallado 48 
(45.28 %) tumores euploides y 58 (54,71 %) aneuploides, dis­
tribuidos según se detalla en la tabla l. 

Estudiando las posibles relaciones entre el contenido de AD 
y parámetro~ clínicos (edad, sexo, tamaño del tumor y deter­
minación del CEA), no hemos encontrado ninguna relación 
con significación estadística. Aunque hay un mayor número 
de tumores de localización izquierda que son de tipo aneuploide, 
respecto de los del lado derecho, esta diferencia no alcanza sig­
nificación estadística con la prueba de X2 (tabla 11). 

En cambio, sí existe relación entre el grado de diferencia­
ción histológica y el contenido de ADN tumoral (X2 = 19,74; 
p < 0,001). En primer lugar, llama la atención que la mayor parte 
de los tumores bien diferenciados histológicamente son euploi­
des, siendo muy raros los aneuploides (10,4%). En cambio, 
tanto en los tumores G2 como en los G3 se observa un notable 
incremento de frecuencia de los tumores aneuploides, que vie­
nen a ser un 66% del total de cada grupo (tabla TIT). 

La relación que se aprecia entre los estadios de Dukes y el 
contenido en ADN de los tumore~ estudiados es también esta­
dísticamente significativa (tabla TV). Así, se observan un claro 
predominio de los tumores euploides en los estadios A (77,77 % ) 
y 8 (71,43 %), frente a la mayor frecuencia de los aneuploides 
en los estadios C (76,47%) y D (85,71%) Cuando se estudian 
separadamente los estadios B¡/82 o C1/Ci. los resultados no 
resultan fiables por número insuficiente de pacientes. 

Estas dos observaciones parecen apoyar la idea de que las 
características de la ploidía de los tumores colorrcctales, puede 
tener valor pronóstico. De hecho, estudiando las curvas de 
supervivencia, a pesar de que el tiempo de control postope­
rawrio tan sólo alcanza 36 meses en el paciente más antiguo, 
se ad ivina un mayor intervalo libre de enfermedad para los 
enfermos cuyos tumores son euploides (fig. 4). 

DISCUSION 

Aspectos metodológicos 

La investigación del ADN tumoral con citometría estática 
(CE) es poco frecuente, prefiriéndose, las más de las veces, 
la citometría de flujo. Sin embargo, la CE presenta claras ven-

TABLA IV 
Relación entre la ploidía y los estadios de Dukes 

Estadios Euploides Aneuploides Total de Dukes 

A 7 (78 %) 2 9 
B 30 (71 %) 12 42 
e 8 26 (77 3 ) 34 
D 3 18 (85 %) 21 

TOTAL 48 58 106 

Estudio de X2 30.0599. p < 0.001. 
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p < 0.05 
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FIG. 4.-Curvas de intervalo libre de enfermedad, de acuerdo con 
el método de Kaplan-Meyer. Según la prueba de Manrel-Haenszsel 

el coeficiente de relación es de 2,0088, con una p < 0,05. 

tajas. Según Doran (ll), permite seleccionar las células tu­
morales, evitando así la contaminación con poblaciones ce­
lulares no malignas; además, pueden reconocerse pequeños 
picos aneuploides, que son irreconocibles con CF; por otra 
parte, al util izarse secciones histológicas, la arquitectura del 
tejido queda preservada; y, por último, se evita el problema 
de distinguir los «dobletes» (dos núcleos adherentes y regis­
trados como un solo núcleo en CF) de las células en fase 
G2/M del ciclo celular. Quizá sean éstas, las razones por las 
que en los últimos años han aparecido varios trabajos que em­
plean la CE en el estudio de tumores, y no sólo colorrectales 
(11, 17-26). Sin embargo, hay que reconocer que la citometría 
estática es un proceso lento y repetitivo, que exige una aten­
ción constante a los octtlares del microscopio y consume una 
media de 60-70 minutos en cada sección histológica meclida. 

No existen, en la 1 iteratura consultada, patrones uniformes 
que definan los modelos de histogramas correspondientes a 
tumores colorrectales. Emblad (16) admite tres tipos de his­
togramas (Aneuploide-Diploide-casi diploides) tomando co­
mo modelos, las curvas de ploidía obtenidas con citometría 
de flujo. Maturri (17) acepta como modelos, los tipos descri­
tos por Haraguchi (23) para el carcinoma gástrico. Albe y cols. 
(5) describen también tres tipos (Diploide-Diploide con S­
alta y Aneuploide) siguiendo los criterios de la Conference 
on Analytical Cytology and Cytometry IX y del VI lnternatio­
nal Simposium on Flow Cytometry (14), también basados en 
citometría de flujo. Recientemente Bottger (6), con una me­
todología similar a la nuestra, describe tres modelos (Diploi­
de, Hipotriploide e Hipertriploide) , que coinciden, 
curiosamente, con los mismos patrones morfológicos comu­
nicados por los mismos autores para el cáncer escamoso de 
esófago (26). 

De la observación reiterada de los histogramas obtenidos 
en este trabajo, hemos podido establecer varios tipos, que se 
acercan a los descritos por Albe y cols. (5). Como este autor, 
también hemos encontrado dos tipos de euploides (tipo I y 
tipo II). En cambio, hemos hallado una gran diversidad de 
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morfología en los aneuploides, que hemos agrupado en tres 
tipos cuyo aspecto es muy similar al que Yonemura (19) des­
cribe para los tumores gástricos. No obstante, aunque hay cla­
ros ejemplos del tipo V entre nuestros tumores. es probable 
que se traten de formas intermedias entre los tipos IIT y IV. 
Esta gran diversidad observada puede deberse a las variacio­
nes y aberraciones cromosómicas de los tumores (7, 27) y a 
la heterogeneidad de las poblaciones celulares generadas en 
el tumor (15, 28). Hiddeman (29) considera que estas células 
aneuploides, con una relación cercana al 2/1 en su contenido 
de ADN, están próximas a dar lugar a una segunda estirpe 
celular, doblando su propio ADN (endornitosis). 

Hemos observado, que algunos controles tienen poblacio­
nes celulares 3c sorprendentemente numerosas, sin que se de­
ba a la ex istencia de displasia tisular. Por esta razón, algunos 
de los tumores que hemos etiquetado como euploides con 3c 
alta (tipo m podrían haber sido etiquetados como aneuploi­
des si no hubiéramos elegido como controles las células del 
epitelio sano, origen de los tumores de estudio. Es posible, 
que la explicación a este hecho radique en que la mucosa in­
testinal es un epitelio muy activo, habiendo sido observado 
este mismo fenómeno por Staiano-Coico y cols. (30). Aun­
que podrían usarse como controles los linfocitos (11) y eritro­
citos de pollo o de peces, la célula ideal es la célula euploide 
del mismo tejido, a ser posible del mismo individuo (14). 

Relaciones ploidía/parámetros de estudio 

La proporción de tumores aneuploides en nuestra serie en­
tra dentro de la amplia variabilidad de resultados de la mayo­
ría de los autores, cuyos porcentajes oscilan entre el 35 % (31) 
y el 76 % (32), con una media del 58 %, usando citometría 
de fl ujo. Con citometría estática, Maturri (17) y Emblad (16) 
obtienen un 76% y 75% , respectivamente, mientras que Al­
be (5) sólo encuentra un 58 % . 

Algunos estudios muestran una tendencia a presentar un ma­
yor número de aneuploides en estadios de Dukes avanzados 
(33-39), como también lo objetivamos en este trabajo. En cam­
bio, otros estudios no hallan esta relación (28, 31, 40-43). Sin 
embargo, un análisis combinado (9) de varios estudios, ma­
nifiesta una ligera tendencia a encontrar una mayor frecuen­
cia de tumores aneuploides en estadios avanzados. Kokal y 
cols. (36) muestran que el nivel de ploidía tiene una mayor 
significación que los estadios de Dukes, y proponen conver­
tirlo en un indicador pronóstico independiente del estadiaje. 
Tales discrepancias en los resultados radican en la dispari­
dad de las técnicas empleadas, y en que no todos los autores 
incluyen el estadio D en sus series; o bien, como nosotros, 
reúnen en un solo grupo los tumores en C1-C2 y en otro gru­
po, los tumores en B1-B2 por razones de muestreo esta­
dístico. 

Las curvas de intervalo libre de enfermedad, muestran, en 
la mayoría de los estudios, un hecho claro: los euploides pre­
sentan una ventaja sustancial sobre los aneuploides, incluso 
en períodos tan cortos como 2 ó 3 años (35, 36) , ventaja que 
se mantiene durante 15 años (44) al hacer estudios retros­
pectivos. 
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Jones (45) afirma, que la ploidía indica una respuesta a la 
radioterapia, siendo un factor de predicción importante en la 
posterior recurrencia tumoral , mientras que los estadios de Du­
kes no lo son. No hemos estudiado en esta serie la supervi­
vencia según estadiaje de Dukes y ploidía. ya que nos parece 
que ha transcurrido poco tiempo de evolución para la mayor 
parte de pacientes: y, además, porque se produciría una dis­
persión de casos que afectaría a la validez estadística. Sin em­
bargo, hemos observado que la ausencia de recidivas de todos 
los tumores en relación con su ploidía es mayor en los euploi­
des que en los aneuploides, aunque esta afirmación la realiza­
mos con toda la reserva inherente al poco tiempo transcurrido. 

Si la aneuploidía de los tumores colorrectales demuestra 
una menor probabilidad de supervivencia y el grado de dife­
renciación histológica también indica un peor pronóstico (9), 
puede pensarse, que ambos parámetros están relacionados. 
Sin embargo, no está del todo probado que tal relación exis­
ta. Aunque otras series (17, 36), además de la nuestra, hallan 
una relación estadísticamente significativa, otros muchos auto­
res (28, 33, 40-42, 44, 46) no encuentran tal significación. 
Observamos, que hay diferencias de metodología entre las se­
ries que podrían condicionar tal falta de coincidencia. Tales 
discordancias las hemos encontrado en el número escaso de 
casos, y sobre todo, en la consideración de la diferenciación 
en dos, tres grados o cuatro grados, según los distintos crite­
rios de los laboratorios anatomopatológicos, que no se atie­
nen a una clasificación única. como podría ser la sugerida 
por el American Joint Committee on Cáncer (47). 

Aunque algunos autores han observado una mayor frecuen­
cia de tumores aneuploides en tumores de localizaciones dis­
tales (no sólo del recto) (5, 34), en nuestros pacientes, a pesar 
de existir una clara diferencia entre ambas localizaciones, ésta 
no parece alcanzar una significación estadística. 

Nos parece que, en genera l, todas estas discrepancias de 
resultados existentes entre los distintos investigadores estri­
ban más en la diversidad de metodología, que en el genio bio­
lógico de los propios tumores. Si bien es también posible que, 
como ocurre en los tumores gástricos (20), existan en el mis­
mo tumor regiones con diferente ploidía y que al medir el 
contenido de sólo una de esas regiones, cambien totalmente 
los resultados de una a otra investigación. 

CONCLUSIONES 

De nuestro trabajo podemos afirmar: 

l. La aneuploidía se incrementa en estadios avanzados de 
la enfermedad (Dukes C y D). 

2. La aneuploidía, en los tumores estudiados, se presen­
ta con mayor frecuencia en los más indiferenciados. 

3. En nuestra serie no hay relación entre la ploidía y la 
edad, sexo, tamaño del tumor y el CEA. 

4. A pesar del corto seguimiento clínico, hemos observa­
do una tendencia en los euploides a expresar un mayor inter­
valo libre de enfermedad. 

5. Quedan aún puntos oscuros respecto del valor pronós­
tico que pueda tener el estudio del ADN nuclear en los tu-
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mores colorrectales. Para ser aclarados, se precisan nuevas 
investigaciones que contemplen protocolos unificados de me­
dición del ADN (n.0 de célula!:> medidas, áreas de tumor in­
vestigadas, etc.), bien se empleen técnicas de CF o de CE, 
as í como criterios coincidentes de interpretación de los his­
togramas. 
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Cirugía mínimamente agresiva en el cáncer de colon avanzado 

Rosell Pradas, J.*; Astruc Hoffmann , A.**; Ruiz de Adana, A.**, y Vara Thorbeck, R.*** 

SUMMARY 

We evaluated minimally aggressive surgery in the 
treatment of metastasic cancer of the colon in 6 pa­
tients: 2 females and 4 males, with an average age of 
71.8. Preoperative studies showed cancer of the colon 
(right colon= 4; sigmoid colon= 2) with multiple 
hepatic metastasis. In ali cases laparoscopic mobiliza­
tion and extracorporeal resection with end-to-end 
anastomosis was performed employing a biofragmen­
table anastomotic ring. In two patients laparoscopy 
discovered peritoneal carcinomatosis. One patient was 
operated using conventional surgery. Intestinal 
segments with an average length of 21.3 cm were 
removed, with a mean of 13.5 lymph-nodes per patient, 
70.3% of which had metastasis. Eleven of the 12 resec­
tion lines were tumor-free (91.6%). Hospital stay 
averaged 7 .8 days, and mean survival has been 4.5 
months. Only two patients, those with peritoneal car­
cinomatosis, had post-operative complications. lf an 
appropiate patient selection is followed: cancer of the 
colon with hepatic metastasis and no peritoneal 
spread, laparoscopic surgery is a reliable and effective 
treatment for advanced cancer of the colon. 

KEY WORDS: Peritoneoscopy, colonic neoplasms. 
Rosell Pradas. J.: Astruc Hoffmann. A.: Ruiz de Aciana, A .. 

y Vara Thorbeck. R. Minimally aggressive surgery for avanced 
cancer of the colon. Rev Esp Enf Digest, 1993, 83, 429-433. 

RESUMEN 

Valoramos las posibilidades de la cirugía mínimamente agre­
siva en el tratamiento quirúrgico del cáncer de colon metastá­
sico en 6 pacientes, 2 mujeres y 4 varones con una edad media 
de 71,8 años, con diagnóstico preoperatorio de cáncer de co­
lon (colon derecho=4 y sigma=2) con metástasis hepáticas 
múltiples. En todos se realizó la disección y movilización del 
tumor mediante laparoscopia para, a través de una minilapa­
rotomía, realizar la resección y anastomosis, mediante un ani­
llo bifragmentable, extracorpóreas. 

* Profesor asociado. 
** Residente. 

*** Catedrático. 

En dos pacientes (33,3%) la evaluación laparoscópica ini­
cial aumentó el grado de extensión neoplásica sospechada. 
En un caso (16,6%) fue necesaria la reconversión a cirugía 
convencional. Se extirparon segmentos intestinales de una 
longitud media de 21,3 cm con un promedio de 13,5 adeno­
patías por enfermo, de las que el 70,3% eran metastásicas. 
Once de los 12 bordes de resección analizados estaban libres 
de tumor (91,6%). La estancia media fue de 7,8 días y la 
supervivencia, hasta el momento, de 4,5 meses. La morbi­
mortalidad sólo se observó en los 2 casos con carcinomatosis 
peritoneal. 

Si la selección de los pacientes es correcta: cáncer de colon 
con metástasis hepáticas y ausencia de diseminación perito­
neal, la cirugía laparoscópica es fiable y segura en el tratamiento 
de pacientes con cáncer de colon avanzado. 

PALABRAS CLAVE Laparoscopia, cáncer de colon. 
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FIG. !.-Situación del equipo quirúrgico en caso de hemicolecto­
mía derecha. Para la resección de sigma el cirujano y el primer ayu­

dante cambian de Lado. 



430 J. Rosell Pradas y cols. 

o o 

FIG. 2.-Puntos de inserción de los trócares: (a) supraumbilica/ (cá­
mara de vídeo), (b) primer ayudante (pinzas tractoras), {c) cirujano 

(canal de trabajo) y (d) segundo ayudante (pinzas tractoras). 

INTRODUCCION 

Hace más de cinco años desde que Dubois realizó, en Fran­
cia, la primera colecistectomía laparoscópica (1). Desde en­
tonces, gracias a las mejores técnicas y al interés que esta vía 
de abordaje ha despertado tanto en los cirujanos como en los 
pacientes, el proceder se ha generalizado, realizándose en mul­
titud de servicios quirúrgicos (2). 

La principal ventaja de la colecistectomía laparoscópica no 
es otra que la de originar una mínima reacción endocrino­
metabólica postagresión. El curso postoperatorio transcurre 
casi sin dolor, sin íleo paralítico y, si no surgen complicacio­
nes, el paciente puede ~er dado de alta en 24-48 horas, lo que 
evidentemente redunda en una drástica disminución de los cos­
tes hospitalarios (2, 3). 

Dados los buenos resultados obtenidos en cirugía biliar, las 
técnicas laparoscópicas han extendido su campo de acción al 
tratamiento quirúrgico de innumerables afecc iones: apendi­
cectomías (4. 5), linfadenectomías (6), hemiorrafias (7), ci­
rugía gastro-intestinal (8-10), esplenectomías (11), cirugía 
torácica (12), etc. 

El presente trabajo tiene por objeto presentar nuestro pro­
ceder operatorio y los resultados iniciales obtenidos en pa-
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FIG. 3.- Disección y movilización laparoscópica del ciego y colon 
derecho: m canal de trabajo del cirujano y (A) canales de tracción 

de los ayudames. 

cientes con cáncer metastásico de colon. El objetivo de la 
intervención, al existir metástasis hepáticas múltiples, no es, 
por supuesto, curativo sino paliativo: extirpación del tumor 
primario con reducción de la masa tumoral y, sobre todo, pre­
vención de las complicaciones que aparecen en la historia na­
tural de la enfermedad (obstrucción, hemorragia, perforación) , 
intentando minimizar la agresión quirúrgica, con objeto de 
que el paciente pueda seguir precozmente tratamientos qui­
mioterápicos coadyuvantes, proporcionándole una mejor ca-
1 idad de vida a lo largo de su supervivencia. 

PACIENTES Y METODOS 

Entre junio y noviembre de 1992 hemos intervenido a 6 en­
fermos, 2 mujeres y 4 varones con una edad media de 71,8 
años (límites: 57-82), afectos de adenocarcinoma de colon 
(ciego n=3, colon derecho n= I y sigma n=2) , con metásta­
sis hepáticas múltiples en el estudio preoperatorio de exten­
sión. En todos se intentó realizar una disección y movilización 
laparoscópica del segmento cólico y mesocolon en el que asen­
taba la tumoración, realizando ulteriormente, a través de una 
mini-laparotomía (5-10 cm), Ja resección y anastomosis ex­
tracorpórea. 
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FIG. 4.- Disección y moirilización laparoscópica del colon sigmoi­
de e izquierdo: (1) canal de trabajo del cirujano y (A) canales de 

tracción de los ayudantes. 

En dos casos, en los que la neoplasia se localizaba en colon 
sigmoide se recurrió, mediante fibrocolonoscopia previa, al tatuado 
de la tumoración con azul de metileno para facilitar su identi­
ficación durante la peritoneoscopia (13). En todos los enfer­
mos, la preparación del colon se realizó mediante lavados 
anterógrados con polietilenglicol. La antibioticoprofilaxis con 
cefox.itina sódica y la prevención tromboembólica con heparina 
de bajo peso molecular completaron las medidas perioperatorias. 

Técnica quirúrgica 

Básicamente, realizamos la descrita (figs. 1, 2, 3, y 4) por 
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Cooperman y Zucker (13), en la que hemos realizado las si­
guientes variaciones: 

l. Introducción de un trócar de punta roma de 10 mm 
(Ethicon Endocirugía) a nivel supraumbilical , mediante la téc­
nica abierta de Hasson, en lugar de la tradicional aguja de 
Yerres para realizar el neumoperitoneo. 

2. Tracción del colon. por encima y debajo de la tumora­
ción para facilitar su movilización , mediante pinzas Endo­
Babcock (Autosuture España) en vez de las convencionales 
de endocirugía. 

3. Movilizado ampliamente el segmento colónico afecto, 
exteriorización del mismo y resección extracorpórea con anas­
tomosis término-terminal mediante el anillo de Valtrac (B. 
Braum Dexon) que sellamos con Tissucol (lmmuno). 

Las piezas operatorias, tras determinar en fresco su longi­
tud , fueron remitidas al patólogo para identificar el tipo his­
tológico del tumor, valorar la extensión loco-regional de la 
enfermedad y analizar los bordes de resección. Los pacien­
tes recibieron nutrición parenteral periférica hasta 24 horas 
después de la expulsión de gases. Se valoraron las necesida­
des transfusionales perioperatorias y las complicaciones apa­
recidas tras la cirugía. 

La quimioterapia (Fluoruracilo y Cisplatioo) se inició pre­
cozmente en los casos sin diseminación peritoneal. Los pa­
cientes fueron controlados radiológicamente en el curso 
postoperatorio para objetivar la desaparición del dispositivo 
biodegradable de anastomosis. Se ha efectuado un seguimiento 
clínico en régimen ambulatorio para valorar la supervivencia 
global y, mediante fibrocolonoscopia, la recidiva endoluminal. 

RESULTADOS 

Los datos generales, las características clínicas y el estu­
dio de extensión tanto preoperatorio como Iaparoscópico se 
describen en la tabla l. Cabe destacar, que en 2 de los 6 ca­
sos (núms. 3 y 6) la valoración laparoscópica inicial permi­
tió detectar la presencia de carcinomatosis peritoneal no 
sospechada en las exploraciones clínicas y complementarias 
realizadas antes de la cirugía. 

La duración e incidencias de la intervención, el tamaño de 
las piezas extirpadas y los hallazgos histopatológicos se re­
copilan en la tabla II . El tiempo medio operatorio fue de 180 
minutos. Sólo en un caso fue necesaria la reconversión a ci-

TABLA 1 

Datos generales y extensión 

N.º Edad Sexo Localización Extensión preoperat. Extensión laparosc. 

1 82 V Sigma M.H.M. Igual 
2 57 V Ciego M.H.M. Igual 
3 6l V Sigma (palpable) M.H.M. Igual +carc. peritoneal 
4 79 M Colon der . M.H.M. Igual 
5 69 V Ciego M .H.M. Igual 
6 82 H Ciego (palpable) M.H.M . Igual '"'carc. peritoneal 

M.H .M.: metástasis hepáticas múltiples. Carc. peritoneal: carcinoma peritoncal. 
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TABLA JI 
Cirugía e histopatología 

N.º Tiempo cirugía Transf/reconv Tamaño pie¡,a Diag. A/P Ganglios (n.0 +/n.0 ) Bordes resecc 

l 190' No/No 19 cm AMO 19/19 -1-
2 160' No/No 21 cm ABD 219 -/-
3 230' Sí/Sí 19 cm AMO 516 -/-
4 120' No/No 26 cm AMD 6/15 -1-
5 170' No/No 22 cm ABD 12118 -/-
6 210' No/No 21 cm APD 13114 +1-

Transffreconv: transfusión perioperatoria/reconversión por laparotomía. ABO : adenocarcinoma bien diferenciado. AMO: adenocarcinoma moderadamente 
diferenciado. APO: adenocarcinoma mucosecretor pobremente diferenciado. 

rugía convencional, precisando este paciente de reposición 
sanguínea perioperatoria. Se extirpó un promedio de 13,5 ade­
nopatías por enfermo de las que el 70,3 % (57 de 81) eran me­
tastásicas; sólo 1 de los 12 bordes de resección analizados 
(8,3 % ), que correspondía a uno de los casos de carcinomato­
sis, presentaba infi ltración tumoral submucosa. 

La evolución postoperatoria precoz y tardía se ilustran en 
la tabla III. Una paciente presentó un absceso de pared por 
E. cloacae y otro fulleció a los doce días por fallo multisisté­
rnico tras un fracaso hepato-renal , ambos casos corresponden 
a enfermos con carcinomatosis peritoneal. No existió íleo pos­
toperatorio, restableciéndose la expulsión de gases dentro de 
las 24-48 horas, y la de heces entre el 2.0 y 5.0 día tras la ciru­
gía. La estancia media postoperatoria de los pacientes sin car­
cinomatosis fue de 6 días y de 7,8 días para el total de los 
supervivientes. En 4 de los 6 pacientes se instauró precozmente 
(entre el 8.0 y 10.0 día tras la intervención) el tratamiento qui­
mioterápico coadyuvante. Los ani llos biodegradables de anas­
tomosis desaparecieron rad.iológicamente entre el día 26.0 y el 
32.0 tras la cirugía, en los 5 pacientes controlados. La super­
vivencia media es hasta ahora de 3,25 meses para el total de 
la muestra (n=6) y de 4,5 meses para los que no presentaban 
carcinomatosis peritoneal (n=4); en éstos, el control fibroen­
doscópico de la anastomosis ha sido satisfactorio. 

DISCUSION 

La posibilidad de una correcta y segura movilización del 
colon mediante técnicas laparoscópicas ha sido descrita re­
cientemente en la literatura (13-16), al igual que otras opcio­
nes, que no implican la liberación del asa intestinal , sino la 

simple colotomía con colorrafia posterior, para la exti rpación 
de tumores benignos del intestino grueso (17). 

La «inspección» laparoscópica permite reevaluar el estudio 
de extensión realizado preoperatoriamente. Esta valoración se 
salda, en uno de cada cuatro casos, con un incremento de la 
diseminación neoplásica en relación con la sospechada antes 
de la laparoscopia (18). En este estudio, partiendo de diagnós­
ticos de extensión preoperatorios que objetivaban la presencia 
de metástasis hepáticas múltiples no tributarias de tratamiento 
quirúrgico (19), hemos encontrado durante la exploración la­
paroscópica inicial , la existencia de carcinomatosis peritoneal 
no objetivada preoperatoriamente en 2 de los 6 casos (33,3 % ) . 

La movilización laparoscópica del colon debe ser amplia, 
consiguiendo que el asa liberada y su meso sobrepasen la lí­
nea media (13). Las endopinzas de tipo Babcock faci litan la 
tracción ofreciendo menores posibilidades de desgarrar el asa 
que las convencionales. En el cáncer de colon derecho la mo­
vilización, se extiende desde el íleon terminal, hasta la vi­
sualización de la 2.ª rodilla duodenal. En los tumores de colon 
descendente y sigma, la disección abarca desde la reflexión 
sigmoidea inferior hasta identificar visualmente el polo infe­
rior del bazo. En dos casos de nuestra serie, la manipulación 
endoscópica fue insuficiente (casos núms. 3 y 6). En un pa­
ciente (n.0 3) por la infiltración retroperitoneal y de la mus­
culatura parietal y en otro (n.0 6) por afectación ganglionar 
masiva a nivel del mesocolon derecho. Sólo en el caso n.0 

3 fue necesaria una reconversión (laparotomía transversa de 
17 cm) para disecar el tumor primario. 

Una vez amplian1ente movilizado el segmento colónico afec­
to se exterioriza a través de una minilaparotomía, situada a 
nivel del trocar o canal de trabajo del cirujano. Realizamos, 

TABLA HI 

Datos postoperatorios 

N.º Gases/heces Complic. ¡>0stop. Días post. Quimioterapia Supervivencia Recidiva en anastomosis 

1 2. 0 /3. 0 No 6 Sí-8.º 6 meses No: 3.•• mes 
2 2. º /3. o No 7 Sí-9. º 5 meses No: 3.C' mes 
3 2.º/5. 0 F.H.R. - No 12 días -
4 l. º /3. o No 5 Sí-8. 0 4 meses No: 3.C' mes 
5 l. º /2. o No 6 Sí-10. 0 3 meses No: 3.C' mes 
6 2. 0 /4. o A. pared 15 No 1 mes -

Complic . postop. : complicaciones postoperatorias. Días post. : estancias posloperatorias. F.H.R.: fallo hepato-renal. 
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pues, el único tiempo «limpio-contaminado» de la interven­
ción fuera de la cavidad abdominal. Si se opta por la exterio­
rización del asa frente a la anastomosis intracavitaria (16), las 
alternativas previstas para restablecer la continuidad intesti­
nal , incluida la transanal para los tumores de sigma (16, 20), 
son las suturas convencionales y el autograpado (13). Noso­
tros, sin embargo, optamos desde el principio por la realiza­
ción de la anastomosis término-terminal sobre un anillo 
biofragmentable, versión actual del antiguo botón de Murphy, 
por ser sencilla, rápida y segura (21). La mayor incidencia 
de hematomas serosos con este tipo de anastomosis se obvia 
mediante el sellado con fibrina (22), que hemos utilizado en 
todos los casos. 

Como ocurre tras la colecistectomía laparoscópica (23). en 
la cirugía mínimamente agresiva del colon se restablece pre­
cozmente (24-43 horas) el tránsito intestinal. Hemos obser­
vado también, que las necesidades transfusionales, en este 
corto número de pacientes, fueron mínimas. El curso posto­
peratorio, que se asemejó al de una apendicectomía simple, 
fue muy satisfactorio en 4 casos (núms. l, 2, 4 y 5) abando­
nando los enfermos el hospital antes del 7.0 día postoperato­
rio, como refiere la literatura (16). Sólo los pacientes con 
enfermedad neoplásica di eminada en la cav idad peritoneal 
presentaron complicaciones, falleciendo uno de ellos por fa­
llo multisistémico. En los otros 4 casos se inició precozmen­
te el tratamiento quimioterápico paliativo que ha sido bien 
tolerado. 

Parece, por tanto, que si la selección de los pacientes (afec­
tación metastásica múltiple del hígado sin diseminación car­
cinomatosa peritoneal) es correcta, la cirugía mínimamente 
agresiva, con movilización laparoscópica y resección­
anastomosis extracorpórea está justificada. La seguridad de 
una extirpación intestinal suficiente, la garantía de una anas­
tomosis fiable, el mínimo trauma quirúrgico, la baja inciden­
c ia de transfusiones y complicaciones sépticas, el 
restablecimiento precoz del tránsito intestinal , la corta hos­
pitalización, el retorno temprano a la actividad normal y la 
pronta instauración de terapias coadyuvantes, podrían inclu­
so mejorar el pronóstico de estos pacientes cuya superviven­
cia tras la cirugía raramente supera los 5 meses (19). 
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Efecto de terapéuticas antioxidantes en la regeneración del hígado isquémico 

Portugal, V. ; García-Alonso, l.; Bilbao, J.; Barceló, P. , y Méndez, J. 

SUMMARY 

lschemia is a common situation, not always 
desirable, in liver surgery. In any case, it implies cellular 
damage that would be worth avoiding. In the present 
study, different antioxidant drugs (superoxide· 
dismutase, allopurinol and folinic acid) are ad· 
ministered prior to liver reperfusion in order to reduce 
ischemic damage. liver regeneration, following a 70% 
hepatectomy and 15 minutes of normothermic hepatic 
ischemia, serves as an indirect functional test of the 
reperfused liver. SOD (6 mg/ kg) and allopurinol (50 
mg/ kg) have accelerated hepatocytic DNA synthesis 
without increasing the number or percentage of ac­
tivated hepatocytes. However, the folinic acid has pro­
ved to be very effective, counteracting the deleterious 
effect of liver ischemia on hepatocytic regeneration. 

KEY WORDS: liver regeneration, liver, ischemia, an· 
tioxidants, folinic acid. 

Portugal, V.; García-Alonso, l.; Bilbao, J.; Barceló, P., y Mén­
dez, J. Antioxidant therapies and ischernic liver regeneration. 
Rev Esp Enf Oigest, 1993, 83, 434-438. 

RESUMEN 

La isquemia es una situación común en la cirugía hepática; 
unas veces corno maniobra buscada, otras corno situación ine­
vitable. En cualquier caso, supone una agresión tisular cuyas 
consecuencias sería deseable limitar. En este estudio, se intenta 
disminuir el daño producido al hígado por la isquemia, me­
diante diferentes antioxidantes (superóxido-disrnutasa, alopu­
rinol, ácido fólico) administrados antes de reperfundir el órgano. 
Sobre un modelo de isquemia hepática norrnotérrnica de quin­
ce minutos de duración, se valora la actividad regenerativa tras 
hepatectornía parcial; utilizando este parámetro como un in­
dicador indirecto de la capacidad funcional del hígado. La ad­
ministración de SOD (6 mg./kg.) o alopurinol (50 mg/ kg) sólo 
ha logrado acelerar la síntesis hepatocitaria de DNA, pero sin 
aumentar el porcentaje de hepatocitos que se activan. En cam­
bio, el tratamiento con ácido folínico se ha mostrado muy efec­
tivo, revertiendo por completo el efecto deletéreo que la 
isquemia tiene sobre la regeneración hepatocitaria. 

PALABRAS CLAVE: Regeneración hepática, hígado, isquemia, 
antioxidantes, ácido fólico. 

INTRODUCCION 

La isquemia hepática es un fenómeno de gran trascencen­
dencia quirúrgica, utilizándose en diferentes técnicas dentro de 
la cirugía hepática: resecciones parciales (metastasectomías) 
y reparación de traumatismos hepáticos (1). Asimismo, duran­
te todo trasplante hepático tienen lugar un periodo de isque­
mia caliente (extracción) y fría (preservación). Su consecuencia 
fisiopatológica más importante, es la inducción de lesiones ce­
lulares que se ven incrementadas tras el restablecimiento del 
flujo sanguíneo (reperfusión) (2). Del profundo estudio de es­
tos fenómenos han surgido hipótesis capaces de explicar par­
cialmente estos hallazgos, involucrando en las mismas a fenómenos 
de oxirreducción como los radicales libres del oxígeno (RLO) 
(3) (moléculas con un electrón desapareado en su última capa 
molecular, dotadas de amplia reactividad) o a fenómenos de 
no reflujo (4) (ausencia de flujo después del restablecimiento 
de la normal perfusión tisular). En un intento de proteger al 
hígado frente a las lesiones de isquemia reperfusión, se han 
util izado numerosos fármacos con mecanismos de acción co­
nocidos: ATP-MgC!2 (5) (aumento de la concentración de nu­
cleótidos adenosínicos), Dopamina (6) (mejora el flujo hepático 
y activa el AMPc), Clorpromazina (7) (estabilización de enzi­
mas lisomales), Verapamil (8) (bloqueo de los canales de cal­
cio), PGE2 (9) (vasodilatación y prevención de la agregación 
plaquetar), así como «SCavenge~ de RLO y antioxidantes. Entre 
estos últimos se ha utilizado alfatocoferol (10), coenzima QlO 
(ll), catalasa, superoxidodismutasa (12) y alopurinol (13). Sin 
embargo, la importancia de los RLO en la isquemia-reperfusión 
hepática es todavía objeto de controversia. 

En este trabajo, se valora la capacidad de diferentes antioxi­
dantes para aminorar el deterioro funcional tras isquemia he­
pática norrnotérmica. Sobre un modelo de isquemia hepática 
normotérmica de 15 minutos de duración, asociada a 
hepatectomía del 70%, se han administrado superoxidodisrnu­
tasa, ácido folínico y alopurinol antes de la reperfusión. Su 
efectividad se ha valorado cuantificando citofotométricamente 
la actividad regenerativa del hígado residual a las 24 horas. 

MATERIAL Y METODOS 

Se han utilizado ratas Sprague-Dawley, machos de 250 g 
de peso (estabulario de la Facultad de Medicina, UPV/EHU). 



141/umen 83 
Número 6 

TABLA 1 

Series experimentales 

l. Hepatectomía 70 % 
11 . Isquemia hepática + Hepatectomía 70% 

lll . Isquemia hepática+ Hcpatectomía70% + S.0 .0 . (6mg/kg) 
IV. Isquemia hepática + Hepatectomía 70% + Alopu rinol 

(50 mg/kg) 
V. Isquemia hepática + Hcpatcctomía 70% + Acido Folínico 

(2 ,5 mg/kg). 

Todas las experiencias se han realizado entre las 9 y las 11 
a.m., para evitar las variaciones debidas al ritmo circadiano. 
Todos los animales han tenido libre acceso a la comida y agua 
hasta el momento e inmediatamente después de las interven­
ciones. 

Bajo anestesia con éter, se realizó un laparotomía media a 
través de la cual se procedió a la interrupción del flujo hepáti­
co mediante la colocación de clips de Yassargil a nivel del hi­
lio hepático, durante 15 minutos. Para evitar la congestión 
esplácnica subsiguiente e clamparon el tronco celíaco y la ar­
teria mesentérica superior a su salida de la aorta. A continua­
ción, se cerró el abdomen. Una vez finalizado el periodo de 
isquemia, fueron retirados los clips vasculares, comprobándo­
se la correcta reperfusión mediante la visualización del latido 
de las arterias hepática y rectas del intestino. En todos los ani­
males se realizó una hepatectomía del 70% según el metodo 
descrito por Higgins; ésta tuvo lugar inmediatamente después 
de la reperfusión o como procedimiento aislado. 

Los diferentes tratamientos se han administrado mediante 
perfusión intravenosa lenta (133 microl/min) controlada por 
una bomba de infusión (Lymphography Injector fl , Cor­
dis/ Hyperion). Para ello, se procedió a disecar la vena femo­
ral izquierda, introduciéndose en ella un cáteter 27G 
(Biotrol-Farma) que se fijó mendiante un clamp vascular. La 
perfusión se comenzó 10 minutos antes de la repcrfusión, fi­
nalizándose inmediatamente antes de ésta. Una vez conclui­
da , se extrajo e l catéter y se realizó hemostasia de la vena 
mediante compresión digital, observándose en todos los ca­
sos la permeabilidad del vaso. 

Todos los fármacos se administraron en una única dosis, 
disueltos en 2 e.e. de suero fisiológico a partir de los diferen­
tes preparados comerciales: superóxidodismutasa (SOD) 6 
mg/kg (Ontosein-Orgoteina, Zambeletti ; España); ácido fo­
línico 2.5 mg/kg (Lederfolin, Lederle; como sal cálcica) y 
alopurinol 50 mg/kg (sal sódica deshidratada, Sigma A-8003, 
disuelta en hidróxido sódico IN (60 mg/cc), para posterior­
mente di luirlo en suero fisiológico hasta una concentración 
de 6 mg/cc). La experiencia consta en total de 5 series de 10 
animales cada una (tabla 1). 

Los animales fueron sacrificados a las 24 horas, extrayén­
dose un fragmento de hígado, que se incluyó en parafina. So­
bre secciones histológicas de 5 micras de espesor, se realizó 
la tinción con reactivo de Schiff (reacción de Feulgen­
Rossenbeck), cuantificándose el contenido en DNA de 100 
núcleos hepatocitarios por ección, mediante un microespec­
trofotómetro (>..=560 nm). Una vez obtenidos los valores del 
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TABLA ll 

Porcentaje de hepatocitos en regeneración (%HR) 
y Gradiente Regenerativo (GR) en las distintas 

series experimentales 

Serie %H.R. G.R. 

Hcpatcctomía 70% 22 ,29±9.69 1,61 ±0.13 

Isquemia hepática + 
8 ,85 ±9.38 1,74 ± 0 ,33 

Hcpatectomía 70% 

Hep. 70 % + Isq. Hep. + 15 ,66 ± 14 .26 2 . 17 ± 0,41 soo 
Hep. 70 % + Isq. Hep. + 6 ,42 ± 4.99 2.10± 0.23 

Alopurinol 

Hep. 70 % + lsq. Hep. + 29 , 10 ± 9.69 1,96±0.23 
Acido folínico 

contenido en DNA, en unidades arbitrarias, de cada animal, 
éstos fueron distribuidos en un hiMograma de frecuencias, a 
partir del cual , mediante el método descrito por Barreis (14), 
es posible calcular diferente~ curva gaussianas ajustada so­
bre distintos niveles de ploidía. Esto nos permite calcular el 
porcentaje de hepatocitos en regeneración (%HR) y el gra­
diente regenerativo (GR=cociente del contenido medio en 
DNA de los hepatocitos regenerantes y el contenido med io 
en DNA de los hepatocitos estáticos) . 

Una vez calculados los datos correspondientes a cada ani­
mal , e calcularon los valores medios de cada serie. La com­
paración de resultados se realizó, dada la distribución no 
normal de los mismos, mediante el test de la suma de ran­
gos, considerándose como significativos aquellos valores que 
mostraron una p < 0,05. 

Todos estos experimentos se llevaron a cabo siguiendo la 
normativa vigente sobre el cuidado y utilización de animales 
para investigación. 

RESULTADOS 

La hepatectomía del 70 % ha inducido una importante res­
puesta regenerativa, con un %HR del 22,29% (tabla JI) y un 
GR de 1,61. 

En los animales sometidos a isquemia hepática normotér­
mica y hepatectomía parcial del 70%, observamos que la is­
quemia ha producido un de~censo en la tasa regenerativa 
(%HR= 8,85 %), frente al grupo exclusivamente hepatectomi­
zado (p < 0,005) . Sin embargo, no ha modificado significati­
vamente el GR (1,74 vs 1,61, p=0,21). 

Si analizamos los resultados logrados tras los diferentes tra­
tamientos frente al grupo no tratado (isquemia hepática más 
hepatectomía del 70%), observamos que el alopurinol no ha 
modificado significativamente el %HR (fig. la) (6,42 vs 8,85, 
p=0,74), aunque sí ha aumentado el GR (fig. lb) (2,10 vs 1,74. 
p < 0,01). Por u parte, el tratamiento con SOD ha incremen­
tado los valores de los dos parámetros regenerativos conside­
rados, aunque sólo el aumento en el GR ha mostrado 
significación estadística (2,17 vs 1,74, p<0,05). 
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frente a la serie de a11imales 110 tratados se señalan con un asterisco. 

Por último, la administración de ácido folínico ha supues­
to el mayor incremento en el %HR (29,10 vs 8,85, p=0,0005), 
alcanz.ando unos niveles de regeneración superponibles al gru­
po de animales exclusivamente hepatectomizados (29,10 vs 
22,29, p=0,15). Además, el GR rambién se ha visto incremen­
tado, mostrando diferencias frente al grupo de isquemia y he­
patectomía, aunque sin significación estadística (1,96 vs l,74, 
p=0,21). Dichas diferencias sí fueron significativas frente al 
grupo de animales sin isquemia (1,96 vs 1,61 , p<0,0005). 

DISCUSION 

La participación de los RLO en el síndrome de isquemia 
y reperfusión ha sido probada en diferentes sistemas del or­
ganismo (9). Sin embargo, su participación en la isquemia 
hepática normotérrnica y posterior reperfusión continúa siendo 
objeto de controversia. En un intento de aportar nuevos ele­
mentos de juicio, hemos diseñado este estudio en un modelo, 
validado con anterioridad (15), que utiliza la capacidad de los 
hepatocitos para responder a un estímulo regenerativo como 
parámetro objetivo del grado de incapacidad funcional pro­
vocado por el síndrome de reperfusión. 
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FlG. 2.- Mecanismos de acción de los diferentes tratamientos an-
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- En estudios previos en nuestro laboratorio habíamos pro­
bado la eficacia del ácido folínico, el alopurinol y la SOD 
para atenuar las lesiones y/o aumentar la supervivencia en un 
modelo de isquemia y reperfusión intestinal en ratas (16). Apo­
yándonos en estos resultados, hemos elegido dichos fárma­
cos para intentar atenuar las lesiones tras isquemia hepática 
normotérrnica (fig. 2). Como ya habíamos mostrado con an­
terioridad (17), la isquemia provoca un descenso significati­
vo en la tasa de regeneración hepatocitaria in modificar el 
gradiente regenerativo. Es decir, disminuye el número de he­
patocitos que entran en regeneración, pero aquéllos que re­
generan lo hacen a un ritmo normal. 

Superóxido-dismutasa 

Son dos los aspectos a considerar en este fármaco. En pri­
mer lugar, la gran variabilidad individual observada en su ac­
ción sobre la tasa regenerativa, responsable de que los 
resultados obtenidos no sean significativos. Es éste un fenó­
meno que ya ha sido puesto de manifiesto por otros autores 
(18) y que puede explicarse, tanto por la corta vida media de 
este enzima (10 minutos) (19), como porque su actividad de­
pende de la función renal y de las concentraciones intrahepá­
ticas del fármaco. 

Si n embargo, si nos centramos en el GR, sí que podemos 
afirmar que la SOD mejora la actividad regenerativa del hí­
gado isquémico; apreciación ésta que concuerda con estudios 
realizados en modelos de isquemia y trasplante hepático 
(20-22). El fundamento de este efecto beneficioso habría que 
buscarlo únicamente en la capacidad de la SOD de descom­
poner los RLO originados durante la reperfusión; de talma­
nera, que su ausencia permitiría a los RLO atacar la membrana 
celular y el DNA (23), a la vez que los productos de degra­
dación por ellos originados (hidroperóx.ido, aldehídos) podrían 
inhibir la actividad rnitótica (24). 

Sin embargo, Isaccson y Y.in Thiel (25) critican ampliamente 
la utilidad de la SOD, posrulando que, administrada como fárma­
co, difícilmente alcanza el interior de los hepatocitos, máxime 
cuando en muchas ocasiones se administra dosis excesivamente 
bajas e incluso antes de establecerse Ja isquemia hepática. 

B 
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Ante estas afim1aciones, podemos resumir que existen gran­
des contradiccione!. acerca del efecto de la SOD sobre la is­
quemia hepática y más aún sobre la regeneración hepática. 
Sólo es posible afirmar que. presumiblemente, la acción «Sca­
venger» de la SOD aminora las lesiones tras isquemia­
reperfusión hepática, siempre que esta sustancia se encuen­
tre en concentraciones uficientes en el momento de la res­
puesta del hígado tras un estímulo regenerativo. 

Alopurinol 

A pesar de que tanto el alopurinol como el ácido fólico po­
seen un mecanismo de acción simi lar (inhibición de la xanti­
no oxidasa, XO), estos fármacos muestran un comportamienro 
dispar: mientras el ácido fólico ha incrementado el %HR y 
no ha afectado al GR, el alopurinol ha aumentado el GR sin 
modificar el %HR. 

Una primera explicación al fracaso del alopurinol, teniendo 
en cuenta que las dosis son similares a las utilizadas con éxito 
por otros autores, habría que buscarla en la vía y modo de ad­
ministración . El alopurinol es un fürmaco poco soluble en agua 
y en soluciones neutras, por lo que para su solubilización es 
necesario utilizar NaOH , obteniéndose una solución muy al­
calina (26). Dicha solución puede haber repercutido negativa­
mente sobre el hígado regenerante, contribuyendo a la ausencia 
de beneficio observada en el tratamiento con alopurinol. En 
estudios previos, hemos utilizado esta solución i.v. en un mo­
delo de isquemia intestinal experimental, observándose una re­
ducción en la mortalidad (16), aunque acompañada de un aumenco 
estadísticamente significativo en los niveles de GOT y GPT, 
quedando sin determinar la causa de este ascenso. Ante esta 
situación, podemo pensar en la existencia de cierta toxicidad 
hepática por parte del alopurinol. 

En segundo lugar, es de especial importancia el momento 
en el que se administra el alopurinol en un modelo de isque­
mia y reperfusión hepática. En 1985, Kogama ec al. observa­
ron que el alopurinol no se mostraba efectivo cuando se 
administraba en el momento de la reperfusión (27). Asimis­
mo, Casti llo ec al. probaron la eficacia de este fármaco cuan­
do se administraba antes de establecerse la isquemia (28). Ambos 
grupos sugieren que el alopurinol precisa de un tiempo sufi­
ciente para unirse a la XO y, por tanto, para inactivarla. Por 
su parte, García et al. demostraron que el alopurinol muestra 
su mayor eficac ia a los 90 minutos de su administración por 
vía i.v. (29). En nuestro modelo, el alopurinol se ha adminis­
trado después de establecida la isquemia, 10 min. antes de la 
reperfusión. Quizás este tiempo no sea suficiente para alcan­
zar un grado de efectividad válido para la inactivación de la XO. 

Por último, cabría cuestionarse la participación de la XO 
en las lesiones por reperfusión en el hígado de la rata. De 
hecho, a pesar de que el alopurinol se utiliza en algunas so­
luciones de preservación para el trasplante hepático, son va­
rios los trabajos que sugieren la no involucración de la XO 
en el síndrome de reperfusión hepático (30-31). Incluso se ha 
establecido que, en el caso del hígado, la conversión de 
xantino-deshidrogenasa a xantino-oxidasa durante la reperfu­
sión sólo se produce eras períodos de isquemia normotérmi­
ca de al menos dos horas de duración (32-33). 
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Ahora bien. si aceptamos la hipótesi\ de la falta de impor­
tancia fisiopatológica de la XO en nuestro modelo. debemos 
buscar una justificación razonable al efecto asombrosamente 
positivo observado tras la administración de ácido folínico: 
incremento del %HR hasta niveles de regeneración superpo­
nibles al hígado no sometido a isquemia. 

De hecho, parece exagerado pensar que el ácido folfnico 
pudiera haber sido capaz de revertir o anular en su totalidad 
el efecto de la isquemia, únicamente en virtud de su capaci­
dad de inhibición de la XO (34). Además, el gradiente rege­
neracivo resultante, a pesar de no mostrar diferencias frente 
al grupo no tratado, sí muestra diferencias frente al grupo ex­
clusivamente hepateccomizado (1,607 vs 1,955, p<0.005); y. 
sin embargo, si el ácido folínico ejerciera su acción única­
mente a nivel de la isquemia. este parámetro no debiera mos­
trar variaciones. Estos hechos, unidos a la consideración de 
que los efectos producidos por este tarmaco son muy simila­
res a los observados eras el tratamiento con Ciclosporina A 
(15), nos hacen sospechar que el ácido folínico puede poseer 
actividad hepatotrófica. 

CONCLUSIONES 

En resumen. el ácido fólico ha resultado útil para revertir 
el efecto depresor de la isquemia sobre la regeneración hepa­
tocitaria , aunque desconocemos su mecanismo concreto de 
acción. La inhibición de la XO y un desconocido efecto he­
patotrófico, parecen las hipótesis más probables. 

Por su parte, el alopurinol no ha resultado eficaz en nues­
tro modelo, siendo necesarios ulteriores trabajos que deter­
minen el origen de este fracaso. La realización de estudios 
de toxicidad, así como una correcta determinación de las con­
centraciones y momento óptimo de administración. aclara­
rán nuestros resultados. 

Por último, la SOD ha logrado aminorar las lesiones tras 
isquemia-reperfusión hepática. aunque su corta vida media 
limita sus posibilidades clínicas. La utilización de formas de 
SOD con un vida media más larga (administrada con liposo­
mas o en unión covalente a macrocélulas), quizá pueda abrir 
nuevas espectativas terapéuticas. 
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Coledocolitiasis postcolecistectomía: 
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¿cuál es la eficacia real de la esfinterotomía endoscópica? 

Moreira. V.*; Meroño, E.; Martín de Argila, C.; San Román, AL; P. Gisbert , FJ ; González, A.; Vicente, M.; 
Monescillo, A., y García Plaza, A. 

SUMMARY 

Aim: To assess real efficacy of endoscopic sphinc­
terotomy in the setting of postcholecistectomy 
choledocolitiasis (i.e., without excluding for analysis 
any patient referred for the procedures) traditlonally the 
evaluation has been done after excluding those cases 
in which the procedure failed or was not attempted. 

Design: Retrospective analysis of a series of 
cholecystectomized patients with choledocolithiasis. 
Patients were included for analysis on an «intentlon to 
treab basis, without excluding cases in which the pro­
cedure either was not attempted or failed. 

Results: Out of 122 patients (47.1%) with a firm 
diagnosis of choledocholithiasis, endoscopic sphinctero­
tomy was performed in 108 (88.5%); in the remaining 
13 (10.7%), it was not attempted dueto various reasons 
(among other, five cases of unsuccessful diagnostic 
cholangiography). In one patient, with a previous surgical 
sphincteroplasty, calculi were directly extracted. 

On the whole, stone extraction/expulsion was ar· 
chieved in 92 cases (including the one patient with 
previous surgical sphincteroplasty), what represents a 
success rate of 75.4% on 122 cholecistectomized pa· 
tients with known choledocolitiasis. Morbidity and 
mortality reached 9% and 1 %, respectively. 

Conclusions: If each referred patient is included for 
analysis of the results of endoscopi~ sphi~c~erotomy 
for postcholecistectomy choledocohth1as1s (mdepen· 
dently of technical success), the therapeutic yield of 
this procedure lowers significantly compared with the 
usual estimations. 

KEY WORDS: Postcholecistectomy choledocolithiasis, 
endoscopic sphincterotomy, real efficacy. 
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RESUMEN 

Objetivo: Conocer la eficacia real de la esfinterotomía endos­
cópica en la coledocolitiasis postcolecistectomía, puesto que en 
la mayoría de los estudios publicados hasta ahora se h~n ~x­
cluido pacientes a la hora de valorar los resultados de esta tecrnca. 

Diseño: Análisis retrospectivo de una serie consecutiva de pa­
cientes colecistectomiz.ados con coledocolitiasis, incluyendo a todos, 
independientemente del éxito de la técnica y de las circunstan­
cias por las que no se efectuó («intención de tratar»). 

Pacientes: De los 817 pacientes referidos a lo largo de dos 
años para realizarse una colangiopancreatografía retrógrada en­
dosc6pica, 263 estaban colecistectomizados (32,1 %), de los 
que en 259 se llegó a conocer la existencia o no de cálculos 
en la vía biliar. 

Resultados: En los 122 pacientes (4 7,1 %) con coledocoli­
tiasis conocida se intentó la esfinterotomía endoscópica en 108 
(88,5%) y no se intentó en 13 (10.7%) por diversas razones 
(de éstas, en cinco casos la colangiografía endosc6pica di~g­
n6stica no tuvo éxito). En el paciente restante con una esfm­
teroplastia quirúrgica, los cálculo.s fueron e~traídos con I~ ;estilla 
de Dormía sin necesidad de esfmterotom1a. La extracc1on/ex­
pulsi6n de los cálculos se logró en 92, incluyendo el paciente 
con la esfinteroplastia que representa el 75.4% de los 122 pa­
cientes colecistectomizados con coledocolitiasis conocida, con 
una morbilidad y mortalidad del 9% y 1 %, respectivamente. 

Conclusiones: Si en la valoración de los resultados de la es­
finterotomía endoscópica en la coledocolitiasis postcolecistec­
tomía se incluyen todos los pacientes referidos , 
independientemente del éxito ?e la técni~a y de las ci~cu~s­
tancias por las que no se efectua, el rend1m1ento terapeut1co 
de esta técnica es inferior al habitual referido en la literatura. 

PALABRAS CLAVE. Coledocolitiasis residual/ recidivante. es­
finterotomía endoscópica. eficacia real. 

INTRODUCCION 

Hoy en día se considera que la esfinterotomía en?oscópica 
(EE) es la primera elección terapéutica en los pacientes con 
coledocolitiasis postcolecistectomía residual/recidivante (CR) 
(1-7). 
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No colecistectomizados 
554 (67,9%) 

924 CPRE en 
817 pacientes 

1988-1989 

¡ 
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Colecistectomizados En 4 se desconoce 
si CR* (1.5 %) Sospecha patología biliar -----------.. 

263 (32.l) 

+ 
259--

CPRE: NO VB** 
30 (11 ,6) 

/ ---------.. 
CR* CPRE VB sin cálculos 

122 (47, 1) 107 (41,3) 

EE no intentadas 
pose CPRE**** 

8 (6,6) 

~~ 
Extracción EE CPRE: no VB 

Dormia ESFP intentadas y CR*** 
5 (4,1) l (0,8) 108 (88,5) 

En paréntesis los porcentajes. CPRE: colangiopancreatografía endoscópica retrógrada. ESFP: esfinreroplasria. VB: vía biliar. * CR: co/e­
docolitiasis residual/recidivante: 27 portadores de un tubo de Kehr. ** Posteriormente se descartó la coledocolitiasis (ver texto). ***La 
coledocolitiasis se demostró posteriormente a la CPRE (rabia /). **** Ver tabla l. 

FIG. l. 

En una revisión de la literatura médica (1976-1987) (8-28) 
realizada por nuestro grupo (6, 7) sobre 1.602 pacientes con 
CR, la EE con saLida/expulsión de los cálculos se logró en 
el 89,2 % con una morbilidad del 7,5-8,2 % y una mortalidad 
del 0,58 %. En 1989 Vaira et al. (29) publicaron los resulta­
dos de la EE en l.000 pacientes consecutivos, de los que 797 
presentaban coledocolitiasis (pacientes no colecistectomiza­
dos y con CR). En los 772 en los que la colangiografía y la 
EE se realizó, la expulsión/extracción de los cálculos postEE 
se logró en 674 (87,3 % ) . Por tanto, no hay duda que la EE 
es una técnica eficaz y relativamente segura en el tratamiento 
de la coledocolitiasis en general y de la CR en particular (1-7) , 
y sus resultados en este último grupo se comparan favorable­
mente con los de la cirugía biliar en la mayoría de las series 
(6, 7, 13, 21, 30-35). 

Sin embargo, en gran parte de los estudios sobre los resul­
tados de la EE, que incluyen pacientes coo CR (8-28), exis­
ten una serie de factores, habitualmente no valorados, que 
influyen en las conclusiones (3, 7): en algunos, se eliminan 
las EE fallidas, considerándose el éx_ito (extracción de los cál­
culos) únicamente en aquéllas reaLizadas técnicamente con éxi­
to; en otros, no se tienen en cuenta los pacientes en los que 
la colangiografía preEE fue fallida; se incluyen en el mismo 
grupo las EE fallidas y aquéllas en que los cálculos persisten 
en la vía biliar (VB) después de Ja EE, que pueden tener un 
enfoque terapéutico posterior distinto; no se especifica ni el 
número de pacientes con CR ni el de los que presentan vesí­
cula in situ, considerándose los resultados en el total de pa­
cientes con coledocolitiasis, llegándose incluso a comparar 
sus resultados globales con los de la cirugía en la CR en par­
ticular; no se incluyen aquéllos pacientes en los que después 
del diagnóstico de CR no se intenta la EE por diversas razo-

nes y, por último, en algunos estudios no se conoce si los pa­
cientes a los que se efectúa la EE son consecutivos y no 
seleccionados, al rechazarse algunos que presentan condicio­
nes anatómicas que la dificultan o la hacen imposible. La no 
consideración de estos diversos factores determina que la efi­
cacia real de la EE y, por tanto, el número de pacientes con 
CR que se puedan beneficiar de esta técnica no se conozca 
con certeza. 

Recientemente, Lambert et al. (36) han analizado los re­
sultados y complicaciones de la EE en todos los pacientes con 
coledocolitiasis referidos a su unidad, pero no especifican sus 
conclusiones en los pacientes con CR. 

Con el objetivo de evaluar la verdadera eficacia de la EE, 
se han analizado sus resul tados en todos los pacientes con CR 
conocida referidos a la Unidad de Endoscopias durante los 
años 1988-1989, independientemente del éxito de la técnica 
y de las circunstancias por las que ésta no se llegó a intentar 
(«intención de tratar») (37). 

MATERIAL Y METODOS (fig. 1) 

En los años 1988-1989 se efectuaron 924 CPRE en 817 pa­
cientes, de los que 263 (32,l % ) habían sido colecistectomi­
zados entre 8 días y 25 años antes (42 durante el año anterior) 
por colelitiasis con o sin coledocolitiasis. A la gran mayoría 
se les había real izado una ecografía y presentaban síntomas 
y signos sugestivos de patología biliar o colestasis bioquími­
ca. Unicamente en 4 (1,5 %) enfermos con dolor abdominal , 
pertenecientes a otros hospitales, no se llegó a conocer si pre­
sentaban CR, pues en la CPRE se contrastó únicamente el 
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Wirsung, desconociéndose, además, los resultados de las ex­
ploraciones biliares realizadas con posterioridad. De los 259 
restantes, en 107 (41,3%) la VB estaba libre de cálculos du­
rante la CPRE, en 30 (11,6%) no se logró la colangiografía 
diagnóstica, pero se descartó fehacientemente la CR por la 
evolución clínica de los pacientes a lo largo de dos años, nor­
malidad de la bioquímica hepática y ausencia de CR u obs­
trucción biliar en dos o más técnicas de imagen (ecografía, 
tomografía computarizada, colangiografía iv, y estudios iso­
tópicos de la VB) . Los 122 restantes (47,1%), que constitu­
yen el grupo analizado, presentaban CR. Salvo una paciente, 
a la que se había efectuado una EE ocho años antes en otro 
hospital, en los demás era la primera vez en que se intentaba 
esta técnica. En cinco de éstos no se logró la colangiografía 
diagnóstica, demostrándose posteriormente la CR (tabla I) . 

Estos 122 pacientes (78 varones) tenían una edad media de 
65±13,9 años (límites: 14-91 años; 36% con 70 o más años); 
59 de ellos (48,3%) fueron referidos por servicios quirúrgicos. 

A ocho pacientes se les había efectuado una esfinterotomía 
quirúrgica o esfinteroplastia. Cuatro estaban gastrectomiza­
dos (Billroth Il) y otros cinco, a los que se les había realiza­
do una coledocoduodenostomia, presentaban el síndrome del 
colédoco distal (35, 38). Por último, a un paciente se le había 
efectuado una hepático-yeyunostomía. 

En 27 (22,1 % ), la EE se indicó por la presencia de CR en 
la colangiografía postoperatoria a través del drenaje de Kehr, 
con o sin síntomas acompañantes. En los restantes, la clínica 
predominante en el momento de la indicación fue diversa: ic­
tericia obstructiva (30 casos) , cólico biliar (25 casos), colan­
gitis aguda (21 casos), pancreatitis aguda actual o recidivante 
(10 casos), colestasis bioquímica (en 5 casos; en uno de ellos 

TABLA l 

Coledocolitiasis postcolecistectomía en U2 pacientes: 
razones por las que no se intentó la EE y rendimiento 

terapéutico en las intentadas 

N.º % 

A. EE no intentadas: 13 (10,7) 
- Cálculos gigantes 3* 
- EQ+estenosis VB +cálculos 

proximales 2 
- PC+estenosis VB y cálculos 

proximales !** 
- Colangiografía fallida 5*** 
- Causas ajenas 2 

B. EE intentadas: 108 (88,5) 
- Fallidas 4 (3,7) 
- Persistencia postEE de cálculos 13 ( 12) 
- Extracción cálculos 91 (84,3) 

c. Paciente con eslinteroplastia. 
Extracción cálculos con Dormía 1 (0 .8) 

EE: esfinterotomía endoscópica. PC: pancreatitis crónica. EQ: esfinteroto­
mfa quirúrgica. 

• En 2 casos. impactados en hepático común . 
•• Este paciente fue referido específicamente para CPRE preoperatoria. 

*** Coledocolitiasis demostrada posteriormente (cirugía en 3. Kehr en 1 y 
colangio iv en 1 ). 
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se había realizado previamente litotricia extracorpórea), y pan­
creatitis aguda más colangitis en 4. 

Cuarenta y seis pacientes (37,7 % ) presentaban enfermeda­
des médicas asociadas, entre las que destacaban diabetes me­
llitus en 11 , cardiopatía en 8 (2 marcapasos), hiperten~ión 
arterial en tratamiento farmacológico en 10, y obesidad seve­
ra en 6; una paciente estaba anticoagulada por tromboembo­
lismos pulmonares múltiples. Tres pacientes habían sido 
intervenidos de neoplasias extrabiliares y dos estaban diag­
nosticados de cirrosis hepática con hipertensión portal (con 
ascitis en un caso). Se han utilizado duodenoscopios de vi­
sión lateral JFITlO y JFIT20 (Olympus Optical Co) y esfinte­
rotomos de tracción tipo Erlangen. Ocasionalmente se han 
empleado la técnica del precorte y la de la coledocoduode­
nostomía endoscópica (39). Para la extracción de los cálcu­
los, una vez realizada la EE, los catéteres-balón y las cestillas 
de Dormia. Si bien en cálculos no extraíbles se han utilizado 
drenajes nasobiliares, en ningún paciente de esta serie se han 
colocado endoprótesis biliares. Los aspectos técnicos de la 
CPRE y EE convencionales, han sido ya referidos (2, 6, 7, 40). 

Las complicaciones se han considerado hasta 30 días des­
pués de la EE, siguiendo las definiciones recientemente pu­
blicadas por Cotton (41). Se ha definido el éxito de la EE, 
cuando los cálculos fueron expulsados o extraídos durante la 
EE inicial o en sesiones posteriores y, como persistencia, cuan­
do, tras la realización de la EE, los cálculos permanecieron 
en la VB, independientemente del número de intentos (6, 7) . 
En la totalidad de los pacientes con drenaje en tubo de Kehr, 
el control de la EE se efectuó mediante colangiografía por 
dicho tubo (42). En los demás. la actitud fue la de intentar 
repetir la CPRE con eventual EE si los cálculos no hubieran 
salido inicialmente, salvo si los hallazgos colangiográficos en 
la primera CPRE nos incl inaran por la cirugía u otra técnica. 

RESULTADOS 

En 18 de los 122 pacientes se realizaron varias sesiones de 
EE (reesfinterotomia) y/o extracción de los cálculos (45 se­
siones), y en otros 15 se efectuaron 30 CPRE de control. En 
total , en los 122 pacientes se realizaron 164 exploraciones en­
doscópicas. 

En los 122 pacientes con CR conocida, en 13 (10,7 % ) no 
se intentó la EE (fig. 1, tabla I). En los 3 con cálculos gigan­
tes, éstos presentaban un diámetro superior a los 25 mm (con­
siderándose el factor de magnificación radiológica del 25 % ) 
(7), y uno de ellos, al distender localmente la VB, simulaba 
una tumoración polipoidea biliar, recomendándose la cirugía. 
En dos pacientes en los que la CPRE demostró CR, la EE 
no fue posible durante la misma exploración por problemas 
técnicos, pero por razones desconocidas no acudieron nue­
vamente (EE no intentadas por causas ajenas en tabla I). Las 
razones de las restantes EE no intentadas se reflejan en la ta­
bla l. De estos 13 pacientes, 6 fueron operados, en 5 se des­
conoce la evolución , uno rehusó la cirugía, estando 
asintomático a los 9 meses, y en el paciente restante se efec­
tuó litotricia extracorpórea. En un paciente con una esfinte­
roplastia los cálculos se retiraron con la cestilla de Dormía 
sin efectuar EE (fig. 1 y tabla l). 
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TABLA II 
Coledocolitiasis postcolecistectomía: éxitos 

de la endo copia, colangiografía, esfinterotomía 
endoscópica (EE) y extracción de cálculos 

N.º % 

- Pacientes referidos con CR 122* 
- Papila identificada 11 9 (97 ,5)** 
- Colangiografía obtenida y CR 

demostrados 11 7 (95,9)*** 
- EE intentadas 108 (88,5) 
- EE realizadas técnicamente con éxito 104 (85.2)**** 
- Extracción/expulsión cálculos 91 (74,5) 
- Paciente con esfinteroplaslia 

Extracción cálculos con Dormía 1 (75 ,4) 

CR: coledocohtias is residual recidivante. 
• En esto; 122 paciente~ se realizaron 164 exploracione:. endo:.cópicas. 

•• En 3 no se identificó la papila: 2 gastrectomizados B-11 ; 1 esfimeroto­
mía quirúrgica previa irreconocible en la CPRE. 

••• En 5 no se logró la colangiografía: los 3 anteriores y 2 en los que se 
obtuvo sólo el Wir,ung. 

•••• 96% con respecto a la\ EE intentadas. 

En los 108 pacientes restantes (88,5 % ), la EE se intentó 
después de obtener una colangiografía retrógrada (fig. 1 y tabla 
I). En 91 pacientes (84,3 % ) se logró la extracción/expulsión 
de los cálculos; en 4 la EE fue fallida tras efectuar la CPRE 
(1 inyección intramural y en 3 el esfinterotomo no penetró 
lo sufic iente en la VB para intentar una EE sin riesgo), y en 
13 (12 % ) con edades comprendidas entre los 57 y 84 años 
los cálculos persistieron postEE por las siguientes razones: 
en 2 con divertículos duodenales parapapilares a los que se 
había efectuado una coledocoduodenostomía se extrajeron los 
cálculos situados en el colédoco distal , pero persistieron los 
locaUzados en el colédoco supraanastomótico, en 2 (uno con 
gastrectomia tipo Billroth II) con colangitis supurativa se les 
colocó un drenaje nasobiliar, siendo operados urgentemente, 
y en los 9 restantes las causas fueron: impacto del litotritor 
mecánico que precisó cirugía urgente; cálculo impactado en 
el muñón cístico; hepaticoyeyunostomía y cálculos intrahe­
páticos; intolerancia de los pacientes, que no permitió conti-
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nuar la exploración con total seguridad; cambio brusco de 
dirección del colédoco med io, con imposibilidad de reti rar 
el cálculo con el litotritor; esfinterotomía qui rúrgica y este­
nosis de la VB distal , con cálculos supraestenóticos no obje­
tivada en la primera EE y sí en la CPRE de control, 
recomendándose entonces cirugía; coledocolitiasis situada por 
encima del drenaje de Kehr; paciente multioperado de la VB, 
con múl tiples cálculos y papila de situación distal ; y, por úl­
timo, coledocolitiasis persistente no observada en las radio­
grafías inmediatas postEE, tras extraer otros y sí en la cirugía 
posterior efectuada por una pancreatitis aguda severa postEE. 
En 5 de estos 13 pacientes se realizaron 2 o más sesiones de 
EE/CPRE sin lograr la extracción de los cálculos. 

Analizando retrospectivamente las razones de la persisten­
cia de los cálculos, únicamente en 2 casos (intolerancia, y 
la paciente con coledocolitiasis no observada en las radiogra­
fías inmediatas postEE) se pudieron haber extraído muy pro­
bablemente con un nuevo intento o más sedación durante la 
sesión inicial y con una mejor técnica radiológica, respecti­
vamente. De estos 13 pacientes, 11 fueron operados y en dos 
desconocemos su evolución posterior. 

En la tabla II se refleja el éxito de cada uno de los pasos 
de la CPRE/EE en los 122 pacientes con CR. Mientras que 
la EE con extracción de los cálculos tuvo éxito en el 84 ,3 % 
de los 108 intentos (tabla 1), si consideramos el total de los 
122 pacientes, se logró en 91 (74,5 %), y aceptando a.l paciente 
con una esfinteroplastia en el que los cálculos se retiraron con 
la cestiUa de Dorrnia sin efectuar EE, el rendimiento terapéu­
tico de esta técnica (CPRE/EE) en la CR es del 75,4 % (tabla 
Il) . Por el contrario, el rendimiento diagnóstico (demo tración 
de la CR) es del 95,93 (117 de 122 pacientes) (tabla Il). 

Morbimortalidad (tabla ITT): once (9%) pacientes desarro­
llaron 12 complicaciones dentro de los 30 días siguientes a 
la EE. Considerando las definiciones y graduación de las com­
plicaciones referidos por Cotton PB (41) , cinco pacientes de­
sarrollaron complicaciones severas (impacto del litotritor, 2 
pancreatitis agudas, pancreatitis más hemorragia y un paciente 
con colangitis aguda), 3 moderada y 3 leves. Dos pacientes 
(edad: 59 y 70 años) fallecieron (1,6 % ) en los 30 días siguien­
tes a la EE. 

TABLA Jll 

Colcdocolitiasis postcolecistectomía en 122 pacientes. Morbimortalidad de la esflnterotomía endoscópica 

N.º % Tratamiento 

Morbilidad (30 días): 11 (9) 
• Pancreatitis aguda 5 (4) Cirugía 1, conserv. 4 
• Colangitis 3 (2,5) REE 2, cirugía 1 
• Hemorragia 1 (0,8) Conserv.: transf. 
• Impacto litotritor 1 (0,8) Cirugía 
• Hemorragia+ pancrealitis I* (0.8) Conserv.: transf. 

Mortalidad (30 días)**: 2 (1.6) 
• Hemorragia+ pancrealitis* 
• Sepsis biliar 

REE: reesfi nterotomía endoscópica. Conserv: conservador. 
• Paciente con cirrosis. En autopsia ulcus duodenal como causa de la hemorragia. 

•• 2 pacientes más fallccitlos a los 3 meses por insuf. cardíaca congestiva y ACYA. respectivamente. 
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DISCUSION 

El objetivo de este trabajo ha sido conocer la verdadern efi­
cacia de la EE , siguiendo la estrategia de «intención de tra­
tar» en su indicación más genuina, la coledocolitiasis 
postcolecistectomía. Deliberadamente hemos limitado el aná­
lisis a estos pacientes, puesto que en la coledocolitias is con 
vesícula in si tu la uti lización de la EE no está exenta de con­
troversia, si bien en los últimos año~. se han definido grupos 
de pacientes en los que la EE podría sustituir a la cirugía (1-4, 
29, 43). 

En esta serie, de los 263 pacientes colecistectomizados re­
feridos, únicamente en 4 (1,5 % ) no nos fue posible conocer 
la existencia de coledocolitiasis (fig. 1), pero creemos que ello 
hubiera alterado mínimamente los resultados finales: si ad­
mitimos que estos 4 pacientes tuvieran CR, entonce~ el ren­
dimiento terapéutico de la EE hub iese sido del 73% (92 de 
126 pacientes con CR), en vez del 75,4% (tabla Il). 

Este análisis difiere de la gran mayoría de las publicacio­
nes sobre la CR (7), incluido un estudio previo propio (6), 
puesto que, exceptuando los 4 pacientes anteriormente cita­
dos, hemo incluido todos aquéllos con CR referidos para su 
tratamiento endoscópico, independientemente del éxito de la 
CPRE diagnóstica, de la EE y de las razones por las cuales 
no se efectuó. En este estudio, no se intentó la EE en 13 pa­
cientes (10,7 % ) (tabla l). Si éstos no se hubiesen tenido en 
cuenta en nuestro análisis, como se hace en la mayoría de los 
estudios (3, 7, 8-28) la eficacia de la EE (extracción/expul­
sión de cálculos) hubiera ascendido al 84,3 % (91 de 108 pa­
cientes con EE intentadas) (tabla 1), que está dentro de los 
límites más habituales reforidos en la literatura tanto en la co­
ledocolitiasis en general como en la CR en particular (2, 3, 
6-28, 29, 34, 35, 44). Por ejemplo, en la revisión realizada 
por nosotros (6, 7) sobre 1.602 pacientes con CR (8-28), el 
éxito de la EE fue del 89,2 % (límites: 75-100%) y en la ma­
yoría de los estudios se cifró entre 76% y el 90%. En cam­
bio, y como sucede en la gran mayoría de las series, la 
realización técnica de Ja EE se logró en la mayoría de la!> oca­
siones en que~{; intentó (104 de 108 pacientes. 96 % ) (tabla íl). 

De las series publicadas sobre la EE en la CR (1.602 pa­
cientes) (8-28) revisadas (6, 7) únicamente en dos (12, 22), 
que abarcan en conjunto 215 pacientes, se refieren 2 y 17 pa­
cientes, respectivamente, en los que después del diagnóstico 
colangiográfico de coledocolitiasis no se intentó la EE al ob­
servarse hallazgos que hubieran determinado a priori más di­
ficultades técnicas. No obstante, la realización o no de la EE 
en estas circunstancias dependen, aparte de la experiencia del 
endoscopista, de la situación clínica del paciente y de la dis­
ponibilidad y experiencia propias en otros tratamientos coad­
yuvantes que puedan resolver el problema o al menos permitir 
en algunos caso el drenaje biliar (2, 4, 29, 35, 44 , 45). 

Igualmente, en estas mismas series (6, 8-28), así como en 
publicaciones más recienles sobre la EE en la CR, no hemos 
encontrado ningún estudio en el que se incluyan o especifi­
quen en las conclusiones finales, los pacientes en los que la 
colangiografía diagnóstica preEE fuera fallida . En los estu­
dios que se refieren específicamenle a pacientes con CR diag­
nosticada en el periodo inmediato postoperatorio por una 
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colangiografía por el drenaje en T de Kehr (42, 46), l!n gene­
ral no se especifica si son con!>ecutivos ni las razones por las 
cuales se intenta la EE y no otras técnica!> de extracción o 
disolución. 

No obstante, recientemente Lambert et al.. en un artículo 
magistralmente titulado «Endoscopic Sphincterothomy: the 
whole truth~ (36) , presentan su experiencia en 602 pacientes 
consecutivos con coledocolitiasis (382 colecistectomizados) 
referidos para su tratamiento endoscópico. Unicamente un pa­
ciente con una anastomosis en Y de Roux fue excluido del 
análisis. Si bien los resultados se refieren al global de pacientes 
con coledocolitiasis y no a la CR en particular, sus conclu­
siones son de sumo interés: la colangiografía diagnóstica la 
obtuvieron en 566 pacientes (94%) y la EE en 551 (91,5%), 
logrando la expulsión/extracción de los cálculos en 491 
(81,6%) de los 602 pacientes. Si hubieran considerado, como 
habitualmente se hace, el éxito de las EE con respecto a las 
551 intentadas, la eficacia hubiera sido del 89%. Vaira D et 
al. (29) en un estudio similar sobre 1.000 pacientes consecu­
tivos, 797 con coledocolitiasis (colecislectomizados y no) lo­
gran la extracción de cálculos en 674, que representa el 87,3 % 
de los 772 pacientes con colangiografías y/o EE realizadas, 
mientras que constituye el 84,5 % de los 797 pacientes con 
coledocolitiasis. Desafortunadamente, por los dato!> aporta­
dos en estas dos publicaciones, no es posible deducir los pa­
cientes colecistectomizados en los que la CPRE o la EE 
tuvieron éxito. 

La EE no está exenta de complicaciones y se considera el 
procedimiento endoscópico actual de mayor riesgo (47). En 
series multicéntricas referidas en la literatura, la!> complica­
ciones de la EE en distintos grupos de pacientes e indicacio­
nes (coledocolitiasis y no) se sitúa en el 6-12%, y la mortalidad 
en el 1-2 % (2, 7. 35, 44, 47. 48), si bien hay series puntuales 
con menor morbimortalidad (29, 35. 47, 49). 

Ya que la frecuencia de las compl icaciones varía en rela­
ción a la indicación de la EE (47. 49). es importante delimi­
tarlas en cada grupo y, además, en la coledocolitiasis es 
necesario considerarlas separadamente en los pacientes cole­
cistectomizados (6, 7, 13-17, 19, 21-23, 30) y no en el conjun­
to de aquéllos con cálculos en la VB (29, 35, 36, 44, 49). 

En esta serie, la morbilidad fue del 9 % , con dos ( 1,6 % ) 
fa llecimienlos. Si hubiéramos considerado la frecuenc ia de 
las complicaciones sobre el total de sesiones de CPRE/EE 
realizadas (164 exploraciones con 12 complicacione!>), ésta hu­
biera sido más baja (7,3%). Recientemente, Maltz GS et al 
(50) han comprobado que la re-esfinterotomía endoscópica, 
en diversas indicaciones, no conlleva más riesgos que la EE 
inicial. No obstante, hemos de decir, que la frecuencia de com­
plicaciones en esta serie podría ser mayor a la referida, pues­
to que al tratarse de un estudio retrospectivo no se conocen 
los resultados y las complicaciones de los tratamientos pos­
teriores en 5 de los 13 pacientes en que no se intentó la EE, 
y en 2 de los 13 en los que lo!> cálculos persistieron postEE 
(tabla 1) . 

En estudios (13-17, 19, 21-23, 30) revisados por nosotros (6, 
7), que comentan singularmente las complicaciones de la EE 
en la CR, excluyendo las series específicas de pacientes con 
drenaje en T de Kehr que pueden tner menos complicaciones 
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(42), la morbilidad en 773 pacientes varió del O al 19,4% (13-16. 
19, 22, 23, 30), y la mortalidad en 840 pacientes del O al 3% 
(13-17, 19, 21-23, 30) con respecto al total de EE intentadas. 

En conclusión , en la valoración exacta de la eficacia de la 
EE se preci a la consideración de todos los pacientes referi­
dos para su tratamiento endoscópico, independientemente del 
éxito de la CPRE diagnóstica previa y de las circunstancias 
por las que no se lleva a cabo la EE. Teniendo en cuenta esta 
premisa, la CR se resuelve únicamente en el 75 % de los pa­
cientes. Este rendimiento terapéutico es infe rior al habitual 
referido en la literatura. 

Correspondencia: 
V. Morcira 
CI San Martín de Porres, 24 - l.º D 
28035 Madrid 
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Importancia del estadiaje quirúrgico en pacientes 
con cáncer de páncreas exocrino 

Acea Nebril , B. ; Taboada Filgueira, L.; Parajó Calvo, A.; Frcire Rodríguez, D.; Fraguela Mariña, J. , y Gómez Freijoso, C. 

SUMMARY 

A retrospective analysis of 64 patients with adenocar­
cinoma of the exocrine pancreas was carried out to 
determine the impact of stage of the disease and 
surgical treatment on survival. Significant differences 
(p< 0.05) were observed in the survival rates of stage 
1 (36%), stage 11 (12%), stage 111 (15%) and stage IV 
(0%). Patients with pancreatectomy had better pro­
gnosis (32 % ) than those wlth palliative procedures 
(11 %) (p< 0.025). The presence of positive lymph nodes 
in patients with tumor resection didn't show significant 
differences on survlval. Survivors showed a short pro­
dome of symptoms ( < 3 weeks) and a resected 
neoplasm (p < 0.025). 

KEY WORDS: Pancreatic neoplasms, neoplasm sta­
ging, surgery, survival. 

Acea Nebril, B.; Taboada Filgueira, L.; Parajó Calvo, A.; Frei­
re Rodríguez, D.; Fraguela Mariña, J., y Gómez Freijoso, C. 
lmportance of surgical staging in patients with cancer of the 
exocrine pancreas. Rev Esp Enf Digest, 1993. 83, 447-452. 

RESUMEN 

Se realiza un estudio retrospectivo en 64 pacientes con ade­
nocarcinoma exocrino de páncreas para determinar el efecto 
del estadio clínico de la enfermedad y el tratamiento quirúrgi­
co en la supervivencia a corto plazo (12 meses). Existieron di­
ferencias significativas (p< 0,05) en la supervivencia entre los 
estadios 1(36%), 11 (12%), Ill (15%) y IV (0%), así como en 
la técnica quirúrgica realizada con un mejor pronóstico para 
aquéllos sometidos a una resección tumoral (32%) con res­
pecto a la cirugía paliativa (11 %) (p <0,025). La afectación 
ganglionar no mostró diferencias significativas en la supervi­
vencia de los pacientes con resección tumoral, pero sí en aqué­
llos con técnicas paliativas {p< 0,02). De los diferentes factores 
preoperatorios estudiados, sólo una duración de la sintoma­
tología mayor de 3 semanas y la irresecabilidad tumoral tuvie­
ron una significación pronóstica {p<0,025). Se concluye, que 
la afectación ganglionar local no contraindica la cirugía de re­
sección. 

PALABRAS CLAVE. Cáncer de páncreas, estadio clínico, ciru­
gía, supervivencia. 

INTRODUCCION 

El diagnóstico tardío en los enfermos con cáncer de pán­
creas hace necesario un correcto estadiaje de la enfermedad 
para conocer el papel de la cirugía y su influencia en el pro­
nóstico a corto y medio plazo. Pese a la utilización generaliza­
da de la clasificación TNM en el esradiaje de estos pacientes, 
han surgido otras clasificaciones complementarias como con­
secuencia de estudios retrospectivos clínicos y quinírgicos en 
un intento de separar correctamente aquellos casos diagnosti­
cados en estadios iniciales que podrían beneficiarse de una técnica 
resectiva tumoral de aquellos otros en fase más avanzada, en 
donde uoa técnica paliativa les ofrecerá una supervivencia si­
milar con una morbi-mortalidad menor. Los pobres resulta­
dos a medio y largo plazo ofrecidos por la cirugía de exéresis 
han planteado la posibilidad de que la derivación quinírgica 
sea el tratamiento de elección en este proceso (I); sin embar­
go, en el momento actual , dos aspectos parecen haber cam­
biado esta dual idad: el descenso de la mortalidad intra y 
postoperatoria de la duodenopancreatectomía y el aumento en 
el índice de resecabilidad cumoral, lo que ha potenciado la de­
cisión intraoperatoria del cirujano en la exéresis neoplásica a 
la vista del mejor pronóstico de aquellos pacientes con resec­
ción rumora!. En esre sentido el esrudio Uevado a cabo en 1981 
por la Agrupación para el Cáncer de P'áncreas (Cancer of the 
P-ancreas Task Force) (2) ofreció un estadiaje según los datos 
aportados por la valoración intraoperatoria de la resecabiliad 
tumoral y los referentes al estudio anatomopatológico de la pieza 
y biopsias ganglionares, con un análisis de supervivencia a dos 
años. La presente revisión retrospectiva es un intento de cuan­
tificar el seguimiento de pacientes con cáncer de páncreas exocrino 
diagnosticados en el acto quinírgico y estadiados retrospecti­
vamente por los hallazgos operatorios y el estudio de la pieza 
resecada para conocer su repercusión en la supervivencia a corto 
plazo. Asimismo, se analiz.an diferentes parámetros clínicos preo­
peratorios de cara a establecer unos factores de riesgo a corto 
plazo en este tipo de pacientes. 

MATERIAL Y METODOS 

Entre 1975 y 1991 un total de 103 pacientes han sido inter­
venidos quirúrgicamente por el Servicio de Cirugía General 
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TABLA 1 
Definición del estadiaje clínico para los pacientes 

con cáncer de páncreas en el presente estudio 
(según criterios del Cancer of the Pancreas Task Force) 

Estadio 1: Tumor sin extensión directa, o directa limita-
da, a las vísceras adyacentes y sin afectación 
gangl ionar regional (o desconocida). La ex ten-
sión directa limitada se define como afectación 
de órganos adyacentes al páncreas (duodeno, co-
lédoco, estómago), que pueden ser resecados 
con el páncreas en bloque con intención cu-
rativa. 

Estadio 11 : Cualquier tumor con extensión directa a vísce-
ras adyacentes sin afectación ganglionar di rec-
ta (o desconocida) que imposibilita la resección 
quirúrgica. 

Estadio fII : Metástasis ganglionar regional sin evidencia de 
metástasis a distancia. 

Estadio IV: Enfermedad metastásica a distancia en hígado 
u otras local izaciones. 

del Hospital Juan Canalejo, por presentar un cáncer de pán­
creas. De los mismos se realiza una revisión retrospectiva de 
aquellos casos en donde el estudio patológico reveló la exis­
tencia de un adenocarcinoma exocrino de páncreas con un se­
guimiento mínimo postoperatorio de 12 meses. Se han excluido 
del estudio aquellos pacientes con tumores de células del is­
lote, cistoadenocarcinomas, carcinomas del conducto biliar, 
ampulomas o tumores duodenales infil trando páncreas, así 
como aquellos casos en donde se ha efectuado algún tipo de 
tratamiento postoperatorio adyuvante a la cirugía como ra­
dioterapia, quimioterapia u otras formas no quirúrgicas de te­
rapia. Del mismo modo, no se han contabilizado aquellos 
casos en donde tras la realización de una técnica pal iativa o 
laparotomía exploradora no se efectuó biopsia tumoral o gan­
glionar. Las técnicas quirúrgicas llevadas a cabo consistie­
ron en: 1) laparotomía con biopsia (7 casos); 2) procedimientos 
derivativos (32 casos), incluyendo coledocoduodenostomía, 
coledocoyeyunostomía, hepaticoyeyunostomía, hepatico­
duodenostomfa, colecistoyeyunostomía, colecistostomía y 
gastroyeyunostomía; 3) resección neoplásica mediante duo­
denopancreatectomía cefálica (20 casos), caudal (l ca'io) y total 
(4 casos). 

Rev. Esp. En/. Digesr. 
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El estadiaje de la enfermedad se ha realizado mediante los 
hallazgo quirúrgicos y patológicos de las piezas operatorias 
según los criterios expuestos por la Agrupación para el Cán­
cer de P.dllcreas (Cancer of the Pa.ncreas Task Force), refleja­
da en la tabla I. Se confeccionan las diferentes tablas de 
supervivencia con un seguimiento de 12 meses tras la inter­
vención qu irúrgica, analizándose diferente parámetro~ clí­
nicos (edad, sexo, ictericia, pérdida de peso, duración de 
síntomas), bioquímicos (bilirrubina total, GOT, fosfatasa al­
calina) y quirúrgicos (resecabilidad). Las diferencias encon­
tradas en dicho estudio, así como las halladas en las tablas 
de supervivencia, son anal izadas bajo los criterios de la fun­
ción chi-cuadrado (X2), utilizando el test de Student en las 
curvas de supervivencia referentes a la afectación gangl ionar 
y el método de Yates para la correción estadística. Se han to­
mado como significativos los valores de p <0,05. 

RF.SULTADOS 

Un total de 64 pacientes fueron incluido en el estudio al 
cumplir los criterios anteriormente citados, de los cuales 25 
se sometieron a una técnica de resección y 39 a una cirugía 
paliativa (tabla II). La ictericia, el dolor abdominal y la pér­
dida de peso fueron los síntomas de presentación más comu­
nes en la serie (fig. 1), aunque con una incidencia diferente 
según la resecabilidad del proceso, siendo la ictericia más fre­
cuente en los casos resecables (72 % ) y el dolor abdominal 
en los paliativos (64%). Cuando se estadió a los pacientes 
según los datos aportados por la intervención quirúrgica y el 
estudio anatomopatológico, un total de 32 enfermos (483) 
presentaron invasión ganglionar en la pieza quirúrgica o biop­
sia ganglionar, por lo que fueron clasificado en estadio ID, 
siendo éste la presentación clínica más frecuente en nuestro 
estudio. Esta afectación ganglionar no pudo ser demostrada 
en 11 pacientes sometidos a duodenopancreatectomía (esta­
dio I) ni en las biopsias ganglionares de 8 pacientes, en don­
de se realizó una técnica de derivación quirúrgica (estadio II). 

Durante el seguimiento clínico postoperatorio, un total de 
10 pacientes permanecían vivos a los 12 me es, fundamental­
mente debido a la supervivencia de enfermos en estadios I 
y m (fig. 2), lo que le confiere a la presente serie una super­
vivencia global del 15% al año de seguimiento. El estudio de 
la supervivencia según el estadiaje cl ínico mostró un mejor 
pronóstico en aquellos pacientes intervenidos en estadio 1 
(36 %), mientras que los diagnosticados en estadios rr y m 

TABLA 11 
Supervivencia al año según estadio clínico y técnica quirúrgica llevada a cabo 

Estadios 

J lI Ill rv 
Total supervivencia 

Resección 11 - 14 - 25 8 (32%) 
Derivación - 8 18 6 32 2 (6%) 
Laparotomía - - - 7 7 o (0%) 
Total 11 8 32 13 64 10 (15%) 
Supervivencia (36%) (12 %) (15%) (0%) (15%) 
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FlG. 1.- Sintomarología en el cáncer de pá11creas resecable y pa­
limivo. 

presentaron una supervivencia similar en el mismo periodo 
de tiempo (12 y 15 % , respectivamente). El peor pronóstico 
recayó en los enfermos en donde la exploración intraoperato­
ria demostró la existencia de metástasis a distancia (estadio 
IV) , ya que ninguno permaneció vivo tras seis meses de se­
guimiento (fig. 3). La afectación ganglionar en los pacientes 
sometidos a resección tumoral (fig. 4) no demostró tener una 
infl uencia significativa en la supervivencia a corto plazo, ya 
que una proporción similar de pacientes permanecían vivos 
durante ese período de tiempo (cuatro en ambos grupos). Sin 
embargo, el estudio de la afectación ganglionar en pacientes 
sometidos a una derivación biliar por irresecabilidad de su 
neoplasia evidenció un pronóstico significativamente mejor 
en el grupo sin invasión local ganglionar (fig. 5). Del mismo 
modo, la posibilidad de efectuar una exéresis tumoral influyó 
significativamente en la supervivencia respecto a aquellos pa­
cientes en donde la derivación o la laparotomía exploradora 
fue la técnica utilizada (fig. 6). 

De los diferentes parámetros clínicos estudiados, sólo la 
duración de la sintomatología demostró tener una relación es­
tadísticamente significativa, con la supervivencia a 12 meses 

11 

111 

1 \ 

FTG. 2.- Contribución de los diferenies estadios clínicos en la .rn­
pen1ivencia anual de la serie. 
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p < 0,05 

100 

(¡{} 

., (i B 10 ,., 
FIG. 3. Supervivencia anual seglÍ11 los difere11res eswdio.1 e/mi­

cos. 

(tabla Ill ). El análisis de la bilirrubinemia preoperatoria no 
evidenció una relacción significativa con la supervivencia, a 
pesar de haberse efectuado dicho estudio en di ferentes con­
centraciones. 

DISCUSION 

Durante las últimas cuatro décadas, la incidencia del cán­
cer de páncreas se ha doblado en Europa y triplicado en Es­
tados Unidos, incremento debido en parte a un mayor 
reconocimiento diagnóstico de tumores en cola y cuerpo pan­
creático y también a un aumento real en la incidencia de esta 
neopla~ia , lo que ha hecho que se convierta en la quinta cau­
sa de muerte por cáncer despues del de pulmón , colon, ma­
ma y próstata (3). Del mismo modo, los estudios demográficos 
y epidemiológicos efectuados recientemente en España (4, 5) 
han demostrado un incremento ignificativo en la incidencia 
y mortalidad de esta enfermedad, aunque, a diferencia de otros 
países, todavía se sitúa por debajo de la registrada por cáncer 
gástrico. El curso insidioso de este proceso se traduce en un 

'ºº 
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FIG. 4 .-Cáncer de páncreas resecable: supervivencia segLÍn esta­
dio clínico. 
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( ,. ) 
p < 0,02 

FIG. 5.- Cáncer de páncreas con derivación quirúrgica: supen·i-
1•encia según estadio clínico. 

retraso diagnó tico, en donde únicamente los signos preco­
ces de obstrucción biliar (ictericia, prurito, etc.) permiten la 
detección de tumores de cabeza de páncreas en estadios me­
nos avanzados, con posibilidad de realizar una resección qui­
rúrgica, hecho reflejado en nuestra experiencia y en otros 
estudios (2, 6). Este diagnóstico diferido del proceso ha difi­
cultado un correcto estadiaje de los pacientes que permita di­
ferenciar aquellos casos que se podrían beneficiar de una 
cirugía resectiva, la única potencialmente curativa. La clasi­
ficación utilizada en el presente estudio posibilita el estadia­
je de los enfermos en base a la valoración iotraoperatoria de 
la resecabilidad tumoral y el estudio patológico de la pieza 
quirúrgica o adenopatías biopsiadas, permitiendo al cirujano 
una orientación del pronóstico y evolución de la enfermedad. 
Sin embargo, deben ser considerados algunos aspectos res­
trictivos en su utilización , como puede ser el criterio de rese­
cabilidad tumoral , término subjetivo que depende de la 
valoración y experiencia del cirujano o de los propios crite­
rios operatorios del equipo quirúrgico. Un segundo aspecto 
a tener en cuenta, es la afectación ganglionar y su significa­
ción en la supervivencia y técnica quirúrgica a realizar, debi­
do a que la mayoría de las clasificaciones para el cáncer de 

FIG. 6.- Cáncer de páncreas: in.fluencia de la resecabilidad tumo­
ral en la supervfrencia anual. 
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páncreas definen al estadio II1 como aquél en donde ya existe 
afectación linfática, independientemente de la resecabilidad 
tumoral, por lo que cabría esperar que estos enfermos tuvie­
sen un peor pronóstico con respecto a los agrupados en el 
estadio IJ , en donde la invasión nodular linfática no ha podi­
do ser demostrada. Sin embargo, las series reportadas por Po­
llard (2) y Hermreck (7) no evidencian diferencias 
significativas entre los estadios 11 y IIJ, ofreciendo unos pe­
ríodos de supervivencia similares, resultados idénticos a los 
aportados en nuestro estudio (fig. 3), donde destaca la mayor 

TABLA lll 

Influencia de diferentes factores clínicos, bioquímicos 
y quirúrgicos en la supervivencia a un año 

Exitus Supervivientes 

N.º (%) N.º (%) 

l. Factores clínicos: 
a) Sexo: 

- Varón 24 (77) 7 (23) 
- Hembra 27 (81 ) 6 (19) 
- Significación N.S. 

b) Edad: 
- <65 años 21 (80) 5 (20) 
- >65 años 30 (79) 8 (21 ) 
- Significación N.S . 

c) Ictericia: 
- Sí 42 (80) 10 (20) 
- No 10 (83) 2 ( 17) 
- Significación N.S. 

d) Pérdida de peso: 
- Sí 20 (80) 7 (20) 
- o 24 (82) 5 (18) 
- Significación N.S. 

e) Duración síntomas: 
- <3 semanas 19 (70) 8 (30) 
- > 3 semanas 33 (89) 4 ( 11 ) 
- Significación p < 0,025 

2. Factores bioquímicos: 
a) Bilirrubina total 

(mg/100 mi): 
- < 10 14 (87) 2 ( 13) 
- < 15 21 (84) 4 ( 16) 
- <20 29 (85) 5 ( 15) 
- Significación N.S. 

b) G.O.T. (Ul)*: 
- < 100 16 (64) 9 (36) 
- >100 32 (86) 5 ( 14) 
- Significación N.S. 

c) Fosfatasa alcalina (UO*: 
- < 500 15 (71) 6 (29) 
- > 500 29 (82) 6 (18) 
- Significación .s. 

3. Factores quirúrgicos: 
a) Resecabilidad: 

- Sí 16 (64) 9 (36) 
- No 35 (89) 4 ( 11) 
- Significación p < 0 ,025 

N.S. : no significativo. 
(•) No se contabilizan 8 casos al no disponerse de d1ch1)\ dmos bioquímicos. 
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contribución del estadio IIT a la supervivencia anual de la se­
rie en comparación al estadio JI (fig. 2), debido a que la su­
pervivencia en el estadio III se debe a pacientes sometidos 
a resección tumoral con afectación ganglionar en la pieza ex­
tirpada. Si bien el cáncer de páncreas tiene una predilección 
por la metastatización precoz de los grupos ganglionares pos­
teriores y superiores (8), su repercusión en la supervivencia 
es diferente según se realice una resección tumoral o una téc­
nica paliativa, ya que las lesiones resecables, tanto en estadio 
l como lll , obtienen un pronóstico similar al año de segui­
miento, independientemente de la afectación ganglionar (fig. 
4). Esta misma ob ervación se ha demostrado en las duode­
nopancreatectomías practicadas en tumores ampulares, en don­
de el grado de invasión locoregional no influye en los 
resultados a distancia (9). Sin embargo, otros autores (10) han 
propugnado la pancreatectomía total frente a la técnica de 
Whipple, con la intención de efectuar una buena linfadenec­
tomía regional y la movilización del bloque pancreático, evi­
tando de esta forma las complicaciones propias de la 
duodenopancreatectomía cefálica, como la fistula pancreáti­
ca o la recidiva local por la multifocalidad del proceso. Otros 
grupos (11) han promulgado la pancreatectomía regional en 
un intento de realizar un estricto control local de la enferme­
dad, con una tasa de supervivencia superior pero con una ele­
vada morbi-mortalidad postoperatoria. Este interés por un 
estricto control regional ha motivado la reseción de tumores 
pancreáticos con afectación de grandes vasos en un estadio 
en donde las metástasis a distancia están presentes y la enfer­
medad ya es incurable. Por todo ello, creemos, que en el mo­
mento actual , la técnica de Whipple sigue teniendo una 
indicación importante en el tratamiento del cáncer de pán­
creas resecable, con una tasa de morbi-mortalidad aceptable 
y sin que la existencia de adenopatías regionales contraindi­
que su realización, ya que la supervivencia a corto plazo es 
similar, hecho también comprobado por otros autores (12, 13), 
siendo el estadiaje intraoperatorio esencial para su correcto 
tratamiento. El estudio de pac ientes con tumores irresecables 
(en estadios TI y Ill) ha mostrado diferencias significativas 
en la supervivencia , según la afectación ganglionar, ya que, 
pese al mal pronóstico general en este grupo de enfermos, 
aquéllos con ausencia de afectación linfática obtienen una su­
pervivencia media mayor. 

Varios estudios han identificado factores preoperatorios con 
repercusión en la supervivencia a corto y medio plazo (14-16) . 
Entre los factores clínicos analizados se ha atribuido un peor 
pronóstico a aquellos enfermos varones con edad superior a 
60 años, sin existencia de ictericia, alcoholismo, sintomato­
logía de larga evolución e importante pérdida de peso. En nues­
tro estudio sólo una duración de la sintomatología mayor de 
tres semanas identificó aquellos pacientes con peor pronósti­
co. De los diferentes estudios bioquímicos, la bilirrubinemia 
ha sido el parámetro más valorado en diferentes series, debi­
do a su posible repercusión en la morbi-mortalidad postope­
ratoria y a la indicación de drenaje bil iar preoperatorio, siendo 
diferentes las cifras a partir de las cuales se incrementaría di­
cho riesgo: Gilsdorf (14) lo estima en 10 mg, mientras que 
Dixon (15) sólo encuentra diferencias significativas a partir 
de cifras superiores a 20 mg. En nuestra serie se han realiza­
do tres cortes en diferentes concentraciones de bilirrubine-
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mia total (10, 15, 20) sin que ninguno de ellos retlejase una 
intluencia significativa en el pronóstico, al igual que las ci­
fras de GOT y fosfatasa alcalina. Tal como muestra la tabla 
Ill , el factor pronóstico más significativo de cara a la super­
vivencia a corto plazo ha sido Ja resecabilidad tumoral, que 
ofrece cifras de supervivencia del 36% al año de seguimien­
to y que, tal como mue tra la serie de Pardo y col. (17). pue­
de mantenerse en un 25 % a los tres años de la intervención. 
A diferencia de Hermreck (7), creemos que la existencia de 
afectación gangl ionar local no contraindica la real ización de 
e ta cirugía de exéresis al existir pacientes en estadio m con 
tumores resecables cuya extirpación proporciona una super­
vivencia y calidad de vida superior a las técnicas paliativas. 

Correspondencia: 
Benigno Acea Nebril 
C/ San Jaime, 18 - bajo dcha. 
15005 La Coruña 
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Diagnóstico y estadiaje de la pancreatitis crónica (II). 
El papel de los tests funcionales 

Domínguez-Muñoz, J. E.*, y Malfertheincr, P. 

TESTS DE FUNCIONEN EL DIAGNOSTICO DE 
PANCREATITIS CRONICA 

En la práctica clín.ica diaria, se han introducido en los últi­
mos años una serie de nuevos y modificados tests de función 
pancreática que han faci litado enormemente el diagnóstico de 
insuficiencia pancreática. o obstante, la detección de las for­
mas leves y moderadas de pancreatitis crónica (PC) sigue sien­
do un problema incluso para estos tests. El espectro de tests 
funcionales comprende los tests de intubación con estimula­
ción directa o indirecta del páncreas, tests orales, cuantifica­
ción de enzimas pancreáticas en sangre y heces, y tests que 
evalúan la función endocrina de la glándula. Estos tests de­
ben ser evaluados en base a criterios que incluyen su efica­
cia, precisión, dificultad de real ización y coste. 

Tests directos 

El método de intubación duodenal con análisis del aspira­
do duodenal tras estímulo cxógeno hormonal del pancreas, 
sigue siendo el test más válido en el estudio de la función pan­
creática exocrina (1-4). El estímulo pancreático se real iza ha­
bitualmente mediante la infu ión combinada de secretina y 
CCK o ceruleína, según el esquema mostrado en la tabla l. 
Las actividades de amilasa, tripsina, quimotripsina, Jipasa y 
la concentración de bicarbonato son detenninadas en las mues­
tras de aspirado duodenal (5). En estadios avanzados de la 
PC, todos estos parámetros di~minuyen significativamente. Sin 
embargo, en estadios iniciales de la enfermedad pueden en­
contrarse disminuídos sólo uno o dos parámetros. La secre­
ción de lipasa (l), amilasa (4) o bicarbonato (3) han sido 
publicados por diversos autores como el primer parámetro 
en alterarse en la PC leve. La eficacia de este test en el diag­
nóstico de la PC es verdaderamente elevada, con valores de 
sensibi lidad y especificidad habitualmente superiores al 90% 
(1-4). Sin embargo. este test es invasivo, precisa de un largo 
tiempo de real ización, es caro y de uso restringido a centros 
especializados. 

* Becario de la Fundac ión Alcxandcr von Humboldt. 

Las mismas desventajas tiene el test de Lundh. Este test 
de función , se basa en la inducción de un estímulo endógeno 
del páncreas mediante una comida estándar. La actividad críp­
tica media es el parámetro que se mide habitualmente en el 
aspirado duodenal (2. 6, 7). La eficacia del test de Lundh en 
el diagnóstico de la PC e~ inferior a la del test de secretina­
CCK, siendo menos sensible en casos con daño leve del pán­
creas (2, 7). 

Tests indirectos 

La función pancreática exocrina puede ser indirectamente 
medida mediante la cuantificación de enzimas pancreáticas 
en sangre o heces, o mediante la cuantificación del efecto de 
la secreción pancreática sobre una comida de prueba. 

En::.imas pancreáticas en suero y heces 

La concentración sérica de enzimas pancreáticas en pacien­
tes con PC puede ser anormalmente baja, elevada, o normal 
(8-10). En nuestra experiencia, los niveles séricos de enzi­
mas pancreáticas aparecen disminuidos en el 20-32 % de los 
pacientes con PC, y elevadol> en el 22-39%, permaneciendo 
dentro de rango normal en el 49-71 % de los pacientes (11). 
Valores anormalmente bajo de enzimas pancreáticas en sue­
ro son altamente específico~. pero poco sensibles para el diag­
nóstico de PC (ll), siendo un hallazgo habitual en pacientes 
con esteatorrea pancreárica (8. 10, 12). 

Analizando los cocientes entre diferentes entimas pancreá­
ticas en suero. nosotros hemos encontrado que valores bajos 
del cociente P-isoamilasa/lipasa son altamente específicos de 
PC (ll). Por otra parte, este cociente muestra una alta efica­
cia en la diferenciación entre PC leve-moderada y avanzada 
según el hallazgo de la pancreatografía retrógrada endoscó­
pica (11) . 

La determinación de las a1:tividade focales de tripsina y, 
básicamente, quimotripsina ha sido aplicada al diagnóstico 
de la pancreatitis crónica por ser un test sencillo y no invasi­
vo. Sin embargo, la probabilidad de resultados falsos positi­
vos es alta. así como la probabilidad de resultados falsos 
negativos en pacientes sin el.teatorrea pancreática (13). Este 
hecho limita el uso del test. 
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O' 
1 

Basal 

TABLA 1 
Test de secretina-ceruleína 

Paciente en ayunas 

Colocación de sonda de doble vía para aspiración de contenido gástrico y duodenal 

Aspiración contínua de la secreción duodenal y gástrica 
basal y estimulada, en periodos de 10 min .. según el siguiente esquema 

30' 90' 
1 1 

Secretina 1 U/Kg 
en bolo i.v. 

Secretina 1 U/kg/h + 
Ceruleína 120 ng/kg/h 

Í. V, 

Cuatificación del volumen y de la concentración de bicarbonato y enzimas pancreáticas en cada una 
de las muestras de aspirado duodenal. 

Junio 1993 

150' 
1 

Tests orales 

Los tests indirectos de función pancreática más ampliamente 
usados respectivamente, son aquéllos basados en la recupe­
ración urinaria de ácido paraaminobenzoico (test del NBT­
PABA) o fluoresceína (test del pancreolauril), que son libe­
rados de sustratos complejos en la luz intestinal por enzimas 
pancreáticas específicas (14-16) . Ambos tests muestran una 
alta eficacia en la detección de insuficiencia pancreática exo­
crina severa, pero no en casos de enfermedad leve-moderada 
(14-16) . Las limitaciones de estos tests relacionadas con la ex­
creción urinaria del marcador y manejo de las muestras de 
orina, que hacen necesario repetir el test dos días sucesivos, 
administrando el marcador conjugado y libre, han sido ob­
viadas con el desarrollo de métodos de determinación de PA­
BA y fluoresceína en suero (17, 18). Además, la duración del 

test de pancreolauril (PLT) ha sido acortada, y su sensibili­
dad en la detección de las formas leve-moderadas de PC me­
jorada por medio de la inyección intravenosa en bolo de 
metoclopramida y secretina (19), siguiendo el esquema de la 
tabla II. En nuestra experiencia, este PLT en suero modifica­
do muestra una sensibilidad y especificidad superiores a 82 % 
y 90%, respectivamente, en el diagnóstico de PC conside­
rando pacientes en los diferentes estadios evolutivos de la en­
fermedad (20). Un resultado patológico de este test en sujetos 
gastrectomizados, en pacientes con enfermedad inflamatoria 
intestinal extensa, o en presencia de enfermedad hepatobiliar 
con marcada ictericia deben ser cuidadosamente analizados, 
debido a interferencias con el tránsito .intestinal y la capaci­
dad absortiva de la fluoresceína Libre (21). 

1 
Basal 

TABLA 11 
Test de pancreolauril en suero 

Paciente en ayunas 

Administración de un desayuno de prueba (40 g pan , 20 g mantequilla, 200 mi té) 
Fluoresceín dilaurato (0,5 mmol) 

1 
30' 

+ 
Inyección i. v. de secretina (l U/kg) y metoclopramida (10 mg) 

Cuantificación de los niveles séricos de fluoresceína 

1 

60' 
1 

120' 
1 

150' 

Normal: pico de fluoresceína > 4,5 µg lml. 

1 
180' 

1 
240' 
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TABLA ID 
Eficacia de los tests funcionales en el diagnóstico de pancreatitis cróniell* 

Sen~ibilidad (%) Especificidad (%) 

Función exocrina: 
Tests directos: 
• Test de secretina/cerulefna 90 94 
• Test de Lundh 80 85 
Tests indirectos: 
• Enzimas séricas 30 95 
• Quimotripsina fecal 75 84 
• Test del NBT·PABA 87 89 
• Test del pancreolauril 82 87 
• Test del consumo de aminoácidos 69-96 54-100 

Función endocrina: 
Polipéptido pancreático 76 90 
Test de la arginina 75 

• Valores medios estimados en base a los estudios referidos en el presente anículo . 

Otros tests indirectos de función pancreática 

Un nuevo test de función pancreática se basa en el consu­
mo de aminoácidos plasmáticos por el páncreas en respuesta 
al estímulo con secretina y/o ceruleína. El páncreas exocrino 
posee una elevada capacidad de síntesis de proteínas, por lo 
que tras ser estimulado hormonalmente utiliza una gran can­
tidad de aminoácidos plasmáticos. En pacientes con insufi­
ciencia pancreática severa se produce una disminución 
significativamente menor de aminoácidos plasmáticos que en 
controles (22, 23). Sin embargo, la eficacia mostrada por es­
te test en el diagnóstico de la PC varía ampliamente entre di­
ferentes autores (23, 24). 

La realización de un análisis cuantüativo de la grasa fecal 
tras dieta de tres días permite detectar sólo estadios termina­
les de insuficiencia pancreática exocrina. El uso de este test 
está indicado sólo para evaluar la necesidad de tratamiento 
con enzimas pancreáticas. 

Sospecha de Pancreatitis Crónica 

l \ 
Examen fí sico Laboratorio Rx abdominal 

r.lltrasonograf ia abdominal 

M"' ... ~ 
+ +/-

I SI Sospecha de P.crónica NO 

Dº de P.crónica + ERCP Exclusión de P.crónica 

Estadiaje +/-

ERCP / CT Tests de función pancreática 

FIG. !. - Algoritmo diagnósrico de la pancreariris crónica. 

Otros métodos, como tests de al iento con isotopos estables 
(por ejemplo C13-octanoato), son de posible utilidad en el 
futuro. 

Tests de función endocrina 

Ano mal fas en la función pancreática endocrina se presen­
tan frecuentemente en pacientes con PC en estadio avanzado. 
El análisis de la función pancreática endocrina puede, de es­
ta forma, reflejar la severidad de la PC. Sin embargo, la utili­
dad de la cuantificación de los niveles basales de glucemia, 
del test de la tolerancia a la glucosa, y de la cuantificación 
de los niveles plasmáticos basales de insulina y péptido e es 
escasa. La determinación de los niveles plasmáticos de glu­
cagón tras la infusión intravenosa de arginina parece ser de 
uti lidad en la diferenciación entre diabetes primaria y diabe­
tes secundaria a PC (25). La respuesta del glucagón pancreá­
tico a arginina está alterada en pacientes con PC, pero no en 
casos de diabetes primaria. 

El análisis de la respuesta del polipéptido pancreático (PP) 
a la comida, infusión de secretina o ceruleína parece ser de 
utilidad en el diagnóstico de la PC y en la diferenciación en­
tre estadios moderados y severos de la enfermedad (26, 27). 
La respue ta de PP se correlaciona directamente con la fun­
ción pancreática exocrina en estadios avanzados de PC (28). 
Sin embargo, la sensibilidad de este test en el diagnóstico de 
estadios iniciales de PC es limitada. 

Los valores de sensibilidad y especificidad de los diferen­
tes métodos en el diagnóstico de la PC e muestran en la ta­
bla m. La variabilidad existente entre los diversos estudios 
es alta debido básicamente a diferencias en el estadio evoluti­
vo de los pacientes estudiados, en los grupos control consi­
derados y eo los criterios aplicados en cada uno de los tests 
para definir PC. 
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CORRELACION ENTRE CAMBIOS 
MORFOWGICOS Y FUNCIONALES EN 
PANCREATITIS CRONICA 

Una correlación significativa entre Las alteraciones ducta­
les (CPRE) y parenquimatosas (TAC, US) con la disfunción 
pancreática exocrina ha sido demostrada sólo en estadios avan­
zados de La PC, siendo frecuentemente pobre en estadios más 
precoces (5). Diversos estudios comparando el grado de ano­
malías ductales en la CPRE con el grado de disfunción pan­
creática en el test de secretina-CCK han demostrado una 
correlación significativa entre ambos (29-31). Sin embargo, 
existe una importante discrepancia entre ambos métodos en 
los estadios precoces de la PC (29-31) . Una fuerte correla­
ción se ha observado también entre el test de secretina-CCK 
y los cambios morfológicos objetivados mediante la TAC (29), 
siendo mayor la discrepancia entre autores respecto a la co­
rrelación entre el test de secretina-CCK y los hallazgos so­
nográficos (32-34). Comparando individualmente parámetros 
de secreción pancreática obtenidos en el test de secretina-CCK 
con los cambios morfológicos, la secreción de amilasa apa­
rece como La más fuertemente correlacionada con las anoma­
lías objetivadas mediante la TAC, mientras que la secreción 
de bicarbonato se correlaciona más estrechamente con el grado 
de anomalías ductulares objetivadas en la CPRE (29). A pe­
sar de la correlación significativa existente entre métodos de 
imagen y fuy¡cionales en PC, no es posible predecir el estado 
de la función pancreática exocrina basado en las alteraciones 
morfológicas, ni viceversa (30). 

CONCLUSIONES 

ET-bajo coste y la no invasividad hacen de la ultrasonogra­
fía de alta resolución el primer método a aplicar en el diag­
nóstico de la PC. La TAC, debido a su alta eficacia en la 
detección de pequeños quistes y calcificaciones, es un méto­
do válido si los ultrasonidos no son concluyentes. El método 
de imagen más eficaz en el diagnóstico y estadiaje de la PC 
es la CPRE, la cual es capaz de detectar cambios ductales 
en estadios relativamente precoces de la enfermedad. Debi­
do a que Ja CPRE ofrece La información más válida respecto 
a las alteraciones morfológicas, localizando exactamente las 
posibles estenosis, cálculos y quistes en el sistema ductular 
pancreático, es esencial para planificar el tratamiento quirúr­
gico en PC. La sensibilidad y especificidad de los métodos 
de imagen disminuye considerablemente en la detección de 
daño pancreático precoz. Los tests de función pancreática pue­
den ser de utilidad en la interpretación de anomalías morfo­
lógicas leve-moderadas. Además, el manejo terapéutico de 
pacientes con PC requiere el conocimiento del estado fun­
cional del páncreas. El test de función pancreática más efi­
caz continúa siendo el análisis del aspirado duodenal tras el 
estímulo exógeno con secretina y CCK o ceruleína. Sin em­
bargo, los tests indirectos, básicamente el test de pancreolau­
ril en suero asociado a la inyección intravenosa de secretina 
y metoclopramida, es una alternativa válida debido a su alta 
eficacia, no invasividad, practicabilidad y sencillez. Los di­
ferentes pasos a segui r para el diagnóstico de PC se resumen 
en el algoritmo de la figura l. 

Correspondencia: 
J. Enrique Dominguez-Muñoz 
Medizinische Universitiitsklinik 
Sigmund-Freud-Str. 25 
5300 Bonn l (Alemania) 

BIBLIOGRAFIA 

Rev. Esp. Enf. Digest. 
Junio 1993 

1. Gullo L. Yalue and clinical role of intubation tests in chronic 
pancreatitis. lo: Beger HG, Büchler M, Ditschuncit H, Malfcr­
theiner P, eds. Chronic pancreatüis. Springer-Yerlag:Berlin­
Heidelberg, 1990; 287-290. 

2. Gyr H, Agrawal NM, Felsenfeld O et al. Comparative study 
of secrctin and Lundh tests. Am J Dig Dis 1975; 20: 506-512. 

3. Wormsley RG. Test ofpancreatic secretion. Clin Gastroemerol 
1978; 7: 529-544. 

4. Nagara A, Homma T, Oguchi H et al . Study of chronic alcoholic 
pancreatitis by means of serial pancreozymin-sccretin tests. 
Digesrion 1986: 33: 135-145. 

5. Malfertheiner P y BÜchler M, Correlation of imaging and func­
tion in chronic pancreatilis. Radio/ C/in North Am 1989; 27: 
51-64. 

6. Ashton MG, Axon ATR y Lintott DJ. Lundh test and ERCP 
in pancreatic disease. Gut 1978; 19: 910-9 15. 

7. Arvanitakis C y Cooke AR. Diagnostic tests of exocrine pan­
creatic function and disease. Gastroemerology 1978: 74: 
932-948. 

8. Johnson SG y Levitt MD. Relation bctween serum pancreatic 
isoamylase concentration and pancreatic exocrine function . Dig 
Dis Sci 1978; 23 : 914-918. 

9. Ventrucci N, Pezzilli R, Gullo L. Plate L, Sprovieri G y Bar­
bara L. Role of serum pancreatic enzyme assays in diagnosis 
of pancreatic disease. Dig Dis Sci 1989; 34: 39-45. 

10. Fahrenkrug J y Magid E. Concentration of immunorcactivc 
trypsin and activity of pancreatic isoamylasc in serum com­
pared in pancreatic diseases. Clin Chem 1980; 26: 1573-1576. 

11. Domfnguez-Muñoz JE, Pieramico O, Büchler M y Malfer­
theiner P. Ratios of diffcrent serum pancreatic enzymes in the 
diagnosis of chronic pancreatitis and staging. Digestion 1993. 

12. Lank:isch PG, Koop H y Otto J. Estimation of serum pancreatic 
isoamylase: its role in the diagnosis of exocrinc pancreatic in­
sufliciency. Am J Gastroenterol 1986; 8 1: 365-368. 

13. DÜrr HR, Otte M, Forell MM y Bode JC . Fecal chymotryp­
sin: a srudy on its diagnostic value by comparison with the 
secretin-cholecystokinin test. Digestion 1978; 17: 404-409. 

14. Toskes PP. Bentiromide as a test of exocrine pancreatic func­
tion in adult patients with pancreatic exocrine insufficiency. 
Detennination of appropriate dose and urinary collection in­
terval. Gastroenterology 1983; 85: 565-569. 

15. Malfertheiner P, Peter M, Junge U y. Ditschuneit H. Indirect 
pancreatic functioo test pancreolauryl- its value io diagnosis 
of chronic pancreatitis. Klin Wschr 1983; 61 : 193-198. 

16. Lankisch PG, Schreiber A y Otto J. Pancreolauryl test. Evalua­
tion of a tubeless pancreatic function test in comparison with 
other indirect and direct tests for exocrine pancreatic function. 
Dig Dis Sci 1983: 28: 490-493. 



Volumen 83 
Número 6 

17. Lang C, Gyr K, Tonko I, Conen D y Stalder GA. The value 
of serum PABA as a pancreatic function test. Gut 1984; 25 : 
508-5 12. 

18. Lagger A, Bastian L, Prager J, Pointner H y Deutsch E. 
Pankrcas-Funktionsdiagnostik. Vereinfachtes Screening mit 
Fluorescein-Dilaurat durch Serumkonzentrations­
bestimmungen. Fortschr Med 1981: 589-591. 

19. Mal fertheiner P, Büchler M. Müller A y Ditschuneit H. 
Fluorescein dilaurate serum test: a rapid tubeless pancreatic 
function test. Pancreas 1987; 2: 53-60. 

20. Domínguez-Muñoz JE, Pieramico O, BüchJer M y Mal fcr­
theiner P. Clinical utility of serum pancrcolauryl-test in 
diagnosis and staging of chronic pancreatitis. Am. J. 
Gastroenterology 1993. 

21. Malfcrtheiner P, Büchler M, Muller A y Ditschuneit H. l n­
íluence of extrapancreatic digestive disorders on the indircct 
pancreatic function test with íluorescein dilaurate. Clin Physiol 
Biochem 1985; 3: 166-173. 

22. Domschke S, Heptner G, Kolb S, Sailer D, Schneider MU y 
Domschke W. Decrease in plasma amino acids level after 
secrctin and pancreozymin as an indicator of exocrine pancreatic 
function. Gastroelllerology 1986; 90: 103 1-1038. 

23. Gullo L, PezziJ li R, Ventrucci M y Barbara L. Caerulein in­
duced plasma amino acid decrease: a simple, sensitive, and 
specific test of pancreatic function. Gw 1990; 31: 926-929. 

24. Kemmer TP, Haberle H, Friess H, BüchJer M y Malfertheiner 
P. Is the amino acid consumption test valuable for the diagnosis 
of' pancreatic insufficiency? Digestion 199 1; 49: 30. 

25. Keller U, Szollosy E, Varga Ly Gyr K. Pancreatic glucagon. 
secretin and exocrine function (BT-PABA test) in chronic pan­
crcatitis. Dig Dis Sci 1984; 29: 853-857. 

26. Campbell D, Slaff J, McGuigan J, DesJardin L y Toskcs P. 
Tntegrated pancreatic polypeptide response in pancreatic 
diseases. Gastroentero/ogy 1985; 88: 1341. 

Diagnóstico y estadiaje de la pancreatitis... 457 

27. Adrian TE, Besterman HS, Mallinson CM y Garalotis Bloom 
SR. Impaired pancreatic polypeptide release in chronic pan­
crea1itis with stcatorrhoea. Gut 1979; 98-10 l. 

28. lmrie CW, Devine By McKenzie J. The as. e~sment of chronic 
pancreatitis. lnt J Pancreatol 1989; 5: 11 -15. 

29. Malfertheiner P, BüchJer M, Stanescu A y Ditschuncit H. 
Exocrine pancreatic function in correlation with ductal and 
parenchymal morphology in chronic pancreatitis. Hepatogas­
rroentero/ 1986; 33 : 11 0-114. 

30. Braganza JM, Hunt LP y Warwick R. Relationship between 
pancreatic exocrine function and ductal morphology in chronic 
pancreatitis. Gasrroenterology 1982; 82: 1341-1 34 7. 

31. Oguri T. Statistical evaluation on the correlation betwecn en­
doscopic retrograde cholangiopancreatography and 
pancreozymin-secretin test- structure and function in chronic 
pancreatitis. In: Takemoto T y Kasugai AT, eds. Endoscopic 
retrograde cholangiopancreatography. Igaku-Shoin: Tokyo; 
1979: 48-57. 

32. Bolondi L, Priori P, Gullo L et al. Relationship between mor­
phological changes detected by ulcrasonography and pancreatic 
exocrine funclion in chronic pancreatitis. Pancreas 1987; 2: 
222-229. 

33. Malfertheiner P, Büchler M, Beger HG y Ditschuneit H. Ex­
ocrine pancreatic function in correlation to morphological fin­
díngs (assesscd by different imaging procedures) in chronic 
pancreatitis. In: Sarles H, Singcr N y Gyr R, cds. Pa11creatitis 
- Concepts and classification. Elscvicr: Amsterdam; 1984: 
291-299. 

34. Malfertheiner P, BüchJer M, Stanescu A et al. Ultrasound fin­
dings in correlation to the exocrine function in chronic pan­
creatitis. Digestion 1984; 30: 113-114. 

Recibido: l-Vll-92. 



Servicio de Cirugía General. 
Hospital General ·La Pllz•. 
Madr id. 

Rev. Esp. En/ Di¡.¡esr., 83, 6 (459-461), 1993 

Carcinoma de ampolla de Vater y carcinoma colónico 
de aparición sincrónica 
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SUMMARY 

We report the case of a female patient who presented 
with a very unusual association: an early invasive 
adenocarcinoma of the ampulla of Vater and a syn­
chronous carcinoma of the right colon, in the absence 
of familial polyposis coli. Six years before a hysterec­
tomy was performed because of uterine leiomyomata. 
The treatment was a Whipple's resection and, after 
three months, a right colectomy. 

KEY WORDS: Multiple primary cancer, carcinoma of 
the ampulla of Vater, colonic cancer. 
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RESUMEN 

Se presenta una enferma con una asociación patológica muy 
poco frecuente: la aparición sincrónica de un cáncer de am­
polla de Vater y cáncer de colon derecho, sin que la paciente 
sea portadora de poliposis colónica. Seis años antes había sido 
histerectomizada por leiomioma uterino. Se practicó duode­
nopancreatectomía cefálica y, posteriormente, hemicolectomía 
derecha. 

PALABRAS CLAVE: Tumores múltiples primarios, cáncer de 
ampolla de Vater, cáncer de colon. 

INTRODUCCION 

La posibilidad de que un paciente desarrolle a lo largo de 
su vida varias neoplasias es un hecho bien conocido. La apa-
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rición de las mismas, puede tener lugar sincrónicamente (con 
un intervalo de tiempo menor de seis meses) o metacrónica­
mente (cuando este periodo de tiempo es mayor). Las aso­
ciaciones de neoplasias malignas a diferentes niveles del tubo 
digestivo son raras, con una frecuencia del 0,16%, siendo Las 
más frecuentes las de origen colorrcctal (l). 

Los tumores de la ampolla de Vater son relativamente in­
frecuentes. Es bien conocida su posible asociación a los tu­
mores colorrectales en la poliposis colónica familiar, 
especialmente formando parte del síndrome de Gardner. Lo 
que es un fenómeno extremadamente raro es Ja asociación de 
cáncer en esta localización y cáncer esporádico de colon de 
aparición sincrónica, hecho del que tan sólo hemos observa­
do una comunicación en la literatura. 

CASO CLINICO 

Enferma de 53 años, histercctomizada por leiomioma uterino 6 
años antes, a quien durante los seis meses previos a su ingreso se 
le ha objetivado anemia y hemorragia oculta en heces. La endosco­
pia muestra la existencia de hipertrofia en papila de Vater, tomándo­
se biopsia que es informada como adenocarcinoma de intestino 
delgado. 

Se interviene el 28-11-90 a través de laparotomía subcostal bila­
teral y se realiza duodenopancreatcctomía cefálica con cierre del 
muñón pancreático. En el curso postoperatorio presenta fístula 
pancreática de bajo débito, siendo dada de alta 24 días tras la 
intervención. Anatomia patológica: adenocarcinoma superficial de 
intestino delgado (fig. !). No se evidencia infiltración linfática. 
Tejido pancreático sin alteraciones significativas. Colesterolosis 
vesicular. 

Tres meses después, reingresa por dolor abdominal y mal estado 
general, objetivándose mediante TAC una pequeña colección líqui­
da junto al muñon pancreático. Se reinterviene para explorar la ca­
vidad abdominal el 20-3-91, encontrándose una pequeña colección 
de 5 cm de diámetro en la wna de sección pancreática y, en colon 
ascendente, tumor estenosante, practicándose hemicolectomía dere­
cha con anastomosis ileocólica término lateral. El estudio histológi­
co de la pieza demostró la existencia de un adenocarcinorna de colon 
moderadamente diferenciado, estadio B de Dukes (fig. 2). El curso 
postoperatorio fue anodino, presentando simplemente un pequeño 
absceso en la herida laparotómica. 
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FIG. 1.- Mucosa duodenal con transfonnación carcinomatosa a ni­
vel superficial (HE X25). 

DISCUSION 

El tratamiento adecuado de un tumor maligno puede conse­
guir la curación del mismo, pero no proporciona immunidad 
contra la aparición de otro tumor en el mismo paciente. El po­
tencial para desarrollar una neoplasia distinta es un hecho bien 
conocido, y este fenómeno se observa con una frecuencia que 
oscila entre el 3-7% (2, 3). En el estudio de enfermos con tu­
mores primarios múltiples es esencial determinar que no se 
trata de lesiones metastásicas. Billroth, en 1869, fue el prime­
ro en proponer los criterios que se deberían seguir para acep­
tar que los tumores múltiples eran primarios: 

a) cada tumor debía tener una histología independiente; 

b) los tumores deberían estar separados y situados en ór­
ganos distintos; 

c) cada neoplasia debería ser productora de sus metásta­
sis propias. 

Warren y Gates (4), liberalizaron estos criterios y propu­
sieron que cada tumor del que se sospechara su origen como 
primario debía: a) ser maligno; b) ser distinto; c) no podía 
ser el resultado de las metástasis producidas por otro tumor. 
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FlG. 2.- Adenocarcinoma moderadamente diferenciado, infiltrando 
en profundidad la pared cólica (HExlO). 

Kapsinow (5), posteriormente, clasificó a los tumores pri­
marios que siguen estos criterios como: 

l) Multicéntricos: dos carcinomas diferentes que apare­
cen en el mismo órgano; 

2) Sistémicos: aparecen diferentes neoplasias malignas en 
órganos del mismo sistema (por ejemplo, colon y estómago); 

3) Carcinomas que aparecen en órganos pares; 
4) Carcinomas que aparecen en órganos no relacionados. 
Está perfectamente documentada la multiplicidad del cán-

cer de colorrecto en un 4 % de casos, y el riesgo aumentado 
de padecer otra neoplasia en el mismo órgano que tienen estos 
enfermos. Pero, igualmente se ha documentado que, con pe­
ríodos de tiempo muy variables y, tanto antecediendo a la apa­
rición del tumor colónico como muy posteriormente, estos 
enfermos desarrollan neoplasias diferentes con frecuencia del 
3,8-7,8 % . Lee (6), en sus 308 observaciones personales de car­
cinoma rectocólico, han encontrado un 4,5% de enfermos con 
neoplasias de otro órgano, y en una revisión más amplia de 
la literatura referida a 9.328 pacientes se ha hallado esta aso­
ciación en 5,1 % de casos. Los órganos más frecuentemente afec­
tados han sido piel, estómago, mama, vejiga y próstata. 

Los carcinomas de la ampolla de Vater tienen una inciden­
cia relativamente pequeña, y no son siempre fáciles de difel 
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renciar de los originados en páncreas y los 2 cm finales del 
colédoco. Ha sido ampliamente documentada su asociación 
con Ja poliposis familiar del colon, especialmente formando 
parte del síndrome de Gardner (7-10). La alta incidencia de 
aparición sobre adenomas pudiera sugerir que la secuencia 
adenoma-carcinoma, aceptada para los tumores de asiento co­
lónico, fuese posible también para los que se originan en esta 
localización. 

Un fenómeno sobre el que se está llamando la atención por 
algunos autores es que enfermos con cánceres de origen va­
teriano (11-13) tienen a lo largo de su vida una incidencia 
aumentada (sobre un 12 % ) de otro tipo de neoplasias. Su apa­
rición en muy diferentes órganos no digestivos (próstata, en­
dometrio, pulmón, laringe) podría hacer pensar en la 
existencia de un cierto grado de diátesis neoplásica. En tan 
sólo dos ocasiones se ha encontrado su asociación a carcino­
mas de colon (no asociado con poliposis): de forma metacro­
na en un caso, desarrollándose 10 años tras el tratamiento de 
su neoplasia colónica (14), mientras de forma síncrona, de­
tectándose durante el mismo acto quirúrgico, existe en nues­
tro conocimiento, tan sólo una observación (15). 

Es evidente, que el cuadro de anemia crónica de esta en­
ferma estaba causado por su carcinoma de colon. El co­
mienzo de su estudio por el tracto digestivo superior permitió 
el hallazgo de su neoplasia papilar, a la que erróneamente 
se le atribuyó la causalidad del proceso. Si bien los progre­
sos en la técnica endoscópica han permitido la detección 
de neoplasias en periodos evolutivos más precoces y, por 
tanto, una cirugía con más posibilidades de ser curativa, 
no debe obviarse la exploración completa de la cavidad ab­
dominal durante la laparotomía: en este caso, con el diag­
nóstico histológico preoperatorio, no se realizó duodenotomía 
para explorar la lesión y no producir ningún tipo de disemi­
nación tumoral, especialmente en una enferma con una le­
sión tan pequeña y, consecuentemente, de buen pronóstico. 
Fue la insatisfactoria evolución lo que condujo a una nueva 
laparotomía y a la detección de su otro tumor, que por ser 
evolutivamente más avanzado, era el responsable de Ja clíni­
ca de la enferma. 
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Pseudoquiste intraesplénico y ascitis como complicaciones 
de una pancreatitis crónica reagudizada 

Basten-a , G.; Merino. A.; Sádaba. J. ; Ayensa, C.; Bengoa, R., y Díaz de Otazu, R. 

SUMMARY 

A patient with chronic alcoholism displayed signifi· 
cant ascites and a splenic pseudocyst, after relapsing 
chronic pancreatitis. The pathogenic possibilities are 
commented. The break of pancreatic ducts, with ex· 
travasation of enzymes, that would reach adjacent 
structures, is a common mechanism to both complica· 
tions. The authors suggest aspirative puncture for the 
definitive diagnosis, following splenectomy and distal 
pancreatectomy as the safest treatment. 

KEY WORDS: Chronic pancreatitis, pseudocyst, pan· 
creatic ascites. 
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RESUMEN 

Se presenta un paciente con enolismo crónico, que en el 
curso de una pancreatitis crónica, y coincidiendo con una reac­
tivación, presentó una importante ascitis pancreática y un pseu­
doq uiste esplénico. Se comentan las posibi lidades 
patogenéticas, siendo la rotura de las vías pancreáticas, con 
abundante extravasación de enzimas pancreáticos que poste­
riormente alcanzarían estructuras vecinas, un mecanismo co­
mún para la producción de ambas complicaciones. Asimismo, 
se comenta la necesidad de la punción aspirativa del pseudo­
quiste esplénico para el diagnóstico definitivo, seguida de es­
plenectomía y pancreatectomía caudal como el tratamiento que 
ofrece mayor seguridad. 

PALABRAS CLAVE: Pancreatitis, pseudoquiste pancreático, 
pseudoquiste esplénico, ascitis pancreática. 

INTRODUCCION 

El pseudoquiste pancreático es una colección de detritus 
necróricos que aparece después de la autodigestión del pán­
creas(!). En el 20% de los ca os desarrolla comunicaciones 

con órganos próximos (2) y, ocasionalmente, se ha descrito 
en el bazo (3). 

La ascitis pancreática supone aproximadamente el 5 % de 
todas las ascitis, ocurre en el 3 % de las pancreatitis y está 
originada por cualquier causa que provoque la rotura del sis­
tema excretor del páncreas (4). En el 773 de los casos tiene 
una etiología alcohólica. 

La observación en un enfermo con pancreatitis de ambas 
complicaciones y el interés fisiopatólogico del caso nos ha 
animado a la revisión del tema. 

CASO CLINICO 

Varón de 30 años de edad, con cnolismo de 270 g de alcohol/día 
durante 10 años, como único antecedente de interés. Un mes antes 
de su ingreso en nuestro hospital, comenzó con dolor en hipocon­
drio izquierdo irradiado al hombro del mismo lado, que se agudizó 
dos días antes de ser internado. En el momento del ingreso se apre­
ció un descenso del murmullo vesicular en la base pulmonar izquier­
da. En la palpación abdominal se encontró oleada ascítica y 
esplcnomegalia. La analítica sanguínea demostró cifras de amilase­
mia de 700 U.U./! con proteinograma y transaminasas normales y 
1.000.000 de plaquetas/mm3. En el líquido ascítico la ami lasa fue 
de 5.600 U/1 y las proteínas de 3,5 g/dl. En la radiografía de tórax 
se observó un derrame pleural izquierdo, en el que se detectaron pro­
teínas 3,9 mg/dl, ami lasas 193 U/1 , LDH 275 U/I. ºEn la ecografía 
y TAC abdominal (fig. 1), realizados al cuarto día de su ingreso, se 
puso de manifiesto esplenomegalia, hígado de tamaño normal, vesí­
cula normal y páncreas agrandado y con zonas hipoecóicas en su 
interior, así como una colección líquida intraesplénica de 6 cm de 
diámetro. Mediante la punción de esta última, dirigida por ecogra­
fía, se obtuvieron 500 mi de líquido serohemático con un contenido 
de amilasa de 18.000 U/I. 

A los 12 días del ingreso, el enfermó presentó un dolor brusco 
en hipocondrio izquierdo irradiado a región subescapular del mis­
mo lado. En la exploración se apreció defensa muscular. Se intervi­
no quirúrgicamente con el diagnóstico de peritonitis secundaria por 
la probable rotura de pseudoquiste esplénico. 

En la intervención se encontró líquido serohemorrágico y acho­
colatado (1.500 mi) en cavidad peritoneal, hígado macroscópicamente 
normal, páncreas aumentado de tamaño, así como una tumoración 
de 20 cm de diámetro máximo que incluía el bazo, firmemente ad­
herida a cola de páncreas y epiplón mayor. La pieza quirúrgica ex­
tirpada incluía el bazo fragmentado con la cápsula rota en continuidad 
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FTG. 1.-TAC abdominal superior mostrando un pseudoquiste es­
plénico. 

con la pared de un quiste. y la porción caudal del páncreas. Se rese­
có también parte del epiplón mayor. así como otro quiste menor en­
contrado en el ligamento gastroesplénico. El examen histopatológico 
reveló una formación qufstica ocupada por un material necrót ico y 
hemorrágico con áreas de tejido esplénico infartado. La pared esta­
ba formada por tejido de granulación sin revestimiento epitelial in­
terno, por lo que fue diagnosticado de quiste falso, degenerativo, 
secundario o pseudoquistc. El tejido pancreático presentaba un mar­
cado componente fibroso y un infiltrado inflamatorio crónico, pre­
ferentemente linfocitario, con atrofia de la porción exocrina y aceptable 
conservación de la endocrina. El enfermo evolucionó satisfactoria­
mente, siendo dado de alta asintomático. 

DISCUSION 

Siegelman et al. demostraron que basta un 42 % de los pa­
cientes que sufrían un brote grave de pancreatitis presenta­
ban colecciones de líquido extrapancreático (5). 

Los pseudoquistes pancreáticos ocurren en el 80% de los 
pacientes con pancreatitis crónica secundaria a la ingesta ex­
cesiva de alcohol (2). El pseudoquiste esplénico es una com­
plicación de incidencia no bien conocida, si bien podría variar 
entre el 1 y el 9% de las pancreatitis (6), y en su formación 
han sido propuestos varios mecanismos (6, 7): a) páncreas 
heterotópico en el bazo, b) licuefación del infarto o hemato­
ma secundario a la trombosis de la vena o arteria esplénica 
en la pancreatitis, c) la acción directa de los enzimas pan­
creáticos dentro de los vasos del parénquima esplénico, y d) 
la expansión por el ligamento esplenorrenal del contenido de 
un pseudoquiste, que tras alcanzar el bazo puede originar, si 
atraviesa la cápsula, una colección líquida intraesplénica. La 
continuidad encontrada en nuestro paciente durante el acto 
operatorio, entre la pared del pseudoquiste y la rotura de la 
cápsula e plénica, hacen verosímil este último mecanismo para 
explicar la invasión del bazo. 

El diagnóstico diferencial de las masas en hipocondrio iz­
quierdo debe realizarse mediante la ecografía y la TAC (8). 
El diagnóstico definitivo se realizará por la aspiración del con­
tenido, una vez demostrada la naturaleza quística de la lesión, 
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en el que invariablemente se hallarán valores elevados de ami­
lasas, si es de origen pancreático (9). 

Las complicaciones más graves del pseudoquiste espléni­
co son Ja hemorragia, por rotura de aneurisma de la arteria 
esplénica (10) previamente formado por la erosión de la pa­
red del vaso por los componentes del pseudoqui te, y la rotu­
ra del bazo, complicación temible que puede estar causada, 
bien por microtraumas (11) o por la acción de los componen­
tes intraesplénicos del pseudoqu iste. La aspiración del pseu­
doquiste esplénico tiene el inconveniente de la recidiva. al estar 
en numerosas ocasiones comunicado con el páncreas, y el ries­
go de la hemorragia después de la descompre ión, como ocu­
rrió en nuestro caso. Por ello, Ja esplenectomía y la 
pancreatectomía caudal es el tratamiento que, de acuerdo con 
Warshaw et al., ofrece mayor seguridad (12). 

La ascitis pancreática es la persistente acumulación de lí­
quido intraabdominaJ con alto contenido de proteínas y arni­
lasa. Se han publicado más de 200 casos (13). Mann y Man 
la encuentran en el 3 % de las pancreatitis crónicas (14) y en­
tre el 6 y el 14% cuando existe un pseudoquiste(l5). En la 
revisión de Broc y Cameron (16), la pancreatitis crónica al­
cohólica fue la causa del 77% de las ascitis pancreáticas. No 
hemos encontrado casos secundarios a pancreatitis de etiolo­
gía biliar. La ascitis pancreática puede ser consecuencia de 
la ruptura del sistema excretor del páncreas o de un pseudo­
quiste, con extravasación de su contenido (17) . La perpetua­
ción de la ruptura, por ausencia de reacción inflamatoria, cabe 
atribuirla a la falta de la activación de la tripsina por ausen­
cia de la enteroqu inasa en el líquido peritoneal (18) y a la alta 
tasa de aJfa-globulinas (19) que actúan como antiproteasa. El 
bloqueo linfático, la irritación química y las sustancias va­
soactivas (20) explicarían la exudación añadida y el alto con­
tenido proteico del líquido ascítico. 

El diagnóstico de la ascitis pancreática e realizará por los 
niveles altos de amilasa y proteínas en el líquido y, ocasio­
nalmente, por la bis-albuminernia en el proteinograma del sue­
ro. En nuestro paciente. con un hígado macroscópica y 
bioquímicamente normal , y cumpliendo los criterios mencio­
nados, puede asegurarse que su ascitis es de origen pancreá­
tico, producida por la ruptura, quizá en varias fases, del 
pseudoquiste. La no reaparición tras la extirpación del mis­
mo confirma esta idea. 

El derrame pleural acompaña a la pancreatitis aguda o cró­
nica cuando se establece una fístula entre el sistema excretor 
del páncreas o un pseudoquiste y la cavidad pleural o, alter­
nativamente, cuando el pseudoquiste, en posición subdiafrag­
mática, ocasiona un aumento de permeabilidad capilar 
adyacente (21). Este mecanismo es más probable en nuestro 
caso. dada la escasa elevación de las amilasas. 
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Metástasis solitaria pancreática metacrónica 
de un adenocarcinoma renal 
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Lázaro Santander, R.**, y De la Rosa del Rey, P.** 

SUMMARY 

We report the case of a ratient who underwent a left 
nephrectomy for clear cel adenocarcinoma. Four years 
later he presented with jaundice due to a single 
metastasis of the same tumour in the head of the pan· 
creas which was resected. The favourable prognosis 
with surgery encourages a radical approach. 

K EY WORDS: Metastasis, pancreas, renal adenocar­
cinoma. 
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RESUMEN 

Presentamos el caso de un paciente nefrectomizado por ade­
nocarcinoma renal izquierdo de células claras que después de 
permanecer más de cuatro años asintomático, manifestó icte­
ricia debida a una metástasis solitaria de este tumor en la ca­
beza del páncreas. El pronóstico favorable que se consigue tras 
la cirugía de la metástasis anima a tomar una actitud quirúrgi­
ca radical. 

PALABRAS CLAVE: Metástasis, páncreas, adenocarcinoma 
renal. 

INTRODUCCION 

El adenocarcinoma renal puede manifestarse con metásta­
sis en distintos lugares del organismo al cabo de mucho tiempo 
de la nefrectomía. El pulmón y los huesos son las localiza­
ciones más frecuentes de estas metástasis. La afectación pan­
creática es muy rara, habiéndose descrito poco más de treinta 

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

casos en la literatura mundial . No hemos encontrado referen­
cias al respecto en la literatura española. 

Dada la rareza de la observación y la respuesta favorable 
que se obtiene con la cirugía, consideramos interesante aportar 
este caso clínico y discutir sus aspectos clínicoterapéuticos. 

CASO CLINICO 

Varón de 51 años. Operado en 1982 de estenosis pilórica por ul­
cus duodenal: vago to mía troncular bilateral y gastroyeyunostomía. 
Un año de pués presentó hemorragia digesliva por ulcus en la neo­
boca que respondió a tratamiento médico. En julio de 1987 sufrió 
nefrectomía radical izquierda por adenocarcinoma renal de células 
claras bien diferenciado (pT2, pNO, pMO, Gl , YO) . 

En noviembre de 1991 refiere prurito, astenia e ictericia y coluria 
progresiva y, posteriormente, presenta un episodio de melenas que 
motiva el ingreso en nuestro hospital. La exploración física mostró 
ictericia mucocutánea y cicatrices de laparotomía media supraum­
bilical y de lumbotomía izquierda. Hepatomegalia dolorosa. No hay 
otros datos patológicos relevantes. 

E11doscopiu de urgencia 

Coágulo en la pared posterior del cuerpo gástrico con signos de 
hemostasia reciente. 

A11ális1s 

Hematocrito 31,5; hemoglobina ll,4 g%, GOT 1.508, GPT 995, 
fosfatasa alcalina 2.992, GGT 629, LDH 652, bilirrubina total 21,3 
mg%, bilirrubina rurecta 14,2 mg %, Albúmina 3,1 mg%, Proteínas 
totales 4,7 g%, colel>terol 392 mg% , triglicéridos 351 mg%, gluce­
mia 160 mg % , protrombina 91 % . V. de S. 91. Serología de hepatitis 
(A, B, D) negaliva. Glucosuria. 

La raruografía de tórax es normal. 

Ecografía abdominal 

Vías bthares dilatadas y vesícula biliar distendida. Efecto de masa 
en la cabeza pancreática. 
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FIG. 1.-VtC. Masa tum(Jral en la cabe;.a del páncreas y dilatación 
de la vesícula biliar y de fas 11ías biliares. 

TA.C. 

Masa tumoral en la cabeza y en el proceso uncinado del páncreas. 
Dilatación de la vesícula biliar y de las vías biliares intra y extrahe­
páticas (tig. 1). 

Arteriografía del tronco celíaco y de la arteria mesentérica 
superior 

Hipervascularización en la cabeza del páncreas compatible con pa­
tología tumoral. Los ejes esplenoportal y mesentericoportal están per­
meables (tig. 2). 

Intervención 

Laparotomía subcostal bilateral. Hallazgos: gastroyeyunostonúa 
lransmesocólica sobre la superficie gástrica posterior; gran dilata­
ción de vesícula biliar y de vías biliares extrahepáticas con hígado 
colestásico; neoformación en la cabeza del páncreas de 3 cm de diá­
metro sin evidencia de metástasis ganglionares. Se realiza duodeno­
pancreatectomía corporocefa!ica y hemigastrectomía. Reconstrucción: 
anastomosis hepaticoyeyunal T-L y pancreatoyeyunal T-L, ambas 
transmesocólicas; anastomosis gastroyeyunal antecólica. 

FIG. 2.-Angiografía. Hipervascu/arización de aspecto tumoral en 
la cabeza del páncreas. 
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FJG. 3.-Nódulo bien delimitado en la cabeza del páncreas (M). 

Evolución 

En el sexto día de postoperatorio presentó hemorragia digestiva, 
como consecuencia de un ulcus agudo en el muñón gástrico, que 
respondió al tratamiento médico. 

Descripción anatomopatológica 

En la cabeza del páncreas se aprecia un nódulo amarillento, bien 
delimitado, de 3 por 2,5 cm (fig. 3). El estudio histológico del nó­
dulo tumoral muestra una proliferación de células con citoplasma 
ampl io y claro, perfectamente separadas del parénquima pancreáti­
co normal circundante (fig. 4). La imagen histológica del nódulo tu­
moral es superponible a la de la tumoración renal extirpada 
anteriormente. En el resto de la pieza únicamente destaca la presen­
cia de una úlcera péptica de 10 mm de diámetro. situada en Ja ver­
tiente intestinal de la anastómosis gastroyeyuoal . 

FIG. 4.-Nidos y cordones de células de cicoplasnw amplio y claro 
(!), netamente separadas del parénquima pancreático (P). 
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DISCUSJON 

Del 25 al 33% de los pac ientes con adenocarcinoma renal 
presentan metástasis a distancia en el momento del diagnós­
tico (1), pero las metástasis pueden manifestarse incluso mu­
chos años después de la extirpación del tumor renal. El 
adenocarcinoma renal metastatiza principalmente en el pul­
món y en los huesos (2-4); otras localizaciones son: ganglios 
linfáticos (4), cerebro (3, 4), intestino e incluso la cicatriz 
de la nefrectomía (3). Las metástasis pancreáticas de adeno­
carcinomas renales son extremadamente raras, de tal forma 
que en un estudio de 261 casos autópsicos de diversas metás­
tasis en páncreas, sólo 7 correspondían a adenocarcinomas 
renales (5). En otro e tudio, e ta vez de 307 autop ia de ade­
nocarcinomas renales, sólo 3 tenían metástasis en el páncreas 
(4). Se han descrito casos de metástasis pancreáticas multi­
focal de carcinoma renal (6) . 

La incidencia de la metástasis solitaria en el curso de un 
carcinoma renal oscila del 1 al 3 % de todos los adenocarci­
nomas renales (1). La descripción de casos de metástasis so­
litarias de adenocarcinomas renales en el páncreas es una 
circunstancia todavía más infrecuente, como lo demuestra el 
hecho de que sólo han sido publicados hasta el momento una 
treintena de casos (2, 6, 7) , sin que hayamos encontrado refe­
rencias en la literatura española. 

La mayoría de los casos son de aparición tard ía tras la ex­
tirpación del tumor primitivo, con un periodo de latencia que 
oscila desde 3 meses (7) hasta 14 años (2), e incluso hasta 
24 años (6). En nuestro caso, el tiempo transcurrido desde 
la nefrectomía, hasta la manifestación de la metástasis fue de 
52 meses. 

La localización del tumor renal no parece influir en el de­
sarrollo de la metástasis pancreática. En nuestro caso, el tu­
mor primitivo se localizaba en el lado izquierdo. 

Las manifestaciones clínicas dependen de la localización 
pancreática en la que asiente la metástasis. Puede cursar con 
ictericia, hemorragia. diabetes mellitus y tumoración abdo­
minal. El caso de Gunman (2) fue el primero que se mani­
fes tó como afectación de la región periampular. Nuestro 
paciente presentó una ictericia obstructiva progresiva, dada 
la localización de la metástasis en la cabeza del páncreas. La 
hemorragia digestiva que motivó el ingreso se debía a una úl­
cera de boca anastomótica, tal y como demostró el estudio 
anatomopatológico. 

Todos los autores aconsejan la extirpación de la metástasis 
solitaria. McNichols extirpó 13 metástasis solitarias con buen 
resultado, aunque ninguna era de páncreas (3). El tratamiento 
de las metástasis en el páncreas. depende de su localización. 
Hay autores, que aconsejan la duodenopancreatectomía total, 
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sobre todo cuando la cola pancreática está afectada por pan­
creatitis atrófica con cambios inflamatorio!. crónicos (2), pero 
otros aconsejan la duodenopancreatectomía cefálica (6). En 
nuestro caso realizamos una duodenopancreatectomía corpo­
roccfálica porque no había evidencia de afectación tumoral en 
el resto del páncreas y evitábamos la insulinodependencia. 

De~pués de la extirpación de la metástasis solitaria, la su­
pervivencia es muy larga. En la erie de McNichols osciló 
entre l,5 a l9 años (3). En los casos de las metástasis pan­
creáticas la supervivencia fue menor, pero con la duodeno­
pancreatectomía cefálica oscila encre los 12 meses y los 5 años 
(6). Esta gran probabilidad de supervivencia después de la 
cirugía justifica el tratan1iento quirúrgico de exéresi radical 
de la metástasis solitaria (6, 7). Nuestro paciente. a los 9 me­
ses de la intervención, se encuentra en perfecto estado y de­
sarrolla su actividad habitual. 
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Metástasis pancreática síncrona de un carcinoma renal 

Marcote Valdivieso, E.*; Arlandis Félix, F.*; Baltasar, A.**; Martínez Castro, R.*, y Vierna García, J.*** 

SUMMARY 

A case of a large synchronous metastasis on the pan­
creas from a clear cell renal carcinoma is presented. 
The patient presented with melena from duodenal ulcer 
and a palpable mass in the mesogastrium. A radical 
right nephrectomy and cephalic duodenopancreatec­
tomy were performed. Six years later bone and 
retroperitoneal metastasis developed and she died one 
year later. 

Renal clear cell carcinoma give pancreatic 
metastasis in only 1-3% of cases. Only 1-2% of the pan­
creatic malignancies are secondary to renal carcinoma. 
Clinical and radiological findings are similar to those 
of primary pancreatic tumors, and hemorrhage is the 
principal symptom. When the metastasis is single, as 
in this case, duodeno-pancreatectomy is the treatment 
of choice. 

KEY WORDS: Pancreatic metastasis, stage IV renal 
cancer, synchronous metastasis, duodenopan­
createctomy. 

Marcote Valdivieso, E.; Arlandis Félix, F.; Baltasar, A.; Mar­
tínez Castro, R. , y Vierna García, J. Synchronous pancreatic 
metastases of a renal carcinoma. Rev Esp Enf Oigest, 1993, 
83, 471-473. 

RESUMEN 

Se presenta una paciente con una metástasis gigante pan­
creática síncrona de un carcinoma renal de células claras. Ha­
bía debutado con melenas por ulceración duodenal y 
presentaba una masa palpable en mesogastrio. Se le efectuó 
nefrectomía radical derecha y duodenopancreatectomía cefá­
lica. A los 6 años de operada, se le detectaron metástasis óseas 
y posiblemente en ganglios retroperitoneales. falleciendo un 
año después. 

La metástasis pancreática de un carcinoma renal de células 
claras es una complicación que ocurre en el 1-3% de los pa­
cientes que desarrollan enfermedad metastásica. Además, el 
1-2% de los tumores pancreáticos malignos son debidos a una 

* Adjunto de Cirugía. 
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metástasis del carcinoma renal. Lo hallazgos clínicos y radio­
lógicos simulan tumores pancreáticos primarios, siendo la he­
morragia, el principal síntoma. En las metástasis aisladas y dada 
su lenta evolución, la duodenopancreatectomía es el tratamien­
to de elección. 

PALABRAS CLAVE: Metástasis pancreática, cáncer renal esta­
dio IV, metástasis síncrona, duodenopancreatectomía. 

INTRODUCCION 

Cuando el carcinoma renal de células claras se diagnosti­
ca, las metástasis esrán presentes en cerca del 30% de los pa­
cientes. Los sitios involucrados más frecuentemente son los 
pulmones, los ganglios linfáticos, los huesos y el hígado. El 
páncreas es un lugar excepcional de metástasis, siendo inva­
dido en el 1-3 % de los pacientes que desarrollan enfermedad 
metastásica. Klugo (1) encontró dos en una serie de 101 pa­
cientes y Tongio (2) dos sobre 562 casos en estadio IV. 

En tres grandes series de tumores malignos del páncreas, 
la enfermedad metastásica representó el 4,5 (3), el 3,7 (4) y 
el 2% (5). El tumor primario fue el carcinoma renal en el 
1, 1,7 y 11 % , respectivamente. Sólo 33 casos de metástasis 
pancreáticas de un carcinoma renal han sido publicadas has­
ta 1989 (6). 

Algunas veces, las metástasis se desarrollan muchos años 
después del tratamiento exitoso del tumor primario (7-9) ; en 
oLras, la presentación puede ser síncrona (10-13), como en 
nuestro caso. 

CASO CLINICO 

Mujer de 66 años, acudió por melenas de 6 días de evolución y 
sensación de mareos. Al examen físico destacó una palidez de piel 
y mucosas y se palpaba una tumoración en mesogastrio dura y do­
lorosa. 

En la analítica a su ingreso destacó un hematocrito 22 % , Hb 5,8 
g%, urea 35 mg %, fosfatasa alcalina 530 U.I., proteínas totales 6,2 
g % , velocidad de sedimentación 55/88, l. Quick 75 % , alfa fetopro­
tcína 1,70 U/mi, y CEA 2 ng/ml. 
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FIG. 1.- Masa que desplaza riñón derecho y deforma la vfa excretora. 

La endoscopia precoz visualizó una lesión sangrante en segunda 
porción de duodeno y una compresión extrínseca en cara posterior 
de cuerpo gástrico. 

La ecografía mostró un páncreas aumentado de tamaño de morfo­
logía irregular y con zonas hipoecoicas en la cabeza. El tránsito 
esófago-gástrico indicó un agrandamiento del marco duodenal con 
una impronta con alteraciones de pliegues en borde mesentérico de 
primera y segunda porción. La TAC señaló una masa de atenuación 
de partes blandas con zonas de necrosis en la cabeza pancreática. 
Además, existía otro tumor de caracteres similares en el labio poste­
rior del hi lio renal (lig. 1). La urografia endovenosa mostró una tu­
moración que desplazaba el riñón derecho y deformaba la vía excretora 
(fig. 2). La colangiografía endovenosa indicó una dilatación delco­
lédoco por compresión distal. 

Durante la intervención se encontró un tumor en polo superior de 
riñón derecho y otro pancreático gigante de caracteres macroscópi­
cos similares. Se efecruó nefrectonúa radical derecha y duodenopan­
createctomía cefálica según técnica de Whipple. 

Anatomía patológica 

El riñón media 12X7X4 cm y pesaba 320 g. Dccapsulaba con di­
ficultad y a la sección mostró una disminución del espesor del pa­
rénquima y pérdida de la delimitación cortico-medular. En el seno 
del mismo, se observó la existencia de una tumoración bien delimi­
tada de estructura lobulada y coloración amarillenta brillante, con 
zonas rojizas y áreas quísticas, que medía en su superficie de sec­
ción 4x3,8 cm. No se demostró la presencia de trombos tumorales, 
ni afectación de las estructuras biliares ni de la cápsula. 

El segmento intestinal medía 15 cm de longitud y presentaba en 
continuidad un segmento pancreático cefálico de 8.4 X7,5 cm con una 
tumoración multilobulada que respetaba la pared intestinal y borra­
ba el dibujo lobulillar del páncreas. Existían zonas quísticas irregu­
lares y áreas de necrosis y hemorragia. 

Al examen histológico, la tumoración renal estaba constituída por 
células de núcleos hipercromáticos y citoplasma abundante claro o 
espumoso, expuestas preferentemente en papilas, con imágenes mi­
tóticas abundantes y frecuentemente atípicas. Existían zonas de ne­
crosis y quistificación y áreas de hemorragia. La tumoración 
pancreática estaba constituida por células amplias de similares ca­
racterísticas a la observada en el tumor renal , en continuidad con 
el resto pancreático conservado. 

Tres años después, la paciente acudió por epigastralgia, consta­
tándose un ulcus duodenal que curó con tratamiento médico. 
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A los seis años, presentó dolores óseos, fundan1entalmente en ca­
dera y parrilla costal derecha. El estudio radiológico mostró una in­
tensa osteolisis en pelvis y la gammagrafía con Tc99 una 
hipercaptación a nivel de la 8.ª costilla. La TAC visualizó adenopa­
tías retroperitoneales y un riñón izquierdo aumentado de tamaño. 
Se realizó una biopsia de cresta ilíaca que confirmó las metástasis 
óseas. Falleció un año más tarde. 

DISCUSION 

La vía de diseminación puede ser: 1) la linfática de vecin­
dad; 2) la hematógena venosa, sobre todo si existe una trom­
bosis neoplásica renal que entraña el desarrollo de una 
anastomosis porto-cava y que explicaría las metástasis hepá­
ticas, intestinales y pancreáticas, y 3) la vía hematógena sis­
témica, si existen metástasis pulmonares. 

La cabeza pancreática es el itio preferido de metástasis, 
seguido por el compromiso difuso de toda la glándula (5). 
Hay que distinguir entre metástasis pancreáticas directas, co­
mo en nuestro caso, y la invasión por ganglios linfáticos pe­
ripancreáticos (2, IO). 

Generalmente, los pacientes presentan una historia recien­
te conocida de cáncer renal y estas lesiones son descubiertas 

FIG. 2.-Masa de atenuación de partes blandas con zarzas de ne­
crosis en cabeza pancreática. Tumor de similares caracterfsticas en 

labio posterior del hilio renal. 
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durante el seguimiento. Los síntomas son variados: hemorragia 
digestiva por erosión duodenal o hipertensión portal (secun­
daria a la compresión o trombosis de la vena esplénica). icte­
ricia colostática, epigastralgia o una descompensación 
diabética (5, 14 , 15). Nuestra paciente acudió por melenas y 
se palpaba una masa en mesogastrio. La lesión sangrante en 
segunda porción de duodeno no se encontró después en la pie­
za operatoria. 

Las técnicas que pueden ayudar en el diagnóstico son la 
ecografía (16-18), la ERCP (19), la TAC (10, 18, 20, 21), y la 
angiografía (4, 7, 10, 14). La TAC de nuestra paciente mostró 
una masa de atenuación de partes blandas con zonas de ne­
crosis en la cabeza pancreática; además, presentaba un tumor 
de similares características en el labio posterior del hilio renal. 

Cuando existe un largo intervaJo entre el diagnóstico del 
tumor primario y la metástasis pancreática, la confirmación 
histológica, ya sea con biopsia percutánea bajo control eco­
gráfico o tomográfico, es necesaria para hacer un diagnósti­
co correcto en un paciente con un tumor pancreático (5). El 
estudio de extensión permite evidenciar metástasis asociadas 
hepáticas (20%), pulmonares (20%), renales contralaterales 
(12%) y en tiroides (6%) (14). 

El tratamiento de las metástasis aislada pancreática por car­
cinoma renal , ya sea si es descubierta en la primera interven­
ción o si es secundaria a una nefrectomía, es la 
duodenopancreatectomía (6, 11, 13). En nuestro caso se aso­
ció a una nefrectomía radical. 

La agresividad quirúrgica no sólo mejora la calidad de vi­
da, sino también la supervivencia. Klugo (1), en pacientes con 
metástasis, la mayoría múltiples, comunica una superviven­
cia a los 3 años del 31 % con cirugía y del 9 % sin cirugía. 
A los 5 años, los porcentajes son del 13,7 % y del 3 % respec­
tivamente. La sobrevida de nuestra paciente fue de 7 años. 
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Histiocitomas fibrosos malignos de páncreas 

Balén, E. M.; De Villa, Y. H .; Cienfuegos, J. A. ; Contreras, F.; Pardo, F.; González, J., y Benito, C. 

SUMMARY 

Malignant fibrous histiocytoma (MFH), a frequent 
sarcoma in retroperitoneal mesenchimal tissues, has 
also been reported, although in a few cases, in digestive 
viscera. We present a case of a primary MFH of the pan­
creas in a 37-year-old male, treated with a 90% distal 
pancreatectomy, plus external and intraoperative 
radiotherapy over the tumoral bed, and polychemo­
therapy. Response to treatment was poor, with early 
local recurrence, liver and bone metastases and a sur­
vival of 7 months. Only 4 other cases of MFH of the 
pancreas have been reported. We analyze these 5 cases: 
they have been usually diagnosed in young adults, with 
vague symptoms and large tumoral masses without 
jaundice. Local recurrence seems to be frequent; they 
develop liver metastases rather than lung metastases. 
Even when they are resectable, the anatomical relations 
of the pancreas with vital vascular structures make 
broad resection difficult, and local recurrences fre­
quent. Analysis of these five reported cases of MFH of 
the panc.reas, allows to expect a local recurrence rate 
higher than 50% and a 5-year-survival rate lower than 
30% due to distant metastases. Only radiotherapy 
seems to play a role as an adjuvant treatment after 
surgery for pancreas and other retroperitoneal sarcoma 
as it significantly increases survival. 

KEY WORDS: Malignant fibrous histiocytoma, pan­
creas, recurrence. 

Balén, E. M.; De Villa, V. H.; Cienfuegos, J. A.; Contreras, 
F.; Pardo, F.; González, J., y Benito, C. Malignan! fibrous his­
tiocytoma of the pancreas. Rev Esp Enf Digest, 1993, 83, 
475-480. 

RESUMEN 

El histiocitoma fibroso maligno (HFM), sarcoma frecuente 
en el tejido mesenquimal retroperitoneal, ha sido descrito, aun­
que en pocos casos, en las vísceras digestivas. Presentamos 
un caso de HFM de páncreas en un varón de 37 años, trata­
do con pancreatectomía distal 90%, radioterapia intraopera­
toria y externa sobre el lecho tumoral y poliquimioterapia. 
La respuesta fue muy pobre, con recidiva local y metástasis 
óseas y hepáticas precoces y una supervivencia de 7 meses. 
Tan sólo hay cuatro HFM de páncreas descritos en la literatu­
ra. Analizamos en detalle los 5 casos: la sintomatología es 

habitualmente inespecífica, se presentan en adultos jóvenes 
como grandes masas, habitualmente sin ictericia. Parece alta 
la incidencia de recidiva local y más frecuentes las metástasis 
hepáticas que las pulmonares. Las relaciones anatómicas del 
páncreas con estructuras vasculares vitales hacen que, cuan­
do son resecables, los márgenes de resección no sean am­
plios y la recidiva local sea frecuente. El análisis de los 5 casos 
descritos de HFM de páncreas y la extrapolación al páncreas 
de los factores pronósticos del HFM en general y de los sar­
comas retroperitoneales (en especial el HFM) permiten espe­
rar de los HFM de páncreas un índice de recidiva local superior 
al 50% y una supervivencia a 5 años inferior al 30% por 
progresión tumoral a distancia. Tan sólo la radioterapia pare­
ce tener algún papel como tratamiento adyuvante a la ciru­
gía de los sarcomas de páncreas y de otros órganos 
retroperitoneales al incrementar significativamente la super­
vivencia. 

PALABRAS CLAVE: Histiocitoma fibroso maligno, páncreas, re­
cidiva. 

INTRODUCCION 

La entidad clínico-patológica conocida como histiocitoma 
fibroso maligno, fue descrita en 1964 por O'Brieo y Stout bajo 
el nombre de xantoma fibroso maligno (1). Sus característi­
cas histopatológicas y su comportamiento biológico fueron 
descritos en los años 60 y 70 (2-4), y su mejor conocimiento 
ha hecho que en la actual idad sea el sarcoma de partes blan­
das diagnosticado con más frecuencia. Abarca una diversi­
dad de tumores mal ignos de tejidos mesenquimales, 
englobados todos ellos bajo el nombre de histiocitoma fibro­
so maligno (HFM), que presentan el denominador común de 
tener un predominio de células histiocíticas y fibroblásticas. 
Entre los elementos celulares que presentan, pueden encon­
trarse también, en diferentes proporciones y patrones, célu­
las gigantes multinucleadas pleomórficas, tanto benignas como 
malignas, así como mitosis y células inflamatorias entremez­
cladas en el estroma fibroso que soporta a los elementos ce-
1 ulares. Típicamente se mezclan áreas de diferenciación 
predominantemente fibroblástica, con las células dispuestas 
en haces o con el típico patrón espiral o en rueda de carro, 
con otras áreas predominantemente histiocíticas o pleomór­
ficas, donde las células tumorales suelen tener una distribu-
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FIG. 1.- A) 1AC que muestra una masa de cuerpo de pá11creas, de 7,5 
cm, libre del retroperitoneo posterior y adherida a la aneria esplénica 
juruo al tro11co ce/faca (j/echa). La masa desplaza el estómago y el lóbu-
lo hepático izquierdo hacia delante y hacia arriba. 8) Aneriografía que 
muestra una lesión pancreática qulsrica, co11 hipervasculariuición peri­
férica a panir de anerias esplénica, gastroduodenal y pancreática dor­
sal (flechas). q 1AC que muestro una masa rwnoroJ sólida de 8 an, creciendo 
a panir del remanente pancreática, pero libre del retroperitoneo (flecha), 
a las 7 semanas de su resección completa. La densidad de la mis1na era 
idénrica al tunwr prünario y, aunque 1w se confirmó par punción, se po­
día descanar colección líquida postoperatoria y fue diagnosricada conw 
recidiva local. 

FIG. 2.-A) Superficie de corte del tumor y de la cola de páncreas. El bazo presenta w1 aspeCJo nonnal. 8) Cone micros­
cópico que muestra una neoplasia maligna, de células fusifomies con atipia y pleo11wrfismo nuclear, que está irrfiltrando el 

tejido pa11creático Sa!IO y rodea un islote de Langerha!ls (flecha) . (HEX150). 

B 

ción más caprichosa o sin ningún patrón (5, 6). Esta descrip­
ción corresponde a la fonna clásica y más común: la variante 
esteriforme-pleomórfica (6). A partir de ella, se han descrito 
varios subtipos, según algunas características histológicas es­
pecíficas más marcadas: el histiocitoma fibroso inflamatorio 
(7), las variantes mixoide y angiomatoide (8, 9) y el tumor maligno 
de células gigantes de partes blandas (10). 

mo. Presentamos un histiocitoma fibroso maligno de páncreas 
bien documentado, del tipo esterifom1e-pleomórfico en esta­
dio IVB (U). Actualmente, sólo hay 4 casos publicados de HFM 
primarios de páncreas. 

CASO CLINICO 

Clásicamente, el HFM se ha descrito como un tumor de partes 
blandas de las extremidades y del retroperitoneo. Sin embar­
go, el mejor conocimiento de su histopatología ha llevado a 
diagnosticarlo en casi todos los órganos y tej idos del organis-

Un paciente varón de 37 años, acudió al hospital para estudio de 
dolor abdominal epigástrico y pérdida de 5 kg de peso, de 8 meses 
de evolución. En la exploración física, la única anormalidad fue un 
ligero dolor epigástrico a la palpación abdominal. Los estudios analí-

.. 
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TABLA 1 

HFM de páncreas: características clínicas 

Caso Edad Sexo Locali1,ación Signos y síntomas Histología Tamaño (cm) 

Ishiguchi 43 V Cuerpo/cola ? Pleomórfico ? 

Allen 46 V Cuerpo/cola Pérdida de peso, náuseas, Pleomórfico 6x9x 15 
dolor epigástrico, masa de 
hipocondrio izquierdo. 

Pascal 39 M Cabeza Esofagitis por reflujo, masa Pleomórfico 6x8x9 
de hipocondrio derecho. 

Suster 71 V Cabeza Ictericia, náuseas, dolor Células gigantes 5x5 
epigástrico 

Balén 37 V Cuerpo Pérdida de peso, Pleomórfico 5X7 
dolor epigástrico 

ticos generales fueron todos normales. Sin embargo, mediante eco­
grafía se detectó una masa semisólida de 6 cm a nivel de cuerpo de 
páncreas. La TAC demostró una masa de 7 ,5 cm localizada en cuer­
po y cola de páncreas, de densidad intermedia y que no captaba con­
traste, en contacto con arteria y vena esplénicas, pero sin invadir el 
retroperitoneo (fig. la). La masa estaba rodeada por una cápsula g~ 
y bien vascularizada. La TAC mostró también nódulos suprarrenales 
bilaterales, sospechosos de metástasis, pero ninguna imagen mctastá­
sica hepática ni pulmonar. La cabeza de páncreas era normal. Se rea­
lizó angiografía, demostrándose una masa pancreática quística, con 
hipervascularización periférica, que desplazaba hacia arriba el tron­
co celícaco (fig. lb). La porta y los vasos mesentéricos superiores 
eran normales , pero las venas esplénica y mesentérica inferior esta­
ban trombosadas. Se realizó colangiopancreatografía retrógrada cn­
doscópica, que mostró una mucosa gasrroduodenal normal con 
desplazamiento y obstrucción completa del conducto de Wirsung a 
nivel de cuerpo. Preoperatoriarnente, el diagnóstico de sospecha más 
probable era de cistoadenocarcinoma. 

Se realizó laparotomía exploradora, hallando un tumor de cuerpo 
de páncreas. Era quístico y medía 8 cm de diámetro. Englobaba la 
vena y arteria esplénicas, justo desde su salida del tronco celíaco, pe· 
ro hacia atrás no infiltraba otras estructuras retroperitoneales. Se rea­
lizó una pancreatectoaúa distal subtotal (90%) y esplenectomía sin 
dejar evidencia macroscópica de tumor en el lecho quirúrgico. Sin 
embargo, el páncreas tuvo que seccionarse a ras de la cápsula peritu­
moral descrita por la TAC. La biopsia intraoperatoria por congela­
ción lo informó como sarcoma pleomórfico. Se real izó, asimismo, 
suprarrenalecmmía izquierda y tumorectomía del nódulo adrenal de­
recho, con diagnóstico histopatológico de metástasis del tumor pan­
creático. Se halló un único ganglio linfático peripancreático, que estaba 
libre de tumor. Se aplicó radioterapia intraoperatoria (RIO), con electrones 
de alta energía emitidos por un acelerador lineal , sobre tronco cel ía­
co y el lec.ho tumoral con una dosis de 20 Gy. El postoperatorio se 
desarrolló sin incidencias. 

A las 4 semanas de la intervención, el paciente recibió 45 Gy de 
radioterapia externa con fotones fraccionada en 5 semanas, sobre ab­
domen superior, protegiendo el hígado. Recibió también 5 ciclos de 
poliquimioterapia cada 4 semanas con lfosfarnida (1,5 g/m2 x3 días), 
Dacarbazina (400 mg!m2x3 días), Doxorrubicina (50mg/m2 x 1 día), 
uroprotección con mesna y Anfotericina B (25 mg/m2x 3 días). 

Sin embargo, la respuesta al tratamiento fue muy pobre y las TAC 
de control mostraron una recidiva local suprarrenal y pancreática del 
mismo tamaño al mes y medio de la resección (fig. le). El paciente 

falleció con metástasis hepáticas y óseas a los 7 meses de la cirugía. 
No se realizó autopsia. 

Hallazgos macroscópicos 

La pieza incluía una masa de cuerpo de páncreas de aspecto tumo­
ral y superficie irregular, redondeada y de 7 cm de diámetro. La cola 
de páncreas se encontraba atrofiada y el bazo era de aspecto normal . 
Al corte, la tumoración mostraba una cápsula de aspecto fibroso ro­
deando una masa tumoral blanda de color gris claro con áreas necró­
ticas blanquecinas y parduzcas (fig. 2a). 

Microscopía óptica 

El corte histológico mostró una neoplasia maligna de tejido mesen­
quimal , de crecimiento difuso, con células alargadas dispuestaS en 
haces irregulares o bien en forma de rueda de carro (fig. 2b). El cito­
plasma celular era eosinofílico y fibrilar y los núcleos irregulares, 
con abundantes grumos densos de cromatina. En algunas áreas po­
dían verse células gigantes multinucleadas malignas, así como depó­
sitos hialinos extracelulares PAS positivos. Aproximadamente el 25 % 
del tejido examinado, mostraba necrosis tumoral. El tejido de la cola 
de páncreas adyacente a la tumoración estaba infiltrado por tejido tu­
moral y mostraba extensas áreas de atrofia exocrina. Un tejido tumo­
ral similar se encontró en ambas suprarrenales, en forma de masas 
tumorales o de grupos celulares aislados infiltrando la corteza supra­
rrenal. El diagnóstico anatomopatológico fue de HFM esteriformc­
pleomórfico de páncreas con metástasis suprarrenales bilaterales. 

lnmunohistoquímica 

Este diagnóstico fue confirmado por inmunocitoquúnica, ya que el 
tumor mostró una marcada positividad para anticuerpos frente a alfa­
antitripsina (Lab. Dako), Lisozima (Lab. Dako) y Vimentina (Lab. 
Menarini). 

Microscopía electrónica 

Las características ulrraestructurales también fueron compatibles con 
un HFM. Las células tumorales teníaa áreas de engrosamiento de sus 
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membranas, con escaso espacio intersticial entre ellas. El citoplas­
ma contenía abundantes mitocondrias con crestas tubulares, mode­
rada cantidad de retículo endoplásmico liso y muy escaso retículo 
endoplásmico rugoso; había también abundantes lisosomas y micro­
fiJamentos. Los núcleos eran redondos y la cromatina estaba dispersa. 

DISCUSION 

Características clínico-patológicas y pronósticas de los 
histiocitomas fibrosos malignos 

El HFM es en la actualidad, el más frecuente sarcoma de 
partes blandas entre los adultos. El conocimiento más am­
plio de las características histológicas de este tumor ha lleva­
do a un diagnóstico más preciso de esta entidad por parte de 
los anatomopatólogos (6, 12 , 13). La mayoría se diagnostican 
entre la quinta y séptima década de la vida, y con mayor fre­
cuencia en los varones (2:1). Típicamente se presentan como 
masas, sobre todo en las extremidades (60-75%) (especialmen­
te en el miembro inferior, siendo el muslo la localización es­
pecífica más frecuente) o en la cavidad abdominal y el 
retroperitoneo (15-32%) (6, 12, 13). También ha sido descri­
to en las regiones de cabeza y cuello, tórax y mama. En las 
grandes series revisadas (6, 12-14), aproximadamente 2/3 de 
los tumores eran mayores de 5 cm, y típicamente eran masas 
redondeadas o polil obuladas de colores grisáceos­
blanquecinos a amarillos-parduzcos, generalmente situados 
en profundidad y adheridos a las fascias profundas de las ex­
tremidades. La variante esterifonne-pleoroórfica supone apro­
ximadamente el 75 % de todos los HFM (13, 14), mientras que 
la variante mixoide supone un 10-30% (13, 14) y las otras tres 
variantes (5) son mucho más raras. 

Desde un punto de vista oncológico, el HFM es un rumor 
muy agresivo con una tendencia marcada a recidivar local­
mente y a metastatizar en el 40% a 50% de los casos (6). 
Ha sido bien establecido en grandes series de HFM, que el 
comportamiento cl ínico de este tumor viene determinado por 
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una serie de factores. La localización en tejidos profundos o 
segmentos proximales de los miembros, en el retroperitoneo 
y en otrns áreas anatómicas que no permiten una resección 
con amplios márgenes de tejido sano (salvo amputación del 
miembro) se correlaciona con un pobre pronóstico (10-30% 
de supervivencia a 5 años) (12, 13). El tamaño del tumor tam­
bién se correlaciona bien con el pronóstico (6, 13, 14). El nú­
mero de mitosis se correlaciona con la tasa de supervivencia 
a 5 años (13), así como el tipo histológico: la variante angio­
matoide es la de mejor pronóstico, seguida por las variantes 
mixoide y de células gigantes; la variante esteriforme­
pleomórfica tiene un pronóstico peor y los datos son contra­
dictorios respecto al pronóstico de la variante inflamatoria. 
La diseminación por vía linfática es rara: 12 % al 32 % de to­
das las metástasis (6, 13). Sin embargo, las metástasis a dis­
tancia son frecuentes: los huesos y cualquier ví~cera 
- incluyendo cerebro (15), tórax y abdomen- pueden ser 
asiento de metástasis (16) , pero sobre todo son los pulmones 
la localización más frecuente de las metástasis (6, 13). La re­
cidiva local se produce con una incidencia media del 40% 
a 50%, dependiendo fundamentalmente de la agresividad del 
tumor y de la posibilidad técnica de realizar una extirpación 
quirúrgica amplia y radical, característica que también seco­
rrelaciona con la supervivencia (13, 14). 

Diagnóstico diferencial 

El diagnóstico diferencial del HFM con otros sarcoma~ 
pleomórficos de partes blandas puede exigir microscopía elec­
trónica e inmunohistoquímica. Con tinciones inmunocitoquí­
micas, el HFM se puede teñir con anticuerpos frente a 
alfa-1-antitripsina, ferrit ina y vimentina (17, 18) y sólo mode­
radamente frente a lisozima (19). Los principales elementos 
diferenciales por microscopía electrónica de estos tumores 
pleomórticos son el diámetro y disposición de los microfila­
mentos del citoplasma, la presencia de vacuolas lipídicas eo 
una célula sin filamentos (liposarcoma pleomórfico) y la pre-

TABLA II 

HFM de páncrea~: tratamiento y seguimiento 

Caso Invasión local Tratamiento quirúrgico Tratamiento adyuvante Recidiva Supervivencia 

lshiguchi ? Pancreatectomía distal , No ? ? 
esplenectomía 

Ali en Estómago Pancreatectomfa distal , Quimioterapia Local , metástasis 5 meses 
esplenectomía, hepáticas 
gastrectomía, colectomía 
transversa. 

Pascal Vena porta Duodenopancrcatectomía No No metástasis Mortalidad 
a distancia en operatoria 
autopsia 

Suster No Duodenopancreatcctomía No ? ? 

Balén Vasos esplénicos Pancreatectomía distal, Quimioterapia, Local, metástasis 7 me~es 
esplenectomía, RlO radioterapia hepáticas y óseas 
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sencia de filamentos de miosina (rabdomio~arcoma pleomór­
fico) (20, 21). También debe realizarse el diagnóstico dife­
rencial con los histiocitomas fíbrosos benignos, de los que 
se han descrito algunos casos en el páncrea:- (22-23). 

His1ioci1omas fibrosos malignos de páncreas 

El páncreas se ha descrito como posible órgano diana para 
las metástasis de HFM (15, 24), pero también :-e han descrito 
4 casos de HFM primarios de páncreas (18, 25, 27) (tablas I 
y IT). Por tanto, hay e~casa información ~obre la historia natu­
ral del HFM de páncreas. Sin embargo. su localización y ve­
cindad con estructuras va:,culares vitales lo hacen muy similar 
en comportamiento clínico, y probablemente peor en pronós­
tico, al HFM retroperitoneal (26). Aunque nue~tro caso era 
ya metastásico en el momento del diagnóstico, confirma que 
la resección con amplios márgenes habitualmente no es posi­
ble en el HFM de páncreas (26), lo cual constituye el prim.:i­
pal factor para la recidiva local (27). Los HFM de páncreas 
son grandes masas turnorale que habitualmente se diagnosti­
can en adultos de mediana edad y con sintomatología inespe­
cífica (tablan. Preoperatoriarnente, pueden ser erróneamente 
diagnosticados como cistoadenocarcinomas por medios radio­
lógicos (25). Entre los 5 i.:asos conocidos, sólo había una mu­
jer y sólo un paciente presentó ictericia dentro de su cuadro 
cl ínico porque la localización en la cabeza del páncreas pare­
ce ser la más rara. La variante esteriforme-plcomórfica se ha 
descrito en 4 de los 5 casos. La invasión extrapancreática del 
tumor se describe en 3 casos, de modo que hiw imposible una 
extirpación completa o amplia. Tan sólo nuestro caso y otro 
(27) aportan datos de seguimiento, y ambos pacientes murieron 
en pocos meses con recidiva local y metástasis hepáticas, a pesar 
de que ambos recibieron tratamiento adyuvante (tabla rn. 

A excepción de los que debutan con ictericia, los sarcomas 
de páncreas suelen presentarse como una gran masa tumoral 
en pacientes con buen estado general, pero con sintomatolo­
gía inespecífica. Este cuadro contrasta con los adenocarci­
nomas de páncreas, más frecuentes y que suelen producir 
mayor afectación del estado general . La biopsia intraopera­
to ria por congelación puede dar el diagnóstico de sarcoma. 
En tal caso, la cirugía radical, si es posible, está justificada 
siempre que no quede residuo tumoral macroscópico. En nin­
guno de los cuatro casos publicados de HFM de páncreas, 
ni en el que presentamos, se realizó cirología por PAAF para 
su diagnóstico. 

HFM de páncreas y sarcomas re1roperito11eales: comporta­
miento biológico y tratamientos complementarios 

Dado el escaso número de casos de HFM de páncreas des­
critos, resulta aventurado sacar conclusiones en cuanto a su 
comportamiento biológico y a la eficacia de otros tratamien­
tos alternativos o adyuvantes a la ci rugía. Sin embargo, dado 
que el páncreas está en una situación retroperitoneal, nos pa­
rece que se puede prever de forma aproximada la evolución 
del HFM de esta localización analizando la historia natural 
de los HFM retroperitoneales y en general de los sarcomas 
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del retroperitoneo. Con un argumento similar, dado que hay 
escasa información sobre tratamientos complementarios a la 
cirugía en HFM retroperitoneales, anal izaremos este punto 
globalmente con todos los sarcomas del retroperitoneo. 

La edad, la extirpación completa y el grado histológico de 
malignidad son factores pronósticos muy significativos para 
la supervivencia de los pacientes con sarcomas retroperito­
neales (28-30). Sin embargo, la supervivencia de conjunto de 
los sarcomas retroperitoneaJes de partes blandas es mejor que 
la del grupo específico de HFM retroperitoneales (13, 31). La 
tasa de recidiva local de los HFM retroperitoneales es apro­
ximadameme del 50% (6), aunque se han publicado ca~as tan 
bajas como el 20% en una serie muy amplia de HFM recidi­
vado (32). 

Se puede aplicar tratamiento complementario adyuvante pa­
ra los HFM en función del resultado de la cirugía y del esta­
dio del tumor. La cirugía complementada con radioterapia 
externa a dosis altas mejora la supervivencia en sarcomas re­
troperitoneales resecados (excluidos los sarcomas metastási­
cos y viscerales). Se han evaluado también otras estrategias 
de tratamiento para estos rumores: un grupo de 15 pacientes 
con sarcomas retroperitoneales han ~ido randomizados para 
recibir RJO má Misonidazol IV y dosis bajas de irradiación 
externa tras la cirugía. Las tasas globales de supervivencia 
y de supervivencia libre de enfermedad fueron similares, pe­
ro la incidencia y severidad de las complicaciones asociadas 
a la radioterapia fueron mucho menores, comparadas con el 
grupo de cirugía más radioterapia externa a altas dosis (33). 
Aunque la quimioterapia ha mejorado la supervivencia libre 
de enfermedad en los sarcomas de partes blandas de las ex­
tremidades (34), se ha demostrado que no consigue incremen­
tar la supervivencia global en sarcomas retroperitoneales 
completamente resecados y tratados con irradiación externa 
(31). Existe muy escasa información sobre quimioterapia pa­
ra los HFM tras Ja cirugía. El Southwest Oncology Group 
publicó unos pobres resultados, con un 33 % de respuesta con 
dos combinaciones de poliquimioterapia (35). En cualquier 
caso, las drogas citostáticas más comúnmente empleadas hoy 
en día para el tratamiento de los sarcomas de partes blandas 
son la lfosfamida, Ciclofosfamida, Doxorrubicina, Dacarba­
zina y el Methotrexate. 
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OBESITY. THEORY AND THERAPY. Stunkard A. J. y 
Wadden T. A. Segunda edición. Raven Press, Nueva York, 
1993. Un volumen de 377 páginas (no consta precio). 

Este interesante volumen trata de la obesidad en todos sus 
aspectos. 

Los primeros 11 capítulos son de tipo teórico, incluyendo 
la composición del cuerpo y las características del tejido adi­
poso, los mecanismos neurales de la alimentación y de la re­
gulación del peso, los aspectos farmacológicos del apetito, 
la regulación fisiológica de la energía corporal, el metabolis­
mo energético, la obesidad dietética, los aspectos genéticos, 
las consecuencias psicosociales de la obesidad y los aspectos 
culturales en la etiología y la terapéutica. 

La segunda parte del libro está dedicada a la terapéutica 
y analiza sucesivamente el tratamiento dietético, el efecto de 
la obesidad sobre la esperanza de vida, el tratamiento farma­
cológico, el efecto del ejercicio, los problemas obstétricos de 
las mujeres obesas, el tratamiento quirúrgico, la prevención 
de recidivas y los aspectos p icosomáticos. 

Colaboran en la obra 30 autores, de los cuales bay una ma­
yoría de psicólogos y psiquiatras. (Stunkard es psiquiatra, 
Wadden es psicólogo). Ello refleja sin duda el origen psíqui­
co de muchas obesidades y la dificultad de conseguir una re­
ducción permanente del peso sin un apoyo psicológico. 

En este libro, como dicen en su prólogo, los autores pre­
tenden dar una visión completa del problema de la obesidad, 
en todas sus facetas , haciendo especial hincapié en las difi ­
cultades que hay, para conseguir una reducción permanente 
del peso. El análisis de la terapéutica quirúrgica es objetivo, 
y la recomendación final de que muchos pacientes consiguen 
la reducción de peso por técnicas que podríamos llamar co­
merciales, parece realista en el momento actual. 

Un libro de lectura recomendada para todos cuantos ten­
gan que tratar con pacientes obesos. 

FRANCISCO VILARDELL 

URGENCIAS QUIRURGICAS. Ores. Jesús Moreno Sierra 
y Elisabeth Vincent Hamelin, Madrid E.L.A. (Editorial 
Libro del año SL). 1992. Un volumen de 701 páginas. 

Libro escrito por 88 médicos de 14 Centros Hospitalarios, 
donde se aborda la problemática más frecuente del enfermo 
quirúrgico urgente. La particularidad, ingeniosa e interesan­
te del mismo, estriba en que cada uno de los capítulos ha si­
do redactado conjuntamente por un Médico Residente y un 
Médico Especialista en el tema. 
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La pretensión de los autores, no ha sido la de escribir un 
texto clásico de cirugía, sino de intentar ayudar al Médico 
Residente a resolver en la práctica, los problemas más co­
munes de la urgencia quirúrgica diaria. 

El volumen se estructura en 12 partes. La primera y más 
extensa trata las urgencias generales en el enfermo quirúrgi­
co, a saber: Tratamiento de las heridas, tratamiento general 
del paciente operado, sueroterapia, transfusiones, nutrición 
parenteral y enteral en el paciente crítico, tratamiento del 
shock, paro cardiaco, arritmia , insuficiencia renal aguda post­
quirúrgica, politraumatizados, lesiones producidas por agentes 
físicos y reacciones psicológicas anormales en el paciente qui­
rúrgico. 

Revisan a continuación los cuadros patológicos urgentes más 
comunes, en las diferentes Especialidades Quirúrgicas. Para 
terminar con un capítulo dedicado a las técnicas básicas de 
Medicina y Cirugía, como: Técnicas de punción, drenajes, 
traqueostomía y cateterismos uretro-vesicales. 

Todos los temas están expuestos de manera concisa ayu­
dándose de tablas y algorritmos de actuación de gran utili­
dad. La suficiente bibliografía revisada, al no ser abrumadora, 
no desvirtua el objetivo de los autores: el conseguir un libro 
eminentemente práctico. 

En este libro, de fácil manejo y lectura, los Médicos pode­
mos encontrar un buen aliado, que nos puede ayudar a resol­
ver las urgencias quirúrgicas más importantes por su 
frecuencia y gravedad , orientándonos en la toma de decisio­
nes terapéuticas rápidas, frente a problemas concretos. 

E. LARRAÑAGA BARRERA 

CJRUGIA LAPAROSCOPICA. Richard M. Soderstrom, 
245 pags. Raven Press; 1993, New York. 

Se trata de un libro de cirugía laparoscópica ginecológica, 
actualizado en esta época en que la laparoscopia ha tomado 
un auge extraordinario, a partir de su aplicación quirúrgica 
abdominal en la colecistectomía, extendida ampliamente por 
todo el mundo y que parece hayan descubierto ahora los ci­
rujanos digestivos, especialmente franceses a partir de 1990, 
gracias a la claridad visual de las videocámaras minituariza­
das y a la creación por los fabricantes de un amplio y sofisti­
cado instrumental. 

Esta explosión actual laparoscópica ha sido la culminación 
de la mini-cirugía y justificación de unos criterios postope­
ratorios de ahorro de dolor, tiempo y estancias que junto a 
un factor muy importantes estético y económico se ha impues­
to de forma universal y rotunda en las generaciones de ciru­
janos jóvenes. 
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Sin embargo, todo ello ya estaba sistematizado e instaura­
do a nivel ginecológico desde los tiempos de Palmer y Frag­
genheim y fue Semm, quien introdujo la apendicectolllÍa 
laparoscópica. 

El mérito de la obra que presentan Richard M. Soderstrom 
y colaboradores, estriba en haber sintetizado en 18 capítulos 
todo el estado actual de Ja ginecología laparoscópica, apoya­
dos en auténticos expertos en cada uno de los temas, dando 
una visión totalmente personal y muy experimentada de cada 
uno de ellos. 

Se establece correctamente y de forma ponderada los pros 
y contras de los distintos equipos de laparoscopios, princi­
pios básicos de su mantenimiento, técnicas anestésicas y su 
fisiopatología, técnica básica del método laparoscópico en sus 
distintas etapas y las aplicaciones de la electrocoagulación y 
los distintos tipos de Laser. Sigue con el tratamiento de la 
esterilidad, embarazo ectópico, endometriosis, lisis de adhe­
rencias pélvicas, biopsias, extracción de cuerpos extraños, 
miomectomías, neurectomías presacras y de forma amplia y 
detallada la esterilización ginecológica, exponiendo las difi­
cultades principales y su solución. 

Aparte y expuesto por un cirujano digestivo, se detallan las 
técnicas no ginecológicas como la colecistectolllÍa, la apen­
citis aguda y la laparoscopia en las urgencias. 

Capítulo especial y muy importante es la exposición de las 
complicaciones de la laparoscopia por la entrada de los tró­
cares, la insuflación, lesión. de vasos parietales o de grandes 
vasos profundos, hemorragias importantes difusas, perfora­
ciones intestinales por punción o por quemadura inadvertida 
en la electrocoagulación de trompas, explicándolas detalla-
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<lamente todas ellas y el manejo oportuno de las mismas. 

Desde luego, el conocimiento preciso de estas posibilida­
des imprevistas pero reales y su tratamiento adecuado es la 
mejor manera de evitarlas y como muy bien dice: «la previ­
sión de las complicaciones es mucho mejor que el más bue­
no de los tratamientos". Consideración que han de tener muy 
en cuenta la pléyade de nuevos laparoscopista-cirujanos que 
se han creado precipitadamente con el «boom" de la cirugía 
laparoscópica y que no han sido aleccionados de las posibili­
dades de estas complicaciones. 

Finalmente y de forma muy realista expone la problemáti­
ca médico-legal consecutiva a estas eventuales complicacio­
nes que hay que saber reconocer de inmediato o lo más pronto 
posible para su corrección. Se precisa una información pre­
cisa y previa de la paciente, no alarmista, con un consenti­
miento firmado ante estas eventualidades. Alerta, sobre las 
derivaciones judiciales de los actos realizados en los viernes 
o de «fin de semana" con complicación tardía y resolución 
urgente por otros equipos de cirujanos no avezados en el co­
nocimiento y manejo de las mismas. 

Termina con la necesidad de un informe detallado «inme­
diato" y la recopilación de los actos realizados en documen­
tos tipo fotografía o vídeo. 

En conclusión, es una obra de lectura obligada para los que 
se inician en cirugía laparoscópica ginecológica y de consul­
ta para los expertos, por la serie de detalles que aporta, fruto 
de una dilatada experiencia en este campo. 

A. MARTI LAPORTE 
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PREMIOS ANUALES «DR. ARIAS VALLEJO» 
DE LA SOCIEDAD ESPAÑOLA DE PATOLOGIA 

DIGESTIVA 

La Junta Directiva de nuestra Sociedad en reunión celebrada 
el día 27 de Marzo de 1993, procedió en votación secreta a 
conceder sus premios anuales a los tres mejores trabajos (In­
vestigación Médica, Investigación Quirúrgica e Investigación 
Experimental o en Animal de Laboratorio) publicados en 
nuestras páginas durante el año 1992. 

La elección tuvo los siguientes resultados: 

Investigación Médica: «ANÁLISIS DE UNA SERIE GENERAL 
PROSPECTIVA DE 3.270 HEMORRAGIAS DIGESTIVAS ALTAS», fir­
mado por los Dres. Miño Fugarolas, Jaramillo Esteban. Gál­
vez Calderón, Carmona Jbáñez, Reyes López y de la Mata 
García, publicado en el Tomo 82 - Núm. !/Julio 1992. 

Investigación Quirúrgica: «TRATAMIENTO PALIATlVO DEL 
CÁNCER DE PÁNCREAS: DRENAJE PERCÚTANEO VERSUS 
DERIVACIÓ QUlRÚRGICA», firmado por los Ores. FJ P'adiUo, 
M. Canis, S. Rufián, E. Varo, C. Díaz, A. Membrives y C. 
Pera Madrazo, publicado en el Tomo 81 Núm. 5/Mayo 1992. 

Investigación Experimental o en Animal de Laborato­
rio: «EFECTOS DEL VEPARAMlL EN LA PANCREATITIS AGU­
DA EXPERlMENTAL DE LA RATA», firmado por los Dres. 
Regalado P-areja, P-ardo Correcher, Diez Miralles, Graells Fe­
rrer, Ruiz Macía, González Santos y Medrano Heredia, pu­
blicado en el Tomo 82 - Núm. L/Julio 1992. 

Estos premios se entregan a los autores en la Sesión Inau­
gural del XX Congre o Nacional de la SEPD celebrado en 
Barcelona del 1 al 4 de Junio del año actual. 

BECAS CONGRESO MUNDIAL 
GASTROENTEROLOGLA 

El Congreso Mundial de Gastroenterología que se celebrará 
en los Angeles, California, del 2 al 7 de Octubre de 1994, 
convoca becas para asistencia al mismo, que incluyen viaje 
en avión, asistencia al Congreso y un programa educativo 
especial en las 4 Unii1ersidades del área de Los Angeles. To­
do ello a desarroll.ar entre el l y el JO de Octubre del próxi­
mo año. 

Siguiendo las normas del Presidente del Congreso, Dr. 
Schapiro, la Junta Directiva de la S.E.P.D. designará los nom­
bres de 6 personas, por parte de España, previa selección por 
la Comisión Científica acional, con arreglo a las siguientes 
directrices. 

1) Deben ser investigadores o médicos clínicos con edad 
inferior a 37 años en el momento de celebrarse el Congreso. 

2) Socios en activo de la S.E.P.D. 

3) Será mérito especial , aunque no imprescindible, el en-
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vío de un trabajo científico (de investigación básica o clínica 
en gastroenterología, cirugía digestiva, coloproctología, he­
patología o endoscopia) al Youngs Clinicians Program del 
Congreso. Este envío no presupone la inclusión de este tra­
bajo en el programa del Congreso. El resumen a enviar debe 
tener, máximo 250 palabras. 

4) La selección final de becarjos será realizada, entre to­
das las designaciones de las Sociedades Nacionales, por un 
Comité «ad hoc» del Congreso Mundial de Gastroenterología. 

Los interesados en estas becas enviarán sus peticiones, 
acompañadas del «currículum vitae" a la Secretaría de la 
S. E. P. D. y del trabajo científico /si lo hubiere/ al que e re­
fiere el apartado 3, antes del 11 de Julio 1993, indicando en 
el sobre «Becas Congreso Mundial de Gastroenterología•. 

III SESIONES GASTROENTEROLOGICAS 
DE LOS HOSPITALES DE LA COMUNIDAD 

AUTONOMA DE MADRID 

Certificado expedido, por la Universidad Complutense 
de Madrid con dos créditos 

Programa Curso 1992-93 

Comité ciemfjico: 

Prof. Abad Vallejo (Univ. Complutense). 
Prof. Alcalá Santaella (Univ. Complutense). 
Prof. Díaz Rubio (Univ. Complutense) . 
Prof. Pajares García (Univ. Autónoma). 
Prof. Salmerón Vigil (Univ. Alcalá de Henares). 

Comité de coordinadores: 

Dr. Albillos (Clínica Puerta de Hierro) . 
Dr. Alvarez Vela (Policlínica ~ Sra. del Carmen). 
Dra. Benita León (H. Príncipe de Asturias). 
Dr. Calvo Femández (H. de El Escorial). 
Dra. Campos Cantero (H. Severo Ochoa). 
Dr. Cano López (H. La P-az). 
Dr. Casanova Cánovas (H. Virgen de la Torre). 
Dr. Castellano Tortajada (H. 12 de Octubre). 
Dr. Galicia Hernán (R. Hermanos Laguna, Alcorcón) . 
Dr. Gil Grande (H. Ramón y Caja!). 
Dr. Gómez Rubio (H. General de Getafe). 
Dr. Moreno Otero (H. de la Princesa). 
Dr. Moreno Sánchez (H. General de Móstoles). 
Dr. Montero Vázquez (H. Gómez Ulla). 
Dr. Muñoz Domínguez (H. Carlos III). 
Dr. Porres Cubero (Fundación Jiméncz Díaz). 
Dr. Silva González (H. del Aire). 
Dr. Taxonera Samso (H. Clínico de San Carlos). 
Dr. Velo Bellver (H. Gregario Marañón). 
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Hospital Clínico de San Carlos. 
Coordinador: Dr. Carlos Taxonera Samso. 
Tema: «Líneas de Investigación". 

Las sesiones tendrán lugar los días señalados a las 12,30 
horas en los hospitales que figuran en primer lugar a conti­
nuación de las fechas de celebración. 

Secrerarfa de las sesiones: 

Dr. J. Pérez Piqueras. 
Servicio Digestivo. 
Hospital del Aire. 
Arturo Soria, 82. 
28027 Madrid. 
Tel.: 407 59 OO. 

Secretaría Técnica: 

D. J. Cuevas Marcos. 
Laboratorios ABELLO-MSD. 
Goya , 99. 
28009 Madrid. 
Tel.: 431 83 22/95. 

CURSO DE FORMAClON DE LAPAROSCOPIA 
QUIRURGICA 

Director: 

Dr. Carlos Ballesta López. 

Profesores: 

Dr. Xavicr Bastida. 
Dr. Carlos Ballesta. 
Dr. Bartolomé Nieto. 
Dr. Manuel Sans. 

Fechas de cursos: 

Segundo: 19-23 abril , 1993. 
Tercero: 14-18 junio, 1993. 
Cuano: 13-17 septiembre, 1993. 
Quinto: 25-29 octubre, 1993. 
Sexto: 22-26 noviembre, 1993. 

Condiciones generales 

Duración 

El curso teórico-práctico se desarrollará durante una semana 
laboraJ completa (de lunes a viernes inclusive), de 8,00 a 20,00 
horas, en jornada intensiva (60 horas semanales). 

Desarrollo 

El curso se desarrollará mediante lecciones teórico-prácticas 
sobre técnicas de adiestramiento en cirugía laparoscópica y 
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cirugía experimental con cerdos, así como participación en 
sesiones quirúrgicas hospitalarias y proyección y discusión 
de videos a tiempo real sobre técnicas quirúrgicas. 

Dirigido 

A cirujanos con experiencia en Cirugía General y Digesti­
va y/o residentes de los últimos años de la especialidad. Los 
alumnos se clasificarán en tres niveles. 

Nivel básico: con menos de 50 intervenciones laparoscó­
picas. Se realizarán ejercicios de orientación temporo-espacial, 
de caterización de conducto cístico y control de las estructu­
ras; e inicio a las suturas laparoscópicas. Laparoscopia diag­
nóstica. Colecistectomía. Hernias. Lisis de bridas. Cirugía 
de urgencia básica (laparoscopia diagnóstica; apendicectomía). 

Nivel medio: dirigido a cirujanos con más de 50 interven­
ciones laparoscópicas. Constará de suturas laparoscópicas; inicio 
a las anastomosis intestinales; cirugía de la unión esófago-gástrica 
(hernia de hiato, ulcus duodenal, acalasia); cirugía laparoscó­
pica en el paciente laparotomizado; cirugía de la vesícula com­
plicada; inicio a la disección cólica; cirugía de urgencias 
(colecistitis, oclusiones y peritonitis, ulcus perforado). 

Nivel alto: se exigirá un mínimo de 100 intervenciones la­
paroscópicas e incluirá anastomosis digestivas por laparos­
copia; esofaguectomía por toracoscopia; colectomías; cirugía 
compleja en el paciente laparotomizado y cirugía de la vía 
biliar principal. 

Número de alumnos 

La asistencia está limitada a 10 alumnos por curso. Se dará 
preferencia a los alumnos con conocimientos básicos en la­
paroscopia. 

Precio de la inscripción 

100.000 pesetas por alumno, incluyendo matrícula, anima­
les de experimentación, material de prácticas y entrenamien­
to, comidas de trabajo y diploma de asistencia al curso. 

Programa teórico 

l. Bases anatomofisiológicas de la cirugía laparoscópica. 

2. Equipo e instrumental básico en las distintas técnicas de 
cirugía laparoscópica. 

3. Cirugía hepatobiliar por laparoscopia: indicaciones, téc­
nicas y exploraciones pre e intra-operatorias. 

4. Cirugía laparoscópica en urgencias: laparoscopia diag­
nóstica y opciones terapéuticas (colecistitis aguda, apendici­
tis, ulcus perforado, etc.). 

5. Posibilidades terapéuticas de la laparoscopia en cirugía 
digestiva (ulcus, hernia hiatal , cáncer, etc.). 

Programa práctico básico 

* Experimental: Constará de dos partes: 

a) Técnicas de adiestramiento en cirugía laparoscópica: 
Farniliarización del alumno con los equipos de instrumental 
laparoscópico, orientación temporo-espacial mediante cajón 

. 
u 
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de entrenamiento, técnica de observación y caterización de 
conductos moldes (cístico), técnica de precisión y sección de 
moldes, técnicas de sutura en moldes. 

b) Cirugía experimental en vivo: Los alumnos, en grupos 
de tres, practicarán con cerdos, bajo anestesia, las técnicas 
adquiridas en el adiestramiento, control de hemorragias, di­
sección y caterización del cístico, disección y control de gran­
des vasos, resecciones y suturas viscerales. 

* Sesiones operatorias: Los alumnos participarán activa­
mente, como cirujanos ayudantes, en los distintos tiempos qui­
rurgicos de las intervenciones laparoscópicas del Hospital que 
se desarrollarán de lunes a viernes de 8,30 a 14,30 horas. 

* Sesiones audiovisuales: Se realizarán como sesiones 
audiovisuales de intervenciones quirúrgicas a tiempo real que 
permitirán discutir Las distintas técnicas realizadas (colecisti­
tis agudas, apendicitis, hernia de hiato. ulcus duodenal, etc.). 

* Plan de trabajo: Recepción de los alumnos el lunes ini­
cio del curso a las 7,45 horas en la Secretaría de la Planta 
63del Hospital de Bellvitge (Barcelona). 

8 a 9 
9 a 14.30 
14.30 a 15.30 
15.30 a 19 
19 a 20 

horas - Teórica. 
horas - Quirófano. 
horas - Comida trabajo. 
horas - Cirugía experimental. 
horas - Sesión audiovisual. 

* Los alumnos recibirán el material escrito y audiovisual 
necesario para el desarrollo del curso y su formación perso­
nal en: 

Secretaria: 
Dr. C. Ballesta López. 
Servicio de Cirugía General y Digestiva. 
Hospital «Prínceps d'Espanya». 
Fcixa Llarga, s/n. 
08907 L'Hospitalet de Llobregat. 
Barcelona (Spain). 
Teléfono: 335 90 ll - Ext. 2352. 

CURSO A DISTANCIA 
.. HEPATOGASTROENTEROWGIA PARA EL MEDICO 

DE ATENCION PRIMARIA» 

Centro emisor: 

Servicio de Medicina Digestiva. Hospital Universitario «La 
Fe», Universidad de Valencia. 

Director del curso: 

Profesor Joaquín Berenguer Lapuerta. 

Objetil'o: 

Facilitar el recuerdo y actualización de los ternas digesti­
vos que competen al médico de atención primaria. 
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Ambito: 

Todo el territorio nacional. 

Fechas: 

Mayo (1 ~'módulo), Junio (2? módulo), Julio (3~' módulo), 
Septiembre (4? módulo) y Octubre (5? módulo) - 1993. 

Información y matriculación: 

Profármaco, S.A. 
Vía Augusta 296-298. 
08017 Barcelona. 
Teléfono: 280 47 52. Fax: 280 ll 60. 

XVII JORNADAS HISPANO-FRANCESAS DE 
GASTROENTEROLOGIA 

Burdeos, 8-9 Octubre, 1993 

Presidente: Prof. A. Quintón. 

Temas a tratar: 

- Trastornos motores primarios de esófago. 
- Helycobácter Pylori. 
- Hepatitis C. 
- TIPS. 

Para información dirigirse al Prof. J. Berenguer Lapuerta. 
Servicio de Hepato-gastroenterología. Hospital «La Fe». Av­
da. Campanar, s/n. Valencia. 

CONGRESOS Y REUNIONES 

• 17-19 junio 1993. 
First International Symposium on Conservative Treat­
ment in Oncology. 
Lyon. 

Información: 
Asociación Europea de Video-Cirugía. 
Badal , 102 Local l. 
08014 Barcelona. 
Teléf. (93) 431 96 66 - F<.x 421 99 42. 

• 25-26 junio 1993. 
X Reunión Científica Nacional de la Asociación Espa­
ñola de Hidatología. 
Pamplona. 

Información: 
Dr. R. Araiz (Presidente Reurión). 
Hospital «Virgen del Camino". 
Irunlarrea, 4. 
31008 Pamplona. 
Teléf. (948) 10 94 00 - Fax (948) 17 05 15. 
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• 19-24 julio 1993. 
Il United Gastroenterology Week. 
Barcelona. 

Información: 
Prof. JR Malagelada clo Unicongress. 
Calvet, 55-57 (4?). 
08021 Barcelona. 
Teléf. (93) 414 03 22 - Fax (93) 414 02 51. 

• 1-4 septiembre 1993. 
Aonual Meeting of the European Association for the 
Study of the Liver (EASL). 
París. 

Información: 
EASL Congress Office. 
45, rue Bousingault. 
F-78013 París. Francia. 

• 21-23 octubre 1993. 
Europcan Pancreatic Club. 
París. 

Información: 
el Rozé M.O. 
ISERM U239. 
Faculté de Médicine X Bichat. 
16 Rue Huchard . 
F-75018 París. Francia. 

• 27-30 octubre 1993. 
4th World Congress International. 
Gastro-Surgical Club. Palacio de Congresos. 
Madrid. 

Información: 
TILESA . 
el Princesa, 81. 
28008 Madrid. 
Teléf. 544 88 541544 93 18 - Fax 544 98 75. 
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• 4-6 noviembre 1993. 
1 Congreso de la Sociedad de Medicina. 
Interna de la Comunidad Valenciana. 
(Palacio de la Música de Valencia). 
Presidente Comité Organizador: 
Prof. Agustín Herrera Ballestcr 
(Jefe del Serv. Med. Interna). 
Hospital General Universitario de Valencia. 

Información: 
GRUPO GEYSECO. 
el Universidad. 4. 
46002 Valencia. 
Teléf. (96) 394 36 55. 
Fax 453 24 94 . 

• 4-7 noviembre 1993. 

Junio 1993 

American Association for the Study of the Liver. 
Chicago. 

Información: 
SLACK Incorporated. 
6900 Grove Road. 
Thorofare, NJ 08086-9447. 
EE .UU. 

• 2-7 octubre 1994. 
The World Congresses of Gastroenterology. 
Los Angeles. 

Información: 
Suite 300, 655 Fifteenth Street, NW. 
Washington, D.C. 20005. 
Teléf. (202) 639 46 26. 
Fax (202) 347 61 09. 

· MIEMBROS PROTECTORES" DE LA SOCIEDAD ESPAÑOLA DE PATOLOGIA DIGESTIVA 

Antibióticos Farma, S. A. 
Laboratorios Almirall , S. A. 
Laboratorios Andrómaco, S. A. 
Laboratorios Dr. Esteve, S. A. 
Laboratorios Glaxo, S. A. 
Laboratorios Madaus Cerafarm, S. A. 
Lacer, S. A. 

Laboratorios Menarini, S. A. 
Laboratorios Robert, S. A. 
Laboratorios Serono, S. A. 
Igoda, S. A. 
MSDIAbelló, S. A. 
Smith K.line & French, S. A. E. 


