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EDITORIAL

CANCER COLORECTAL: ¢ES POSIBLE IMPLANTAR

Unidad de Aparato Digestivo - Hospital San Pedro de Alcantara. Caceres

El carcinoma colorrectal (CCR) es la tercera neoplasia
mas frecuente en la poblacion occidental -por detras de la
neoplasia de mama en la mujer y la de pulmén en el hom-
bre- con una mortalidad estimada de 400.000 casos por
afo. La enfermedad es mas frecuente en paises occidentales
particularmente en Estados Unidos, Australia y en paises de
la Europa Occidental. En Espana, la incidencia se sitla entre
20-30 casos/100.000 habitantes. La mortalidad atribuida a
este tumor se esta incrementando con un 2,6% anual sin
modificaciones desde 1975 en hombre, y un 0,8% anual en
mujeres.

El riesgo de padecer CCR aumenta discretamente
a los 40 afos y presenta un incremento marcado hacia los
50 afos.A esta edad, el riesgo es 18-20 veces superior que
a los 30 afos, a pesar de tratarse de individuos asintomati-
cos y no presentar antecedentes familiares ni personales de
interés

La evidencia cientifica disponible indica que facto-
res relacionados con los estilos de vida y el desarrollo eco-
némico aumentan la incidencia del CCR: obesidad, hiperin-
sulinismo, sedentarismo. Aunque la informacion disponible
no es suficiente para dar unas recomendaciones claras, si
nos orienta hacia las principales intervenciones de preven-
cion primaria: promover el ejercicio fisico, prevenir el
sobrepeso y la obesidad, reducir el consumo de carne roja
y de carne procesada, asi como carne muy cocinada o hecha
directamente al fuego. Aunque no hay evidencia suficiente
sobre el efecto protector de una dieta rica en fibra, verdu-
ras y fruta, la mayoria de los expertos opinan que es razo-
nable aconsejar su ingesta a la poblacion general.

El CCR es una patologia susceptible de cribado
debido a: |) Su incidencia y mortalidad son altas; 2) Su his-
toria natural es razonablemente conocida: el 80% de los
CCR tienen una lesiéon precursora, el pélipo adenomatoso,
cuyo tiempo de evolucion hacia una lesion maligna se esti-
ma en unos 10-15 afos; 3) Se dispone de pruebas de criba-
do, el test de sangre oculta en heces (SOH) y la colonosco-
pia, que permiten detectar la enfermedad precozmente.Y,
por ultimo, su tratamiento es mas efectivo cuando el cancer
se diagnostica en estadios tempranos.

Multiples estudios epidemiologicos y de interven-
cion han permitido caracterizar la historia natural del CCR:
a) Los adenomas o polipos neoplasicos representan la prin-
cipal lesion precancerosa en el colon por su claro potencial
degenerativo. b) El riesgo individual para padecer adenomas
y CCR depende especialmente de la edad y de los antece-
dentes familiares y personales. c) La polipectomia endosco-
pica constituye la estrategia mas eficaz para prevenir el
CCR. La prevencion secundaria del CCR va dirigida a la
poblacion general y a grupos de riesgo aumentado, y utiliza
pruebas clinicas.

La deteccion precoz o prevencion secundaria del
CCR supone aplicar programas de estudio para diagnosti-
cary tratar las condiciones y lesiones precursoras, asi como
el propio CCR en estadios precoces con el objetivo de
aumentar la supervivencia. El objetivo concreto seria iden-
tificar a los individuos asintomaticos con riesgo de desarro-
llar una neoplasia colorrectal.
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Diversos ensayos clinicos (ECA) han demostrado
que el cribado con SOH reduce la mortalidad por CCR.
Varios estudios controlados de cribado para CCR y mas de
10.000 participantes han demostrado que el cribado con
SOH reduce la mortalidad por CCR.

La colonoscopia es la “prueba oro” con la que se
compara el resto de técnicas diagnosticas para encontrar
lesiones, ya que permite la identificacion y el tratamiento
de los adenomas detectados. La colonoscopia ofrece mayor
seguridad diagndstica ya que permite evaluar la totalidad del
colon, pero provoca mayores molestias al paciente, incre-
menta el gasto, requiere de muchos recursos, precisa de
mayor tiempo de actuacion médica y las complicaciones son
mas importantes. Los marcadores tumorales -CEA- no son
recomendables como métodos de diagnostico precoz por
su escasa especificidad.

Diferentes sociedades cientificas recomiendan, con
nivel de evidencia A la deteccion precoz del CCR en la
poblacion mayor de 50 afos.Aunque todas reconocen limi-
taciones para aplicar esta recomendacion: la baja sensibili-
dad y valor predictivo positivo de la SOH, la participacion
de la poblacion en estos ensayos es baja, y esta disminuye a
medida que se repiten las pruebas de cribado, ademas un
porcentaje importante de sujetos con SOH positivo no
completa los estudios necesarios para el diagnéstico.

Comparado con no hacer nada el cribado del CCR es
coste-efectivo, pero actualmente no tenemos evidencia sufi-
ciente sobre que estrategia es la mas coste-efectiva en
nuestro medio. Un programa de cribado poblacional requie-
re de mecanismos que permitan asegurar la universalidad
de la medida, garantizar la calidad de los procedimientos
empleados, y evaluar sus resultados. Para su implantacion, es
imprescindible una organizacion con un sistema adecuado
de convocatoria y que asegure un apropiado diagnéstico,
tratamiento y seguimiento de los pacientes. Para su gestion,
es necesario disponer de sistemas de informacién que
incluyan la poblacion diana y los datos referentes a las prue-
bas de cribado, evaluacién y diagnosticos.

La decision de programas poblacionales de cribado
es ajena a los profesionales. El papel de los médicos es acon-

sejar a sus pacientes sobre el procedimiento mas eficaz para
salvar o prolongar su vida. La tarea de las autoridades sani-
tarias es decidir si esto es compatible con el presupuesto
disponible.
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A.Vaello Paiios, ME. Fuentes Caiiamero, MV Millan Nuiiiez.
Lahoratorio de Ecocardiografia. Servicio de Cardiologia. Hospital Infanta Cristina. Badajoz

GENERALIDADES

La prevalencia de FOP en poblacion general, segln
autopsias y estudios ecocardiograficos, se encuentra entre
el 10-25% "** El nimero de casos disminuye con la edad, al
contrario que el tamafio medio del defecto que aumenta.
Esta relacion inversa quiza se explique por un cierre pro-
gresivo con la edad de los de menor tamano*.

El foramen oval es una apertura natural que per-
mite el paso, durante la vida fetal, de la sangre oxigenada de
la auricula derecha a la izquierda evitando de este modo su
entrada en los pulmones. Al nacer el aumento de la presion
en la auricula izquierda favorece su cierre progresivo4. En
algunas personas no se produce este cierre, permanecien-
do la posibilidad de comunicacion interauricular

El FOP puede encontrarse de manera aislada o
asociado a otras anomalias cardiacas como el aneurisma de

El foramen oval permeable (FOP) es un septo auricular (ASA) y la red de Chiari prominente.
defecto del septo interauricular que, en los
ultimos tiempos, estd cobrando interés por su El ASA se caracteriza por un tejido redundante en
relacién con determinadas patologias, como la zona de la fosa oval con un movimiento excesivo de la
la isquemia cerebrovascular o el sindrome por pared septal y desplazamiento hacia cualquiera de las auri-
descompresién, asi como por el desarrollo de culas. La prevalencia de ASA aislado se encuentra entre |-
nuevas técnicas para su manejo. 4% segun autopsias y estudios con ecocardiograma transe-

sofagico (ETE), estando asociado a FOP en un 70% de los
casos. El diagndstico se realiza por ETE teniendo que obje-
tivarse un desplazamiento del septo interauricular hacia
cualquiera de las auriculas de 10-15 mm.>*>.
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Ecocardiograma transesofdgico correspondiente al plano de cavas donde se obser-
va un aneurisma de septo interauricular (flecha). Al:Auricula izquierda. AD: Auricula
derecha.

La red de Chiari es un remanente de la valva derecha de
la cava inferior con una funcién desconocida. La prevalencia
es del 2-3% seglin autopsias encontrandose en relacion con
el FOP en el 50-70% de los casos y con el ASA en el 25%.
Podria impedir el cierre espontaneo de la fosa oval al diri-

gir el flujo de la vena cava inferior directamente hacia ella *
6

Ecocardiograma transesofdgico correspondiente al plano de cavas donde se obser-
va una red de Chiari prominente (flecha).Al:Auricula izquierda.AD:Auricula derecha.

SINDROMES CLiINICOS ASOCIADOS

Las principales patologias asociadas son el acciden-
te cerebrovascular (ACV) criptogénico, el sindrome platip-
nea-ortodexia, el sindrome por descompresion y la migra-
na.

EXTREMADURA MEDICA

ACV CRIPTOGENICO

Aproximadamente el 40% de los ACV se conside-
ran criptogénicos, esto es, no se ha determinado ninguna
etiologia tras un exhaustivo estudio. Ocurren principalmen-
te en pacientes jovenes (<55 afios) donde la enfermedad
cardioembodlica, arteriosclerotica o de los pequeiios vasos
es menos probable 7.

La presencia de FOP en estos pacientes es mas alta
que en la poblacion general, estimandose en torno al 40% >
*.En estos sujetos el hallazgo de un ASA o una red de Chiari
también son habitualmente mas frecuentes, aunque se con-
sideran factores de riesgo mas importantes cuando estan
asociados a FOP ®°.

La recurrencia de ACV esta aumentada en pacien-
tes con FOP, dependiendo del tamafo Y, sobre todo, de la
asociacion con ASA (de 3 a 5 veces respecto a FOP aislado)

8,9,10

El origen de la embolia no esta claro pero puede
ser explicado por tres mecanismos. El primero seria la
embolia paradodjica con formacion del trombo en el lecho
venoso y, tras un aumento de la presion en auricula dere-
cha, paso a través del FOP a la circulacion sistémica. La red
de Chiari podria ayudar a dirigir el trombo de la vena cava
inferior al FOP. El segundo origen seria la formacion del
trombo “in situ”, que podria ser favorecido por el remanso
de sangre en el ASA. El tercer y Gltimo mecanismo seria la
presencia de taquiarritmias auriculares con la consiguiente
formacion de trombos .

SINDROME PLATIPNEA-ORTODEXIA

Este raro sindrome se caracteriza por disnea (pla-
tipnea) y desaturacion arterial en posicion vertical con
mejoria en posicion supina (ortodexia). Esta patologia ocu-
rre en pacientes que presentan un shunt normalmente inte-
rauricular pero también en aquellos con historia de enfer-
medad pulmonar importante, como la enfermedad obstruc-
tiva pulmonar severa, postneumonectomia o shunt intrapul-
monar. El mecanismo es desconocido pero se barajan varias
teorias, entre ellas una modificacién anatomica que provo-
que una relacion inadecuada entre la distensibilidad de las
cavidades derechas e izquierdas, asi como cambios en los
gradientes de presion entre las auriculas por las maniobras
respiratorias. La principal consecuencia seria el aumento
significativo del shunt derecha-izquierda interauricular en
posicion vertical. Normalmente este tipo de shunt ocurre
sin hipertension pulmonar, su presencia conduciria a una
desaturacion arterial continua independientemente de la
posicion del paciente *''.
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SINDROME POR DESCOMPRESION

Este término hace referencia a los desordenes
producidos en el momento de la descompresion vy, presu-
miblemente iniciados por burbujas de gas. En personas
sometidas a estas situaciones, como los buceadores, la pre-
sencia de un FOP de tamafio suficiente aumenta el riesgo de
que se pueda producir una embolia gaseosa paraddjica y, de
manera sintomatica o no, lesiones neuroldgicas *'* En un
estudio comparativo entre submarinistas y controles las
lesiones cerebrales eran mas frecuentes en submarinistas
con FOP aunque en general éstos tenian mas lesiones cere-
brales independientemente de la presencia de FOP o no.

Se puede recomendar el cierre percutaneo de
FOP en submarinistas profesionales que hayan presentado
enfermedad por descompresion o episodios de isquemia
cerebral y que vayan a seguir desempenando esta labor.

MIGRANA

La migrafia es un sindrome recurrente de cefalea
caracterizado por nauseas, vomitos y distinta sintomatolo-
gia neuroldgica. Por si misma es un factor de riesgo de ACV
criptogénico en pacientes jovenes sin factores de riesgo
ateroscleroticos *.

Se ha notificado un incremento en 2 a 5 veces en
la prevalencia de migrana con aura en pacientes con FOP. El
origen puede ser la embolia paraddjica o la no degradacion
de factores humorales que escapan a la degradaciéon pul-
monar. El cierre de FOP resuelve o mejora los episodios
migranosos, sobre todo en los casos que se acompanen de
aura .

A pesar de estos datos actualmente en la practica
clinica diaria no es necesario buscar si un paciente migra-
noso tiene FOP ni recomendar su cierre.

DIAGNOSTICO

El diagnostico se puede realizar con ecocardiogafia
trastoracica con contraste (ETTc), ecocardiografia traseso-
fagica con contraste (ETEc) y Doppler trascraneal con con-
traste (DTCc).

El contrate usado para todas las técnicas consiste
en 9 ml de suero salino mas | ml de aire mezclado hasta
conseguir una solucion homogénea. Esta es inyectada rapi-
damente en bolo por la vena antecubital. Se considera diag-
nostico de FOP cuando, tras opacificarse la auricula derecha
se detectan 3 o mas microburbujas en auricula izquierda
dentro de los 3 ciclos siguientes a la inyeccion. El contraste

REVISIONES

debe ser inyectado en situacion basal y tras la realizacion de
la maniobra de Valsalva. Hasta 10 burbujas se considera un
defecto pequerio, de 10 a 30 mediano y mas de 30 grande.

Ecocardiograma transesofdgico correspondiente a un plano de grandes vasos mod-
ificado. En la imagen superior se observa la apertura del foramen oval (flecha)
durante la maniobra de Valsalva. En la imagen inferior se objetiva su apertura
(flecha) tras la infusion de suero salino y durante la maniobra de Valsalva, que son
diagndsticos de foramen oval permeable.Al:Auricula izquierda.AD:Auricula derecha.
Ao:Valvula aértica.

El ETTc con imagen en segundo armonico es una técni-
ca sencilla y no invasiva pero con sensibilidad y especificidad
mas bajas que el ETEc y DTCc. Las principales limitaciones
son la calidad de las imagenes en situacion basal y su empe-
oramiento con la maniobra de Valsalva **.

El ETEc se considera el patron de oro para el diagnosti-
co de FOP, aunque presenta falsos negativos, sobre todo en
pacientes sedados donde no se puede realizar Valsalva *'.

El DTCc se basa en la deteccion de las microcavi-
taciones en la circulacion cerebral tras la inyeccion venosa
por una via periférica de suero salino agitado. Las senales
registradas son originadas por las microburbujas que, en su



interaccion con el ultrasonido, producen una sefal transito-
ria de alta intensidad en el registro Doppler, que se cono-
cen como hits. Segun la densidad y el patron objetivado se
determina la severidad del shunt * Presenta una alta sensi-
bilidad y especificidad, en algunos estudios equiparables a la
de ETEc, aunque puede presentar falsos positivos ya que al
no visualizar las cavidades cardiacas, el origen real del shunt
puede estar en un FOP o en otra localizacion. Se han detec-
tado también falsos negativos principalmente cuando el dia-
metro del FOP es menor de 2mm y en pacientes ancianos
con calcificacion arterial importante .

TRATAMIENTO

No existe un claro consenso en el tratamiento de
estos pacientes. Actualmente se barajan tres posibilidades:
tratamiento médico, cierre percutaneo o quirdrgico.

El tratamiento médico se basa en el uso de antiagregan-
tes o anticoagulantes aunque no esta claro si son efectivos
como prevencion primaria o secundaria del ACV en pacien-
tes con FOP *'*'* Algunos autores aconsejan esta opcion
ante FOP de bajo riesgo, esto es, defectos pequeiios, sin
otras anomalias septales asociadas o sin clinica previa "°.
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Muchos estudios con cierre percutaneo transcaté-
ter muestran que esta técnica es segura, con complicacio-
nes descritas entre el | % y el 3%,y con una tasa de éxito
muy elevada, entre el 90 y el 95% 9. Existe una baja recu-
rrencia posterior de eventos embdlicos neuroldgicos o
periféricos, entre 0 y 4% por ano, posiblemente por cierre
incompleto o por formacion de trombo en el dispositivo. La
frecuencia de formacion de trombo en el dispositivo de cie-
rre es baja, variando segln el tipo de dispositivo, y, habitual-
mente, con buena respuesta al tratamiento anticoagulante *
”. La implantacion se realiza mediante una puncién por vena
femoral con fluoroscopia. El dispositivo consta de dos dis-
cos. El primero se hace pasar a través del defecto septal
introducido en una funda, una vez en auricula izquierda es
desplegado y se tira de él hasta que cierra el defecto.
Después se despliega el segundo disco que se fija al prime-
ro impidiendo su desplazamiento. En todo momento, los
discos se mantienen sujetos por un catéter. Durante todo
el procedimiento es de gran utilidad el control mediante
ecocardiografia trasesofagica.

Hoy en dia el cierre quirdrgico es realizado en
pocas ocasiones, aunque técnicamente es sencillo, se expo-
ne al paciente a una cirugia mayor con sus potenciales com-
plicaciones. La tasa de recurrencia a largo plazo es baja, cen-
trandose principalmente en pacientes ancianos *.

9.- Rutkow IM, Robbins AWV. Classification systems and groin hernias. Surg
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ENFERMEDAD POR REFLUJO
GASTROESOFAGICO

]. Molina Infante, M. Fernandez Bermejo, B. Pérez Gallardo, G. Gonzalez Garcia,

1.M. Mateos Rodriguez, P. Rohledo Andrés.

Unidad de Aparato Digestivo. Hospital San Pedro de Alcantara. Caceres.

REVISIONES

R ES UMEN

La enfermedad por reflujo gastroesofdgico se
refiere al reflujo de contenido gdstrico en canti-
dad suficiente al eséfago para producir lesiones
mucosas, sintomas o riesgo de complicaciones a
largo plazo. EI mecanismo productor es un niime-
ro elevado de relajaciones transitorias del esfinter
esofdgico inferior cuya causa es desconocida. Se
exacerba con el tabaquismo y la obesidad y aun-
que la infeccion por Helicobacter Pylori tiene
cierto efecto protector, su erradicacién no
aumenta los sintomas de reflujo. No hay una
herramienta diagnéstica de referencia y el trata-
miento empirico con inhibidores de la bomba de
protones es coste-eficaz, pero poco especifico. La

endoscopia y la pHmetria esofdgica aportan
mayor eficacia diagnéstica. La historia natural de
la enfermedad es desconocida, aunque parece que
gran parte de los pacientes no progresan. Las
medidas higiénicodietéticas son de escaso valor
para el control de los sintomas. Los inhibidores de
la bomba de protones son la piedra angular del
tratamiento y pueden ser mantenidos crénica-
mente en la mayoria de los casos, sin riesgo claro
de efectos secundarios graves. EI papel del trata-
miento endoscépico estd en estudio y la cirugia
laparoscépica, no exenta de morbimortalidad, se
debe reservar para pacientes muy seleccionados.

PALABRAS CLAVE: enfermedad por reflujo gastroesofagico, monitorizacion del pH esofagico, inhibidores de la bomba de
protones.

ABREVIATURAS: ERGE (enfermedad por reflujo gastro-esofagico), IBP (inhibidores de las bomba de protones), antiH2 (anti-
histaminicos H2), EEI (esfinter esofagico inferior).
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INTRODUCCION

La enfermedad por reflujo gastroesofagico (ERGE) es
una patologia muy prevalente en los paises occidentales,
que afecta al 20% de la poblacion y altera la calidad de vida
de los pacientes generando un enorme gasto sanitario, fun-
damentalmente en términos de consultas médicas de espe-
cialistas, pruebas diagnésticas y tratamiento farmacoldgico.
Un uso razonable y escalonado de las estrategias diagnosti-
cas y terapéuticas, asi como un buen diagnostico clinico,
pueden evitar exploraciones innecesarias para los pacientes
y permitir una gestion mas racional de los recursos sanita-
rios. Por tal motivo, en este trabajo se revisan las definicio-
nes actualizadas de los distintos subtipos y la epidemiologia
de la enfermedad, los avances recientes en el conocimiento
de su fisiopatologia, asi como las estrategias diagnosticas y
terapéuticas a seguir y las novedades aparecidas en estos
campos en los Ultimos anos. El diagnostico y manejo de las
complicaciones de la ERGE (estenosis péptica, esdfago de
Barrett) excede el propésito de este trabajo.

DEFINICION

El reflujo gastroesofagico es un fenomeno fisiologico
que acontece fundamentalmente en el periodo postpan-
drial. La ERGE se define como el reflujo patologico del
contenido gastrico al esofago en cantidad suficiente para
producir sintomas, lesiones mucosas esofagicas o riesgo de
complicaciones a largo plazo (estenosis esofagica, esofago
de Barrett), y que mejora al menos parcialmente con medi-
cacion antisecretora como los inhibidores de la bomba de
protones (IBP) o los antihistaminicos H2 (antiH2) '?. Esta
definicion, avalada por la dltima reunion de consenso de la
Asociacion Americana de Gastroenterologia, incide en tres
aspectos basicos de la ERGE: |) el mecanismo causal es el
reflujo predominantemente acido patologico desde el esto-
mago que se debe documentar en caso de dudas diagnosti-
cas o mala respuesta terapéutica, 2) la posibilidad de la exis-
tencia de reflujo, bien sin lesiones endoscépicas concomi-
tantes, bien sin sintomas asociados e incluso sin ambos, y 3)
la necesidad de una respuesta favorable a IBP para su diag-
nostico.

La ERGE se puede subclasificar desde el punto de vista
clinico en:

- ERGE tipica, con los sintomas caracteristicos de la
enfermedad derivados de la irritacion local del eséfago
(pirosis, regurgitaciones, molestias o dolor retroesternal,
nauseas, disfagia).

- ERGE atipica, en la que el reflujo condiciona la apa-
ricion de sintomas a otros niveles anatémicos distintos del
tubo digestivo (laringitis posterior, goteo nasal posterior,
odinofagia, tos crénica, asma, dolor toracico atipico, lesiones
del esmalte dental).

EXTREMADURA MEDICA

Asimismo, la ERGE se puede clasificar desde el punto de
vista endoscopico en ERGE erosiva o ERGE no ero-
siva, segln la presencia o ausencia, respectivamente, de
lesiones macroscopicas en el tercio distal esofagico.Aunque
su fisiopatologia es distinta, esta division carece de interés
desde el punto de vista practico, puesto que son dos enti-
dades clinicamente indistinguibles con el mismo protocolo
de diagnostico y tratamiento >.

La pirosis funcional es una enfermedad funcional del
esofago recientemente redefinida 4 en la que los sintomas
de reflujo gastroesofagico (pirosis o molestias retroester-
nales) no se pueden correlacionar con exposiciones acidas
patolodgicas ni responden a tratamiento con IBP. La hiper-
sensibilidad visceral se ha postulado como el mecanismo
fisiopatologico mas probable.

EPIDEMIOLOGIA

La ERGE es una enfermedad caracteristica de los paises
occidentales, en los que el 25% de la poblacién tiene piro-
sis al menos una vez al mes, el 12% la tiene una vez a la
semana como minimo y el 5% reconoce tener sintomas dia-
rios’. La prevalencia de sintomas en las poblaciones asiaticas
es marcadamente inferior sin conocerse con exactitud el
motivo. No hay datos cientificos en cuanto a la incidencia
anual acumulada de la enfermedad.

La causa de la enfermedad es desconocida. No se rela-
ciona con la raza, la condicion socioeconoémica ni con el
género, y aunque no hay diferencias de prevalencia de ERGE
entre hombres y mujeres, cabe destacar que en las grandes
bases de datos endoscopicas la esofagitis es mucho mas fre-
cuente en hombres, probablemente porque en éstos la gra-
vedad de la ERGE sea mayor ¢. Dado que el principal meca-
nismo desencadenante de reflujo es la relajacion patolégica
transitoria del esfinter esofagico inferior (EEl), la obesidad
(por aumento de la presion abdominal y la posibilidad de
producir desplazamiento del cardias proximalmente al hiato
diafragmatico) y todos los agentes exdgenos con capacidad
farmacologica de relajar el EEl (medicamentos, tabaquismo,
habito endlico, comida grasa, café, chocolate) han sido pos-
tulados como causas de ERGE, con resultados dispares en
los estudios. Unicamente la obesidad parece tener una aso-
ciacion positiva con la ERGE, aunque débil, en todas las
series publicadas ’. La hernia de hiato es una anomalia ana-
tomica que consiste en la protrusion de la cavidad gastrica
a la cavidad toracica a través del orificio hiatal del diafrag-
ma, la cual puede predisponer al reflujo; sin embargo, tni-
camente un tercio de los pacientes con hernia de hiato
tienen esofagitis.

La infeccion por Helicobacter pylori guarda una clara
asociacion negativa con la ERGE, aunque el aparente efecto
protector de la infeccion no implica relacion de causalidad.
Es mas, dos estudios ®’en los que se enrolaron 3000 pacien-
tes con ERGE e infeccion por H. pylori asignados aleatoria-
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mente a placebo o terapia erradicadora consiguieron
demostrar que no hubo diferencias postratamiento en los
sintomas de ERGE de ambos grupos. La agregacion familiar
de la ERGE es un tema muy cuestionado en la actualidad,
aunque hay estudios aislados con cifras elevadas de concor-
dancia de ERGE entre gemelos monocigéticos respecto a
los dicigoticos.

FISIOPATOLOGIA

El paso retrogrado del contenido de la cavidad gastrica
al esofago es un fendmeno fisiologico que acontece de
manera autolimitada en los periodos postpandriales, induci-
do por relajaciones transitorias del EEl, que son debidas a la
distension del estdbmago por los alimentos ingeridos. El EEI
es un segmento de musculo liso de 3-4 cm de longitud, pre-
dominantemente intraabdominal, que constituye la barrera
fisiologica mas importante para prevenir el reflujo de con-
tenido acido del estdbmago siempre que su tono se man-
tenga por encima de 10-15 mmHg. El reflujo acido fisiologi-
co es compensado por el pH basico de la saliva deglutida y
por el peristaltismo distal esofagico, que acelera el aclara-
miento del material refluido, sin producir sintomas.

El mecanismo principal que desencadena la ERGE es un
nimero patologicamente elevado de relajaciones transito-
rias del EEI. La teoria mas aceptada hasta la actualidad era
que la distension gastrica postpandrial era la causa de la
relajacion del esfinter por acortamiento fisico del mismo.
Sin embargo, hay cada vez mas estudios que la refutan al
demostrar que estas relajaciones transitorias pueden inclu-
so preceder a la distension gastrica y que el vaciamiento
gastrico enlentecido aumenta el nimero de relajaciones,
pero también aumenta significativamente el pH del conteni-
do refluido '*'". Deben existir, por tanto, otras vias promo-
toras de relajacion del esfinter (colecistoquinina A, acetilco-
lina, 6xido nitrico, acido gammaaminobutirico (GABA),
opiaceos..), que seran el caballo de batalla en la investigacion
basica a corto plazo.

En la ERGE erosiva el reflujo patoldgico del contenido
gastrico produce lesiones mucosas que facilitan la difusion
intracelular del contenido hasta contactar con los nocicep-
tores quimiosensibles, cuyo mensaje al sistema nervioso
central se traduce en el sintoma capital de la ERGE, la piro-
sis. La ERGE no erosiva tiene una fisiopatologia multifacto-
rial. En una interesante revision actualizada del tema 7, la
causa subyacente primordial parece ser una resistencia tisu-
lar anémala (por aumento del tamafio de los espacios inter-
celulares), lo que facilita la difusion intracelular del material
refluido a pesar de no haber lesiones macroscopicas; esto
explicaria la aparicién de pirosis y una buena respuesta a
IBP. Sin embargo, este subgrupo de pacientes presenta una
peor respuesta terapéutica a los IBP y en la mitad de los
casos no se pueden demostrar tiempos de exposicion acida
patolégicos; estas particularidades son debidas a una hiper-
sensibilidad esofagica mayor respecto a pacientes con ERGE
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erosiva, asi como a contracciones mantenidas de la muscu-
latura longitudinal externa del eséfago comprobadas por
ecoendoscopia y que no son detectables por la manometria
esofagica convencional.

HISTORIA NATURAL DE LA ENFERMEDAD

La historia natural de la ERGE es desconocida. En una
revision sistematica reciente”, se constatd que la progre-
sién endoscopica ocurre en menos del 30% de los casos y
la gran mayoria de los pacientes no progresan o incluso
consiguen la curacién con tratamiento. Por tanto, se trata
de una enfermedad crénica con un curso variable remi-
tente-recidivante que va a precisar de tratamiento de
mantenimiento con IBP, cuya evolucion es impredecible
a priori y en la que se deben monitorizar individual-
mente los sintomas, los hallazgos endoscopicos y la res-
puesta terapéutica.

DIAGNOSTICO

No existe en la actualidad un estandar oro en el diag-
nostico inicial de la ERGE. Ante un paciente con sintomas
de ERGE, el médico se encuentra con tres herramientas
diagnosticas para confirmar la sospecha clinica: el test empi-
rico de tratamiento con IBP, la endoscopia digestiva alta y la
manometria esofagica combinada con la monitorizacion
ambulatoria del pH esofagico durante 24 horas o pHmetria.
Para una buena orientacion diagnodstica del paciente, es
imprescindible conocer las caracteristicas diferenciadoras
de la ERGE "

La correlacién entre los sintomas y las lesiones endos-
copicas esofagicas es muy variable, de tal manera que pode-
mos encontrar pacientes muy sintomaticos sin esofagitis
(ERGE no erosiva) o pacientes con esofago de Barrett o
esofagitis grave que se encuentran paucisintomaticos.

Los sintomas de alarma (disfagia, odinofagia, pérdida de
peso, anemia, hematemesis) orientan hacia complicaciones
de la ERGE y obligan a realizar una endoscopia en un plazo
breve de tiempo.

Los sintomas atipicos o extraesofagicos deben ser estu-
diados bajo la sospecha de ERGE siempre después de haber
descartado patologia local otorrinolaringolégica, pulmonar
o cardiologica, seglin los sintomas que aqueje el paciente.

I. Test empirico de tratamiento con IBP

Su utilizacién se basa en la alta potencia antisecretora de
los IBP. En un paciente con sospecha de ERGE, si los IBP
consiguen controlar los sintomas de una manera rapida y
eficaz y éstos reaparecen tras su suspension, es muy proba-
ble que el paciente tenga ERGE. La ausencia de mejoria con
el tratamiento debe hacer pensar en otros diagnosticos. Los
IBP se deben mantener durante 2-4 semanas para sintomas
tipicos y entre 4 y 8 semanas para sintomas atipicos.



Su gran ventaja es la rentabilidad en términos de coste-
eficacia respecto a otras exploraciones y el principal defec-
to es su baja fiabilidad diagndstica debido a que el trata-
miento antisecretor puede enmascarar otras patologias y al
efecto placebo que puede influir en la respuesta terapéuti-
ca favorable. En un reciente meta-analisis sobre este tema ',
la sensibilidad diagnostica era del 68 %, pero la especificidad

Figura 1
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era tan solo del 34% cuando se comparaba con la pHmetria
esofagica. El test de tratamiento empirico con IBP es la
primera prueba que se debe realizar en todos los
pacientes con sintomas de ERGE menores de 50 afios,
excepto en aquellos con sintomas de alarma, en los que
la endoscopia es mandatoria.

| CLASIFICACION DE LA ESOFAGITIS DE LOS ANGELES |

e GRADO A: una o mas lesiones mucosas, menores de 5 mm, que no confluyen
en los extremos superiores de dos pliegues mucosos.

e GRADO B: una o mas lesiones mucosas, mayores de 5 mm, que no confluyen
en los extremos superiores de dos pliegues mucosos.

e GRADO C: una o mas lesiones mucosas, confluyentes entre pliegues
mucosos, pero que ocupan menos del 75% de la circunferencia esofagica.

* GRADO D: una o mas lesiones mucosas, confluyentes entre pliegues
mucosos, que ocupan al menos el 75% de la circunferencia esofagica.

Tabla 1.Clasificacién endoscépica de la esofagitis de los Angeles.
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2. Endoscopia digestiva alta

La identificacion a través de una endoscopia de esofagi-
tis es altamente especifica de ERGE (95%), pero con una
sensibilidad baja en torno al 50%. La reciente clasificacion
de Los Angeles (Figura |, Tabla |) permite una mejor diag-
nostico de la gravedad de la ERGE dado que se elimina la
variabilidad interobservador.

La endoscopia permite también la deteccién y trata-
miento de complicaciones crénicas de la ERGE como son
las estenosis pépticas y el eséfago de Barrett. Obviamente,
la endoscopia digestiva alta esta gravada por su coste, por
la mala tolerancia a la exploracion en algunos casos y, sobre
todo, por su baja rentabilidad diagndstica, ya que sélo se
detecta esofagitis en el 35-50% de los pacientes con sin-
tomas de ERGE'“. La toma de biopsias esofagicas en pacien-
tes con ERGE no erosiva para detectar lesiones microscé-
picas (edema, eosinofilia, hiperplasia de las células basales e
incluso aumento de los espacios intercelulares en micros-
copia electronica) permanece actualmente en el ambito de
la investigacion experimental.

Las indicaciones de endoscopia digestiva alta en
pacientes con ERGE aparecen reflejadas en la tabla 2.

i

REVISIONES

3. Monitorizacion ambulatoria del pH esofa-
gico de 24 horas

Esta prueba consiste en la introduccion de una sonda de
fino calibre a través de la nariz para alojarla 5 centimetros
por encima del borde superior del EEl. Este catéter puede
hacer mediciones del pH cada 10-15 segundos durante 24
horas, las cuales son enviadas a un aparato registrador
externo que lleva el paciente en su abdomen a modo de
cinturon. Se considera reflujo patologico todo aquel cuyo
pH sea inferior a 4,dado que por debajo de este nivel la sali-
va pierde su capacidad de tamponar el pH acido. Durante la
pHmetria, el paciente debe consignar en un diario los sin-
tomas que ha tenido durante la exploracion y los horarios
de decubito y comidas. Los registros aportados por la
sonda y los datos del diario son analizados conjuntamente
por un programa informatico, donde los parametros mas
valorables son el porcentaje de tiempo total por debajo de
pH inferior a 4 (patolégico si es superior al 5 %) y el indice
de puntuacion combinada de DeMeester y Johnson (pato-
logico si es superior a 14,7). En un paciente con endoscopia
normal, la sensibilidad (60%) y especificidad (85-90%) de la
pHmetria para detectar reflujo acido patolégico son muy
altas, aunque carecemos de estandar oro con el que com-

pararlo.

Las indicaciones de la
pHmetria esofagica (Tabla

INDICACIONES DE LA ENDOSCOPIA

3) siguen vigentes desde su
difusion por la Asociacion

Americana de

antisecretor:

tras la suspension de al menos 2-3 ciclos de tratamiento.

indicadas:

Barrett.

ERGE : enfermedad por reflujo gastro-esofagico.
IBP: inhibidores de la bomba de protones.

La endoscopia digestiva alta diagnoéstica en la ERGE se debe realizar sin tratamiento

e Siempre que existan sintomas de alarma, atipicos o dudas diagnésticas del
proceso subyacente o la clinica debute en una edad superior a los 50 afios.

e Cuando no existe respuesta al tratamiento empirico con IBP.

e Cuando la sintomatologia es muy recurrente (2 o mas veces por semana
durante al menos 6 meses), o cuando se alivia con IBP, pero recidiva invariablemente

Las endoscopias de seguimiento en la ERGE, bajo tratamiento antisecretor, estan

e Para asegurar la cicatrizacion de las Ulceras esofagicas.

e Para confirmar histoléogicamente la sospecha endoscopica de esofago de

e En los programas de vigilancia endoscopica de esofago de Barrett.

Gastroenterologia en el afio
1996 7. En nuestra Unidad, las
técnicas de manometria Yy
pHmetria esofagica estan dis-
ponibles para toda la region
desde Mayo del 2006. La
pHmetria esofagica es una
prueba simple y sin efectos
secundarios, pero cara e
incomoda para el paciente
por la limitacion social que
produce un aparataje no disi-
mulable, por la sensacion de
cuerpo extrano nasal y farin-
geo y por su duracion, por lo
que su uso debe quedar res-
tringido a las indicaciones
anteriormente mencionadas.
El desarrollo de un sistema
inalambrico de pHmetria
(Capsula Bravo) que se
coloca mediante endoscopia
elimina estos inconvenientes
y ademas permite registros

Tabla 2.Indicaciones de endoscopia digestiva alta en la enfermedad por reflujo gastroesofagico.
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mas largos y fiables de hasta
48 horas. Los datos son
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sonda multicanal similar a la
de pHmetria determina la

INDICACIONES DE LA PHMETRIA

naturaleza del contenido

refluido (gas, liquido, sélido) y

Esta indicada:

(suspender IBP una semana antes o antiH2 48 horas antes).

IBP (mantener la medicacion durante la exploracion).

Esta posiblemente indicada::

o0 antiH2 48 horas antes) *.

antiH2 48 horas antes) *.

No estd indicada

esofagitis péptica, puesto que es la causa de la esofagitis.

e Para descartar reflujo alcalino.

ERGE : enfermedad por reflujo gastro-esofagico.
IBP: inhibidores de la bomba de protones
anti H2: antihistamicos antagonistas de los receptores H2.

e En pacientes con ERGE no erosiva que van a ser evaluados para cirugia
antireflujo (suspender IBP una semana antes o antiH2 48 horas antes).

e En pacientes sintomaticos en los que sospecha fallo de la cirugia antireflujo

e En pacientes con ERGE erosiva o no erosiva sin respuesta a dosis maxima de

e En pacientes con dolor toracico atipico tras haber descartado patologia
cardiopulmonar sin respuesta a 4-8 semanas de IBP (suspender IBP una semana antes

e En pacientes con sintomas extraesofagicos (laringitis, asma, tos croénica..)
que no han respondido a 4-8 semanas de IBP (suspender IBP una semana antes o

e Para confirmar la existencia de reflujo acido patologico en pacientes con

* La demostracion de reflujo acido no implica causalidad.

combina esta informacién con
el pH de dicho material (4cido,
débilmente 4cido, basico). Es el
método con mayor fiabilidad
diagnostica actual para todos
los tipos de reflujo y su corre-
lacion con los sintomas del
paciente "%,

La manometria esofagica
estacionaria tiene un papel
poco relevante en el estudio
de la ERGE y sélo debe ser
utilizada para la localizacion
del esfinter esofagico inferior
previa a la realizacion de
pHmetria y de cara a descar-
tar trastornos motores esofa-
gicos subyacentes en pacien-
tes con ERGE que se valoran
para una cirugia antireflujo.

TRATAMIENTO

La correccion de los facto-
res higiénicos y dietéticos que
desencadenan los sintomas
puede ser beneficiosa para el
paciente y por tanto se debe
insistir en la educacion de
dichos habitos, pero habitual-
mente no sirven para contro-

lar los sintomas. Medidas

Tabla 3.Indicaciones de la pHmetria esofagica en la enfermedad por reflujo gastroesofégico. como la elevacion nocturna

enviados por radiotelemetria a un registrador y la capsula
se desprende espontaneamente de la mucosa esofagica en
un plazo medio de 3-5 dias. En un futuro préximo puede ser
una alternativa valida, sobre todo en nifos y personas con
intolerancia a la sonda, aunque su alto precio y la aparicion
de algunos efectos adversos graves aislados (hematemesis,
perforacion esofagica) hacen que no esté estandarizado su
uso '

La phmetria no detecta el reflujo alcalino (para el que
existe un espectrofotémetro portatil (Bilitec 2000), que
detecta la billirubina del reflujo biliopancreatico), ni el reflu-
jo acido debilmente 4cido (pH entre 4 y 7), que no se ana-
liza por el programa informatico. Para resolver este proble-
ma se estd desarrollando el estudio combinado del pH
mediante impedancia intraluminal de canal multiple,
que mediante los cambios de resistencia detectados en una

del cabecero, evitar el decubi-

to en las tres primeras horas
del postpandrio, abandonar el habito tabaquico o la absten-
cion de grasas, alcohol, chocolate, café, picantes y ajo no han
sido estudiadas en ensayos clinicos controlados y descono-
cemos qué proporcion de su eficacia obedece al efecto pla-
cebo o qué impacto negativo pueden acarrear en la calidad
de vida de los pacientes |.

Las tres lineas fundamentales terapéuticas de la ERGE
son el tratamiento farmacologico, el tratamiento endosco-
pico y la cirugia.

Tratamiento farmacologico

El tratamiento antisecretor es la piedra angular en el
tratamiento inicial y de mantenimiento de la ERGE. Los
antiH2 y los IBP han demostrado su eficacia frente a place-
bo para aliviar los sintomas y favorecer la curacion de la
esofagitis, siendo los IBP claramente superiores a los antiH2
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en estos dos aspectos. Recientemente, se ha demostrado
que los IBP también mejoran la calidad de vida y las altera-
ciones del suefio en pacientes con ERGE *'. El control de los
sintomas con IBP es menor en la ERGE no erosiva por las
razones mencionadas previamente.

Por tanto, el tratamiento inicial de la ERGE son los IBP
en cualquiera de sus cinco presentaciones moleculares
(omeprazol, pantoprazol, lansoprazol, rabeprazol o esome-
prazol). Los farmacos deben tomarse antes de las comidas
y aunque la norma es pautar la medicacion antes del desa-
yuno para un control mas eficaz de la secrecion acida indu-
cida por los alimentos, algunos pacientes con sintomas de
predominio nocturno pueden beneficiarse de la toma del
IBP antes de la cena. La dosis es variable y se debe mante-
ner al menos durante 4-8 semanas, fraccionando la dosis a
cada 12 horas si excede el maximo recomendado. Los pro-
cinéticos pueden ser un complemento para los IBP pero no
son utiles en monoterapia.

La ERGE es una enfermedad crénica y la norma es la
recidiva de los sintomas o de las lesiones endoscopicas
tras la suspension de los IBP en el 80% de los casos, por
lo que una gran mayoria de pacientes van a necesitar
terapia de mantenimiento. Esta se debe iniciar a la dosis
mas alta que el paciente tomara anteriormente y reducirla
de manera progresiva hasta alcanzar la dosis minima que
consiga el control de los sintomas. Los IBP son medicamen-
tos de uso comun desde hace 15-20 afos en Europa como
terapia de mantenimiento con un buen perfil de seguridad,
habiéndose descrito casos aislados de infecciones pulmona-
res o entéricas y gastritis atrofica con déficit de vitamina B-
12 22, en este escenario, sus beneficios a largo plazo superan
con claridad los potenciales efectos secundarios.

Otros esquemas terapéuticos emergentes como son las
pautas de tratamiento intermitente o a demanda de los
sintomas con IBP o antiH2 han demostrado ser superiores
a placebo y contar con una mejor aceptacién por parte del
paciente y pueden ser una estrategia valida en pacientes con
ERGE no erosiva. Dado que los sintomas no son orienta-
tivos en la ERGE para valorar la gravedad y el riesgo y ade-
mas, un estudio reciente demostré que en pacientes con
esofagitis péptica la tasa de recidiva era mayor con trata-
miento a demanda que con tratamiento a diario, este pro-
ceder terapéutico no se aconseja en pacientes con ERGE
erosiva ®,

En ERGE refractaria a IBP, se puede cambiar de IBP,
aumentar su dosis o espaciar la toma para valorar fené-
menos de escape acido nocturno o problemas de biodispo-
nibilidad. Si no hay respuesta, debemos reconsiderar el diag-
nostico con la ayuda de la endoscopia y la pHmetria (piro-
sis funcional, reflujo no acido, estados hipersecretores aci-
dos, etc..).
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Tratamiento endoscopico

Las tres técnicas endoscopicas desarrolladas en los ulti-
mos afos se basan en mecanismos distintos: la aplicacion de
radiofrecuencia (Stretta), la sutura endoscopica del eséfago
(Endocinch, NDO) o la inyeccion de material no reabsorbi-
ble en el EEl (Enterix). Los resultados de los estudios ini-
ciales eran esperanzadores, aunque no eran controlados,
pero éstos han empeorado sensiblemente a medio plazo y
no se ha demostrado un aumento suficiente en el tono del
EEI ni cambios notables en los tiempos de exposicion acida,
por lo que su uso debe quedar restringido a ensayos clini-
cos.

Tratamiento quirurgico

La funduplicatura quirurgica corrige el trastorno prima-
rio de la enfermedad y es al menos igual de eficaz que los
IBP para el control de los sintomas y la exposicion acida *.
El factor pronéstico clave para una cirugia eficaz es un
buen control sintomatico previo con los IBP, por lo que
no se debe recomendar a pacientes sin respuesta a IBP.
El advenimiento de la técnica laparoscopica ha reducido
considerablemente la morbimortalidad postoperatoria y la
estancia hospitalaria, por lo que esta técnica quirdrgica en
manos de un cirujano experto puede ser una herramienta
eficaz en pacientes que no toleran IBP, en aquellos con
un volumen de reflujo muy sintomatico no controlable
con IBP o en aquellos que no desean tomar medicacion
durante toda la vida. La cirugia, sin embargo, tiene una
minima mortalidad (<0,5%) y una morbilidad postquirurgica
del 5% (disfagia, sindrome de atrapamiento aéreo, plenitud
postpandrial) y no ha demostrado su eficacia, al igual que los
IBP, para prevenir la aparicion o la progresion del esofago de
Barrett a adenocarcinoma. Es habitual, ademas, que los
pacientes sigan necesitando IBP tras la cirugia por recidiva
de la sintomatologia *?¥.
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TRATAMIENTO POR VIA LAPAROSCOPICA.

E. Hernandez-Antequera, M.A. Teillet-Roldan, J.M. Gonzalez Gonzalez,
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RESUMEN p
CASOS CLINICOS

El tratamiento de la hernia de Morgagni
es quirurgico. Presentamos 2 pacientes feme- Caso I.
ninos que cursaron con un cuadro de disten-
sion abdominal y vémitos debido a una her-
nia de Morgagni . El defecto diafragmadtico
se traté por via laparoscépica, colocando
una malla de Gore-Tex. El procedimiento
laparoscépico aporta mejor resultado que la
técnica por via laparotéomica.

Mujer de 70 anos que ingresa de urgencia por un cua-
dro de estenosis pilorica con distension abdominal acom-
pafiados de vomitos de 24 horas de evolucién y hemorra-
gia digestiva alta autolimitada. Antecedentes personales de
hipertension arterial, hernia hiatal y hernia umbilical. En la
exploracion fisica destaca la presencia de sensacién de masa
en epigastrio. En la radiografia simple de abdomen se apre-

PALABRAS CLAVE / KEYWORDS cia gran distension géstrica con elevacién del hemidiafragma

derecho. Analitica con 14500 leucocitos con desviacion
Hernia diafragmatica. Diaphragmatic hernia izquierda, glucemia de 300 mg/l y potasio de 2,6 mEq/l, con
Hernia de Morgagni. Morgagni hernia el resto de los valores normales. Presenta mejoria tras des-
Laparoscopia. Laparoscopy compresion con sonda naso-

gastrica. Se realiza
endoscopia que
no es diag-
nostica.

INTRODUCCION

El defecto congénito de la parte ventral del diafragma fue
descrito por Giovanni Battista Morgagni en 1769.La hernia
retroesternal se produce al pasar visceras abdominales a
la cavidad toracica a través del hiato de Morgagni. Este
hiato esta situado a ambos lados de la apdfisis xifoides,
entre las inserciones esternales y costales del diafrag-
ma. Se suele denominar al derecho de Morgagni y al
izquierdo de Larrey .

La incidencia de este tipo de hernia dia-
fragmatica es del 2-4%. Es mas frecuente en el lado
derecho, achacable a la presencia del corazén en el
lado izquierdo, que ocluye el orificio'?. Suelen ser
congénitas, debidas a un defecto de la musculacion
diafragmatica, sobre la que acttan factores desencade-
nantes: diferencia de presiones entre la cavidad abdomi-
nal y toracica. Su descubrimiento es tardio. Hay presencia
de saco peritoneal con contenido de visceras abdominales
mas proximas: el colon transverso y epiplon son los mas fre-
cuentes, aunque también puede contener estomago, intesti-
no delgado o higado.

El tratamiento es quirurgico, siendo el abordaje clasico
por laparotomia. Con el desarrollo de la laparoscopia se han

descrito varios procedimientos para su resolucién 5 Figura |- Transito baritado en el que se aprecia el estomago volvulado intro-

duciéndose en el térax a través del hiato de Morgagni.
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En el transito baritado se aprecia hernia de Morgagni
con volvulacion gastrica tipo A gastroaxial de Singleton. (Fig.
1). Se realiza una tomografia axial computada (TAC) donde
se aprecia una hernia de Morgagni conteniendo gran parte
del estomago, epiplon y angulo hepatico del colon. Con
valoracion preoperatoria (ASA 11/V) es intervenida por via
laparoscopica, a través de 4 trocares, 3 de [0 mm y uno de
5 mm, comprobando la hernia de Morgagni que tenia un
orificio de 10x7 cm con un saco que contenia la totalidad
del estdbmago, colon transverso y epiplon mayor, realizando
la reduccion del contenido herniario que presentaba adhe-
rencias de epiplon al saco, resultando laboriosa. Se seccio-
naron los ligamentos redondo y triangular hepatico, no
resecando el saco. El defecto diafragmatico se repara
siguiendo la técnica de reparacion laparoscopica de las
eventraciones con malla de Gore-tex, fijandola con doble
corona de grapas helicoidales y reparando la hernia umbili-
cal. Se dio de alta al cuarto dia de la intervencion. A los 18
meses de la intervencion se encuentra asintomatica.

Caso 2.

Mujer de 73 afos con antecedentes de asma bron-
quial, embolismo pulmonar, insuficiencia venosa en miem-
bros inferiores y hernia hiatal diagnosticada hace mas de 30
anos que ingresa de urgencia por presentar dolor abdomi-
nal generalizado, nauseas y vomitos de 24 horas de evolu-
cion. Exploracion fisica con abdomen doloroso a la palpa-
cion en epigastrio. Analitica normal. Radiografia simple de
abdomen con dilatacion de colon derecho y hernia diafrag-
matica. Mediante enema opaco y TAC se aprecia hernia de
Morgagni. En la colonoscopia se aprecia estenosis anular a
nivel del colon transverso. Con valoracion anestésica de
ASA 1lI/V es intervenida practicando acceso laparoscopico
idéntico al caso anterior, apre-
ciando una hernia de Morgagni
de que contiene colon transver-
so y epiplon mayor incarcerados
con un saco de |5 cm de diame-
tro. La reparacion del defecto,
una vez reducido el contenido
herniario, se realiza con malla de
Gore-tex fijada con doble coro-
na de grapas helicoidales (Fig.2).
Fue dada de alta al tercer dia del
postoperatorio. A los 18 meses
de la intervencion se encuentra
asintomatica.

DISCUSION

La frecuencia de la hernia de
Morgagni es del 2-4% de las her-
nias diafragmaticas del adulto.
Predominan en el sexo femenino
26, Suelen ser asintomaticas. La
clinica que ofrecen es por com-

Figura 2.
Colocacion de la malla sostenida por un trocar y filada con grapas helicoidales.
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promiso de las visceras herniadas (fundamentalmente esto-
mago o colon), molestias digestivas inespecificas o compre-
sion de estructuras toracicas. La incarceracion o estrangu-
lacién puede presentarse como primera manifestacion >**.

El diagnostico suele sospecharse al realizar una radiogra-
fia de torax donde aparecen imagenes aéreas o hidroaéreas
al desplazarse las visceras al torax. Puede asociarse un recha-
zamiento mediastinico, atelectasias o derrame pleural %

En el transito intestinal o enema opaco contrastados se
aprecia la porcion intratoracica del estdbmago, intestino del-
gado o colon en el térax >*. La ecografia, TAC y RNM son
técnicas que permiten su diagnostico >*7.

El tratamiento es quirdrgico. El abordaje clasico es por
laparotomia y a veces se realiza una toracotomia o cirugia
toracica videoasistida >*. Hoy dia, mediante las técnicas lapa-
roscopicas se realiza tanto su diagndstico como su trata-
miento, teniendo menor repercusion sobre el paciente y
reduciendo la morbimortalidad ">,

Existen varias técnicas laparoscopicas descritas para la
correccion herniaria. El abordaje es abdominal. Se reducen
las visceras herniadas a la cavidad abdominal. En muchos
casos el saco no se reseca para evitar lesionar la pleura y/o
el pericardio. El defecto del diafragma puede ser repa-
rado mediante sutura simple, que es una técnica laboriosa,
o con colocacion de una malla. Las protesis permiten una
reparacion rapida y sin tension. La fijacion puede ser
mediante hilos de sutura o con grapas. Se han utilizado
diversos materiales: Compuestos de politetrafluoretileno
(PTFE), silastic, marlex, duramadre liofilizada, dacron, prole-
ne, mersilene. A veces se emplean materiales autélogos
(musculos, epiplon o fascia lata) "7~
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Nosotros empleamos una malla de Gore-tex fijada con
doble corona de grapas helicoidales al diafragma sin rese-
car el saco para no lesionar pleura ni pericardio, como rea-
lizé Filipi *.

En nuestros casos hay que destacar que ambas pacien-
tes estaban diagnosticadas de hernia hiatal, no apreciando
esta hernia en el curso de la laparoscopia, por lo que se
deduce que la hernia de Morgagni estaba ya presente hacia
tiempo pero con un diagnéstico erréneo. El diagnéstico de
las pacientes se confirmé con la TAC. En el primer caso el
transito baritado aprecio la hernia y el volvulo gastrico; en
el segundo caso se completd con colonoscopia y enema
opaca. El abordaje laparoscopico fue el clasico a través de 4
trocares, 3 de 10 mm y uno de 5 mm. En ambos casos el
contenido era colon transverso y epiplon, anadiendo el
estomago en el primero, que cursé con vomitos al ingreso.

La reduccion del contenido a la cavidad abdominal
puede ser dificultosa ya que hay adherencias de epiplon a las
paredes del saco que precisan ser seccionadas con sumo
cuidado para evitar lesiones pleurales. La malla utilizada fue
de Gore-tex ya que es el material que provoca menos adhe-
rencias intestinales. La fijacion se realizé con doble corona
de grapas helicoidales para evitar la dificultad de la sutura,
siendo una técnica de facil ejecucion.

La reparacion laparoscopica de las hernias de Morgagni
es un método que ofrece grandes ventajas sobre la laparo-
tomia, reduciendo la morbimortalidad. Hay autores **'°que
la consideran como una clara indicacién de cirugia laparos-
copica por ser un método efectivo con grandes ventajas,
destacando la excelente vision del campo quirdrgico, ser
una técnica de facil ejecucion, producir un escaso trauma
quirdrgico, tener excelentes resultados estéticos y ser de
corta estancia hospitalaria.
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RESUMEN

La otitis media aguda de etiologia bacte-
riana en pacientes adultos es un cuadro poco
frecuente, que suele aparecer como una
sobreinfeccion tras un proceso virico del
tracto respiratorio superior, siendo los micro-
organismos mds frecuentemente implicados
los colonizadores de Ia nasofaringe.
Alcaligenes faecalis es un bacilo gramnegati-
vo poco aislado en muestras clinicas. Aparece
en pacientes con factores predisponentes
para desarrollar infecciones, como inmuno-
deprimidos o con alteraciones anatomofun-
cionales de 6rganos o sistemas. Presentamos
un caso de otitis media aguda por este micro-
organismo en una paciente sana y sin facto-
res de riesgo para desarrollar infecciones por
bacterias de bajo poder patégeno.

OTITIS MEDIA AGUDA
POR ALCALIGENES FAECALIS

PALABRAS CLAVE / KEYWORDS
Alcaligenes, otitis, aguda. Alcaligenes, otitis, acute.

INTRODUCCION

La otitis media aguda de naturaleza bacteriana suele ser una
complicacion secundaria a una infeccion virica del tracto
respiratorio superior. Los gérmenes mas frecuentemente
implicados, tanto en nifos como en adultos, son
Streptococcus pneumoniae, Haemophylus influenzae no
tipificable y Morraxella catharralis. Si bien Staphylococcus
aureus y Streptococcus pyogenes también forman parte de
la etiologia aunque con menor frecuencia, no deben ser
tenidos en cuenta a la hora de establecer un tratamiento

|
empirico . Alcaligenes faecalis es una bacteria poco aislada

2
en muestras clinicas, y considerada como un patogeno
oportunista en pacientes con factores predisponentes para
desarrollar infecciones (inmunosupresion, diabetes, alcoho-

34
lemia...) .
Presentamos el caso de una otitis media aguda supurada
por A. faecalis en una paciente previamente sana, y sin fac-
tores de riesgo para desarrollar infecciones por microorga-
nismos de bajo poder patogeno.
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CASO CLiNICO

Se trataba de una mujer de 57 afos de edad sin anteceden-
tes personales de interés. Acudié a urgencias del hospital
por presentar dolor en el oido derecho, de tres dias de evo-
lucion, que cedia parcialmente con analgésicos. En la otos-
copia se visualizé el conducto auditivo externo sin altera-
ciones, y abombamiento e hiperemia de la membrana tim-
panica, con nivel hidroaéreo. Faringe hiperémica de forma
difusa, debido a un catarro de 5 dias de evolucion.
Adenopatia submandibular derecha, mévil y dolorosa a la
palpacion. Se instauré tratamiento con Ciprofloxacina 500
mg cada |2 horas durante siete dias, y naproxeno soédico
550 mg cada 12 horas mientras hubiese dolor. Cinco dias
después, la paciente presentaba una mejoria de los sinto-
mas, con presencia de liquido a través del oido y pérdida de
audicion. En la nueva exploracion fisica se apreciaba una
secrecion mucopurulenta que provenia del oido medio, con
perforacién timpanica de localizacion anterior y menor del
50%. Se instaurd un nuevo tratamiento con Oxitetraciclina
0.5% 2 gotas/ 6 horas, y Dexametasona | mg 3 gotas/ 8
horas, y se tomoé una muestra de la supuracion que fue
enviada al laboratorio de microbiologia, donde se sembré
en los medios habituales para bacterias aerobias, anaerobias
y hongos.A las 24 horas de incubacion crecieron unas colo-
nias correspondientes a bacilos gramnegativos en la tincion
de Gram. Se identificaron mediante pruebas bioquimicas
automatizadas en paneles ID 32 GN (bioMérieux, Francia),
correspondiendo a A. faecalis con un 99% de fiabilidad. Se
realizd antibiograma de forma automatica mediante micro-
dilucion en placa CN IS (Dade Behering, USA), resultando
susceptible frente a Tobramicina, Piperacilina / Tazobactam,
Cefotaxima, Imipenem y Meropenem, y resistente a
Penicilina, Ampicilina/ Sulbactam, Cefuroxima, Gentamicina,
Ciprofloxacina y Cotrimoxazol. El cultivo en medios para
anaerobios y hongos resultd negativo. Se suspendié el tra-
tamiento anterior y se instauré tobramicina 3 mg 2 gotas/
4 horas durante siete dias, tras los cuales la paciente estaba
asintomatica y presentaba regeneracion de la membrana
timpanica.

DISCUSION

La otitis media aguda bacteriana producida por los micro-
organismos clasicos de las infecciones respiratorias aparece
sobre todo en la edad pedidtrica. El pico de maxima inci-
dencia se encuentra entre los 6 y 24 meses de vida. A los
tres anos, mas del 66% de los nifios han padecido uno o
varios episodios, disminuyendo la incidencia a partir de los
seis anos de edad. En la etapa adulta este cuadro es infre-
cuente, estando relacionado con anomalias anatéomicas o
funcionales de la trompa de Eustaquio. Cuando la etiologia
es un bacilo gramnegativo, suele ocurrir en recién nacidos o
adultos con factores de riesgo predisponentes, principal-
mente alteraciones de la inmunidad, que afectan a la pro-
duccion de inmunoglobulinas, factores del complemento y
mediadores de la inflamacion cuando las particulas antigéni-
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cas entran en contacto con las células inmunoldgicas en la
lamina propia’.

Los microorganismos del género Alcaligenes son bacilos
gramnegativos que se encuentran principalmente formando
parte del suelo con ambiente himedo y en el agua. A. fae-
calis puede formar parte de la flora saprofita de la piel y el
tracto gastrointestinal. La mayoria de los aislamientos clini-
cos provienen de hemocultivos y secreciones del tracto
respiratorio de pacientes hospitalizados, y estan relaciona-
dos con la contaminacion de equipos médicos y fluidos®.
Ocasionalmente se ha aislado en Ulceras corneales, endof-
talmitis, abscesos cerebrales y otitis crénica. Todas ellas en
pacientes con factores de riesgo para desarrollar infeccio-
nes, como inmunodeprimidos, diabéticos, alcohdlicos, o
también como un patégeno oportunista coinfectando junto
a otros microorganismos virulentos®®. Al ser una bacteria
poco aislada en muestras clinicas, no esta descrito cuales
son sus factores de patogenicidad, ni existen grandes series
que describan cual es su patréon de sensibilidad. No obstan-
te, se trata de un germen productor de betalactamasas en
el que la susceptibilidad frente a Cefalosporinas,
Aminoglucésidos, Fluorquinolonas y Aztreonam es impre-
decible’.

En nuestro caso,A. faecalis es el agente productor de la oti-
tis, ya que se aislé en cultivo puro, y fue tras recibir el tra-
tamiento antibidtico especifico cuando se resolvieron los
sintomas y desapareci6 la perforacion timpanica. No hemos
encontrado ninglin caso descrito de otitis media aguda por
esta bacteria en la literatura médica (Medline hasta Junio de
2006, palabras clave: Alcaligenes, otitis, acute). Con respecto
al tratamiento, la Oxitetraciclina se puede emplear frente a
bacilos gramnegativos como H. influenzae, tras comprobar
su susceptibilidad, pero no esta indicada para este microor-
ganismo'®. Tampoco fue de utilidad ciprofloxacino, ya que el
antibiograma demostré la falta de susceptibilidad, atribu-
yéndose la disminucion del dolor al efecto del antiinflama-
torio y a la perforacion timpanica. Si bien la Tobramicina
desarrolla su actividad intracelular, y se aconseja su empleo
de forma conjunta con otro antibiético que destruya la
pared bacteriana y facilite su penetracion, en este caso, al
ser de uso topico, la concentracion de antibiotico que se
alcanza en el lugar de la infeccion es suficientemente eleva-
da para erradicarla.

Finalmente, aportamos un caso de infeccién por un micro-
organismo considerado de bajo poder patégeno en una
paciente sin factores de riesgo, por lo que consideramos
que cualquier microorganismo aislado en un paciente, debe
ser escrupulosamente valorado desde el punto de vista cli-
nico y microbiolégico antes de ser descartado como agen-
te productor de infeccién.
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RESUMEN

La peritonitis bacteriana espontdnea (PBE) es
una complicacién grave en pacientes con enfer-
medad hepdtica avanzada, que en el 82% de los
casos ocurre en cirréticos con ascitis. Los micro-
organismos que la producen con mads frecuencia
son enterobacterias y el tratamiento de eleccién
es la cefotaxima.

Presentamos el caso de un varén de 61 afos
con hepatopatia alcohélica mas virus C que desa-
rrolla cuadro de peritonitis bacteriana por
Listeria monocytogenes, un agente muy poco fre-
cuente como causa de la PBE. Consideramos
aconsejable valorar la posibilidad de este agente
cuando no haya respuesta con tratamiento empi-
rico.

INTRODUCCION

La peritonitis bacteriana espontanea (PBE) es una
complicacion grave en pacientes con enfermedad hepatica
avanzada, que en el 82% de los casos ocurre en cirroticos
con ascitis’. Los microorganismos que la producen con
mas frecuencia son enterobacterias y el tratamiento anti-
microbiano empirico de eleccion es la cefotaxima.

Listeria monocytogenes es un bacilo gram positi-
vo, anaerobio facultativo, que infecta a animales. Produce
infeccion en humanos por ingestion de alimentos contami-
nados y posterior colonizacion del tracto digestivo, y las
formas clinicas de presentacion mas frecuentes son sepsis
y meningitis.



L.monocytogenes es una causa poco frecuente de
PBE. Hay descritos aproximadamente 30 casos y llama la
atencion que en torno al 65% hayan sido publicados en
Espana, sin motivo aparente para justificar este predominio
en nuestro paisl-'"%, aunque algunas publicaciones opinan
que se debe a los habitos alimentarios.**

Presentamos el caso de un paciente con hepatopa-
tia de origen alcohdlico y PBE que no respondié al trata-
miento empirico con cefotaxima, aislindose posteriormen-
te Listeria monocytogenes en el liquido ascitico.

CASO CLiNICO

Varén de 61 anos con antecedentes conocidos de
DMID, etilismo y hepatopatia crénica por VHC en estadio
de Child Pugh B-7, que acude al hospital por hematemesis
autolimitada de escaso volumen tras consumo de AINES
por artrosis de cadera bilateral. En los dias siguientes desa-
rrolla fiebre, dolor abdominal difuso, aumento del perime-
tro abdominal y deterioro del estado general. En la explo-
racion fisica presentaba temperatura de 37°C y una ascitis
importante, aunque no a tension, sin visceromegalias palpa-

bles y sin signos de encefalopatia hepatica.
El recuento de leucocitos en sangre periférica fue

de 6600 con una neutrofilia del 85.5%. Las pruebas bioqui-
micas resultaron normales con elevacién de la bilirrubina
total (1.18 mg/dl), y transaminasas normales. Se realiza una
paracentesis diagnostica obteniéndose un liquido de aspec-
to claro, con un recuento de 6400 leucocitos/ul, con un pre-
dominio del 80% de polimorfonucleares (PMN). Las protei-
nas fueron normales tanto en suero (6,4 g/dl) como en
liquido ascitico (1,7 g/dl). Se envié una muestra de liquido
para cultivo microbioldgico siendo su resultado negativo.

Se inici6 tratamiento empirico con Cefotaxima (2
g /12 horas intravenoso durante 6 dias) sin mejoria clinica.
Ante la mala evolucion, se realiza una nueva paracentesis,
obteniéndose un recuento celular en el liquido de 2300 leu-
cocitos con un predominio del 78% de PMN. Se envia una
nueva muestra a microbiologia. En el cultivo de liquido asci-
tico crece a los 6 dias un bacilo grampositivo que fue pos-
teriormente identificado como L. Monocytogenes. El micro-
organismo aislado era sensible a Ampicilina y resistente a
Cefotaxima. Por ello se cambia el tratamiento a Ampicilina
(500 mg/ 8horas) y Gentamicina (80mg IV/ 8 horas) desa-
pareciendo la fiebre a los 9 dias con mejoria del estado
general y desaparicion de la ascitis. El resultado de los
hemocultivos y coprocultivo fue negativo. A los 10 dias de
tratamiento con Ampicilina se realiza una nueva paracente-
sis obteniéndose un liquido con un recuento de 200 leuco-
citos, con un predominio del 85% de mononucleares, del
que se obtuvo un cultivo estéril.

El microorganismo se aisl6 a partir de la inocula-
cion de liquido ascitico en frascos de hemocultivo y su pos-
terior incubacién en un sistema automatico de lectura
(Bactec 9240. Becton Dickinson).Ante la positividad de este
frasco, se realizé una tincion de Gram y subcultivo en pla-
cas de agar Chocolate (bioMérieux) y Schaedler (Soria
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Melguizo). En la tincion se observaron bacilos gram positi-
vos y en las placas crecié una colonia de color gris, catalasa
positivo, que fue identificada mediante la galeria API Listeria
(bioMérieux) como Listeria monocytogenes.

DISCUSION

Listeria spp son bacilos gram positivos, anaerobios
facultativos. Existen seis especies diferentes, siendo
L.monocytogenes la mas patégena en humanos, sobre todo
en inmunocomprometidos y en las edades extremas de la
vida.® Las infecciones mas frecuentes son meningitis y sep-
sis, y aunque la via de entrada es el tracto gastrointestinal,
su afectacion es poco frecuente. Las PBE tienen mayor inci-
dencia en aquellas hepatopatias relacionadas con etilismo y
hepatitis crénica de origen viral."

Los microorganismos causantes de PBE con mas
frecuencia son las enterobacterias, siendo E. coli el mas
habitual. Son menos frecuentes los enterococos y anaero-
bios®, y excepcionales las PBE producidas por Listeria
monocytogenes.

El perfil del paciente de PBE por L.monocytogenes
suele ser varén con una media de edad de 60 anos y cirro-
sis alcohdlica'®, perfil al que se ajusta nuestro caso.

En los casos de PBE por L. monocytogenes halla-
dos en la literatura, la forma de presentacién clinica mas fre-
cuente es el dolor abdominal y fiebre, no siendo infrecuen-
te la encefalopatia. En nuestro caso la clinica consistid en
fiebre y dolor abdominal con rapida progresion de la asci-
tis, sin presencia de encefalopatia.

La presencia de mas de 250 polimorfonucleares es
criterio de infeccion del liquido ascitico, pero hay descritos
en la literatura dos casos de bacteriascitis, es decir, recuen-
to menor de 250 PMN y presencia de Listeria en el cultivo
del liquido ascitico. Nuestro paciente presentaba 6400 leu-
cocitos con 80% de PMN, es decir, un recuento absoluto de
5120 PMN.

El diagnéstico etiologico de la PBE se efectua
mediante el cultivo del liquido ascitico, pero puede no ser
positivo en todos los casos. En nuestro caso, el primer cul-
tivo del liquido ascitico fue negativo, y dada la mala evolu-
cion clinica, se procedié a nueva paracentesis, inoculando la
muestra en frascos de hemocultivo, con lo que se obtuvo el
crecimiento del microorganismo. Se ha descrito en la lite-
ratura la mayor rentabilidad diagnostica de este procedi-
miento."”

Las cefalosporinas de tercera generacion, y en
especial Cefotaxima son el tratamiento empirico recomen-
dado para PBE, hasta recibir los resultados microbiologicos.
Sin embargo, esta opcion terapéutica no es efectiva en el
caso de infecciones producidas por enterococos y Listeria.*
18
Este caso sugiere la conveniencia de incorporar Ampicilina
al tratamiento en caso de que la evolucién clinica de las pri-
meras 48-72 horas no fuera favorable.
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DEL DIAGNOSTICO AL TRATAMIENTO EN RADIOLOGIA:
ANGIOPLASTIA RENAL

A.Martinez Moreno, L.Fernandez Alarcon
Servicio de Radiodiagnastico. Hospital Infanta Cristina. Badajoz

Varon de 45 aios con hipertension arterial (HTA) rebelde Se realiza AngioTAC de arterias renales: cortes axiales de
al tratamiento médico durante anos, no ha sufrido episo- I mm de grosor, con reconstrucciones MIP y Volume
dios clinicos mayores, aunque si cefaleas continuas y palpi- Rendering.

taciones ocasionales.

ANGIOMIP VOLUME RENDERING 1
(Fig.1) (Fig.2)

VOLUME RENDERING 2 VOLUME RENDERING 3
(Fig.3) (Fig.4)
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Existen dos arterias renales izquierdas, la inferior, presenta
una disminucién de calibre en su origen y una dilatacion
postestenética (Flecha recta).

Infarto o lesién cicatricial antigua en el tercio medio del
rinén izquierdo(adelgazamiento de la cortical) (Flecha curva
de Fig.1)

Via femoral derecha se realiza Arteriografia de aorta abdo-
minal confirmando la existencia de una arteria renal dere-
cha Unica y dos arterias renales izquierdas (proyeccion
panoramica), donde la inferior presenta una estenosis, con
dilatacion postestenotica, e irriga el tercio medio-superior,
como se ve en la proyeccion selectiva de ese rifon.

PROYECCION PANORAMICA DE LAS ARTERIAS RENALES (Fig.5)

ARTERIA RENAL INFERIOR IZQUIERDA
(proyeccion selectiva). (Fig.6)

Se realiza Angioplastia Trasluminal Percutanea de la arteria
polar inferior izquierda, con cateter guia y balon de 20 x 6
mm.
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ESQUEMA: cateter guia y balén.(Fig.7)

CONTROL: durante el inflado.(Fig.8)

Se obtiene un buen resultado angiografico y clinico, ya que
el enfermo suspendioé el tratamiento médico con un buen
control de la tension arterial, sin restriccion estricta de sal
en la dieta.



MEDICINA EN IMAGENES

CONTROL ANGIOGRAFICO POSTDILATACION (Fig.9)

ANGIOPLASTIA DE LA ARTERIA RENAL

La hipertension debida a una estenosis de origen
arteriosclerdtico de la arteria renal es la indicacion mas fre-
cuente de la angioplastia de dicha arteria, siendo la preser-
vacion de la funcion renal la segunda indicacion de trata-
miento. La valoracion por angioTAC y arteriografia son
pruebas morfoldgicas “princeps” en su valoracion.

PATOLOGIA OBSTRUCTIVA
ARTERIOSCLEROTICA DE LA ARTERIA RENAL.

La estenosis y/o la obstruccion de la/s arteria/s
renal/es son las responsables de diversos cuadros clinicos
de una alta morbimortalidad, que precisan de diagnéstico y
tratamiento por parte del Especialista en Angiologia y
Cirugia Vascular con el apoyo de otros especialistas, como
Nefrologo y Radidlogo, fundamentalmente.

La disminucion del aporte sanguineo al rindn es la
causa de la hipertension vasculorrenal (HVR), provoca
Insuficiencia renal (IR) y puede llevar al paciente a la pérdi-
da de la funcion renal y, por lo tanto, a dialisis permanente.

Manifestaciones clinicas

A) Hipertension vasculorrenal

Es la elevacion de la presion arterial, secundaria a
la disminucion del calibre de la/s arteria/s renales, con
el consiguiente descenso de la presién de perfusion
renal y estimulacién del aparato yuxtaglomerular que
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aumenta la sintesis y liberacion de renina, desencade-
nando vasoconstriccion por accién de la Angiotensina
Il (Hipertension vasculorrenal-HVR).

Por su frecuencia e importancia prondstica, con-
viene distinguir las dos causas mas frecuentes de pato-
logia en arteria renal: |) lesiones de fibrodisplasia, que
afectan a pacientes jovenes, generalmente mujeres, y 2)
lesiones de arteriosclerosis, con una incidencia muy
alta en el momento actual. El perfil de sujetos hiper-
tensos con ateromas en arterias renales suelen ser
predominantemente hombres con edad superior a 60
anos y con lesiones en otros territorios vasculares
(isquemia en miembros inferiores, cardiopatia isquémi-
ca, accidentes cerebrovasculares).

B) Insuficiencia renal

Se produce a consecuencia de la progresion de las
lesiones vasculares, fundamentalmente en la arterios-
clerosis con afectacion bilateral. Esta patologia ha reci-
bido el nombre de nefropatia isquémica y, en el
momento actual, es una causa frecuente de insuficien-
cia renal severa que puede motivar la inclusion de
pacientes en programas de didlisis.

Habitualmente la hipertension esta presente y pre-
cede en el tiempo al desarrollo de la insuficiencia renal,
aunque podemos encontrarnos pacientes con patolo-
gia obstructiva de las arterias renales con insuficiencia
renal sin hipertension, al coexistir una cardiopatia
isquémica severa y disminucion de la fraccion de eyec-
cion cardiaca.

Incidencia y prevalencia

En la poblacién hipertensa no seleccionada y en
Servicios generales de Medicina, la incidencia de HVR es
inferior a 1%. En pacientes con sintomatologia clinica sos-
pechosa o en Servicios de referencia, su incidencia puede
aumentar a 4%.
En sujetos con patologia arteriosclerética florida, el riesgo
de patologia en el ambito de las arterias renales es 4 veces
mas alto cuando presenta patologia en tres o cuatro terri-
torios (miembros inferiores, vasos coronarios, carétida), y
su incidencia aumenta 7 veces, cuando se afectan cinco o
mas territorios vasculares o incide en sujetos con diabetes.

Repercusion socioeconémica

Los sujetos con patologia arteriosclerotica son
muy complejos, dada la existencia de lesiones en multiples
territorios, con morbimortalidad elevada, lo que dificulta o
contraindica en muchas ocasiones la realizacion de explo-
raciones dirigidas a valorar la patologia en las arterias rena-
les.

Se calcula que entre 6-15% de pacientes mayores
con insuficiencia renal de causa no filiada y en programa de
didlisis, la IR podria ser secundaria a lesiones de arterios-
clerosis en las arterias renales (nefropatia isquémica), con
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un gasto de 15.000 - 18.000 euros/afio de tratamiento en
dialisis.

EXPLORACIONES MORFOLOGICAS DE LA
PATOLOGIA OBSTRUCTIVA DE LA ARTERIA
RENAL.

Ecografia renal y Radiologia renal simple

Tiene utilidad para determinar el tamano renal
comparativo, pero como prueba de diagnéstico de la enfer-
medad vasculorrenal carecen de valor per se.

Pielografia endovenosa

No suele aportar datos caracteristicos. Cuando
existe una isquemia renal significativa puede observarse una
disminucion del tamafio renal o un enlentecimiento de la
excrecion de contraste. Cuando hay una oclusién total de
la arteria renal puede apreciarse la anulacién renal.

Angio TAC (ATC)

La incorporacion de la AngioTAC para la obten-
cion de imagenes angiograficas permite la reconstruccion
tridimensional o en cualquier plano de los vasos del sector
explorado.

Las imagenes vasculares son directas y no estan
influidas por el flujo, turbulencia o direccion de los vasos,
siendo de facil interpretacion. Presenta el inconveniente de
requerir la administraciéon de un volumen importante de
contraste radiopaco para cada adquisicion de imagenes
(100-130 ml). En pacientes poco colaboradores, debido a
los movimientos respiratorios, pueden aparecer interferen-
cias que disminuyan la calidad de la exploracion. En la actua-
lidad se considera que, alin siendo una técnica muy valida,
se precisan estudios comparativos que permitan determi-
nar su fiabilidad respecto a la angiografia.

Angiografia

La Angiografia por Sustraccion Digital Intra-
Arterial (ASDIA) se considera la técnica de exploracion
con un mayor indice de fiabilidad, utilizindose como patrén
de referencia para el resto de exploraciones.
Ocasionalmente, pueden presentarse dificultades en la
valoracion de estenosis, especialmente cuando son excén-
tricas o irregulares. La obtencion de proyecciones panora-
micas AP y oblicuas, asi como el cateterismo selectivo de la
arteria renal, permite mejorar la visualizacion de estas lesio-
nes, pero sin garantizar el diagnéstico exacto en la totalidad
de los casos.
Aunque la angiografia es el mejor procedimiento para con-
firmar la lesion en la arteria renal y tomar decisiones tera-
péuticas, sin embargo pueden producirse complicaciones
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renales después de su realizacion. Entre un 9 a 90% de
pacientes con insuficiencia renal previa y/o patologia diabé-
tica, deterioran de forma aguda y reversible la funcion renal
a consecuencia de la toxicidad del contraste.

TRATAMIENTO

Los objetivos del tratamiento de la HVR se han
modificado considerablemente en los Ultimos anos y ade-
mas del control de la tension arterial, que era su Unico fin,
en la actualidad se antepone o superpone a ello la protec-
cion de la funcién renal.

La experiencia ha demostrado que tanto las lesio-
nes arterioscleréticas como las fibrodisplasicas van progre-
sando con el tiempo, independientemente de las cifras de
tension arterial, y ello se va a traducir en pérdida de masa
y funcién renal

En consecuencia y para poder cubrir los distintos objetivos,
en la inmensa mayoria de las ocasiones se indicara revascu-
larizacion.

Tratamiento Médico

El tratamiento farmacolégico hipotensor, como
Unica indicacion, excluyendo la revascularizacion, solamente
estaria indicado en:

| Estenosis inferiores a 50%, sin evidencias de pro-
gresion de las mismas y con buen control de las cifras de
tension arterial.

2. Dificultad técnica para poder realizar angioplas-
tia o cirugia, que es una situacién excepcionalmente rara.

3. Pacientes de alto riesgo quirurgico y contraindi-
cacion o fracaso de la angioplastia.

Revascularizacion

Actualmente, la mayoria de autores coinciden en
que deben ser corregidas las lesiones de la arteria renal que
provocan una hipertension de dificil control o aquellas
lesiones bilaterales que se acompanan de deterioro de la
funcion renal. Otras indicaciones serian mas discutidas y su
aplicacion dependeria mas de las circunstancias concretas
de cada caso.Asi, en lesiones de alto grado con minima sin-
tomatologia o lesiones renales asociadas a lesiones adrticas
que precisen tratamiento quirdrgico, la indicacion del trata-
miento dependera en gran parte del riesgo y de los resul-
tados que  puedan  ofrecerse al  paciente.
El tratamiento de la patologia obstructiva de la arteria renal,
ya sea mediante cirugia o por Angioplastia Transluminal
Percutanea, aparte de las condiciones y dotacion necesaria
para realizar cada una de las técnicas, precisa que el Centro
donde se realicen disponga de unos requisitos minimos:
Unidad de Cuidados Intensivos, disponibilidad de didlisis y
métodos de exploracién que permitan el diagnéstico pre-



coz de las complicaciones (medicina nuclear, angiografia,
EcoDoppler, etc.).

Angioplastia renal percutanea

Técnicamente, el abordaje percutaneo de la arteria
renal no precisa un equipamiento distinto al habitual para
este tipo de tratamientos, pero en cualquier caso se preci-
sara un minimo de experiencia que permita una elecciéon y
manejo seguro de los mdltiples materiales disponibles en la
actualidad. En el estudio previo a la angioplastia es funda-
mental realizar inyecciones de forma no selectiva (aorto-
grafia), las inyecciones selectivas deben practicarse en un
segundo tiempo, pues puede pasar inadvertida una lesion
proximal o no visualizarse correctamente, o crear una falsa
lesion (espasmo). La aparente sencillez y bajo riesgo que
tiene la Angioplastia percutanea, no deben hacer olvidar la
importancia de la patologia que se esta tratando y los ries-
gos que implica dicho tratamiento.

Dado el peligro de ruptura y de oclusion arterial, debera
existir un equipo quirurgico con suficiente experiencia en
este tipo de cirugia, dispuesto a intervenir de un modo
inmediato en caso de surgir alguna de las complicaciones
citadas.

Los resultados y por tanto las indicaciones terapéuticas y la
técnica a emplear dependen, en gran manera, de la etiologia
y morfologia de la lesion.

La hipertension debida a una estenosis de la arte-
ria renal es la indicacion mas frecuente de angioplastia de
dicha arteria, la segunda indicacion de tratamiento median-
te angioplastia es la preservacién nefrénica. En los pacientes
de edad avanzada se descubre una estenosis de la arteria
renal en dos cuadros principales: a) la existencia de una
insuficiencia renal con la agravacién de las cifras tensionales
de forma reciente y b) la aparicion de insuficiencia renal
eventualmente bajo inhibidores de la enzima de conversion,
que frecuentemente son prescritos en estos enfermos, a
veces con disfuncién ventricular asociada. En estos casos, en
que se persigue la preservacion funcional las indicaciones

EXTREMADURA MEDICA

terapedticas son dificiles, pues se trata de individuos polia-
teromatosos, a veces muy mayores; por tanto dos indica-
ciones parecen formales: el empeoramiento reciente de la
funcién renal no explicado por trastornos metabdlicos
(deshidratacion , acidosis) y la existencia de una insuficien-
cia cardiaca grave. En todos los otros casos, la indicacién de
angioplastia de la arteria renal con el fin de la preservacién
nefrénica debe discutirse.

En lo referente a las complicaciones, la mortalidad es nula.
La insuficiencia renal aparece en pacientes cuya funcién
renal estaba ya alterada. Debe prevenirse con una buena
hiperhidratacién pre y postprocedimiento y por la reduc-
cion al estricto minimo necesario de inyecciones en la arte-
ria renal. La diseccion obstructiva es rara y debe tratarse
mediante la colocacién de una endoprotesis. Las complica-
ciones menos excepcionales son el hematoma en el punto
de puncion, el infarto periférico de pequeno tamafno por
lesion debida a traumatismo secundario a la guia y las
embolias de colesterol (éstas Ultimas solo aparecen en
pacientes con lesiones ateromatosas adrticas graves).

Las lineas actuales en el tratamiento de la patolo-
gia obstructiva de la arteria renal con hipertensién vasculo-
rrenal van no sélo encaminadas a controlar la hipertension
sino también a preservar la funcion renal y a prevenir la
evolucion de las estenosis de la Arteria renal.

La eleccion de la indicacion entre Angioplastia o
cirugia estaria en funcion de la etiologia de la lesion renal y
de la experiencia y resultados del grupo. La secuencia de
tratamiento seria realizar en primer lugar angioplastia y
control posterior de la tensién arterial con farmacos, si
fuera necesario; revascularizacion quirlrgica en caso de
reestenosis o fallo de la angioplastia, con asociacion de far-
macos si fuera preciso.

En el caso de lesiones asintomaticas de las arterias
renales asociadas a patologia quirdrgica del sector aortoi-
liaco estaria indicada la revascularizaciéon renal con el fin de
preservar masa y funcion renal y prevenir las posibles com-
plicaciones renales en la cirugia aorto-iliaca. Otra opcion
valida, en estas circunstancias, es la angioplastia renal previa
a la cirugia aértica.
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EXTREMADURAMEDICA M EDICINA EN IMAGENES

M. E. Fuentes Caiiamero, L. ). Doncel Vecino
Servicio de Cardiologia
Hospital Infanta Cristina. Badajoz

Del diagnéstico etiologico de la elevacion del seg-
mento ST en el electrocardiograma de un paciente con
dolor toracico se derivan decisiones clinicas criticas.

Uno de los diagndsticos diferenciales mas habitua-
les en pacientes jovenes con dolor toracico es el que se
debe realizar entre pericarditis aguda e infarto de miocar-
dio. Aunque el cuadro clinico es diferente en ambos casos,
muchas veces tanto el diagnéstico diferencial como el
manejo posterior de cada una de estas patologias se basan
en el electrocardiograma.

En la pericarditis aguda la elevacion del segmento
ST es de morfologia concava, se distribuye de forma difusa
por las derivaciones electrocardiogrificas y no se corres-
ponde a ningun territorio arterial coronario especifico, no
existen ondas Q ni cambios electrocardiograficos recipro-
cos y es caracteristica la presencia de descenso del seg-
mento PR. El segmento ST vuelve a la linea de base tras
varios dias del inicio del cuadro clinico y también aparecen
ondas T negativas después de algunos dias de evolucion de
la enfermedad (estos dos cambios evolutivos pueden tardar
semanas).

Los electrocardiogramas presentados correspon-
den a un paciente varén de 36 ahos, hipertenso, fumador y
con antecedentes familiares de cardiopatia isquémica que
acude a urgencias por dolor toracico oscilante, opresivo,
con respuesta parcial a nitroglicerina sublingual y que pre-
sentaba ligeros cambios con los movimientos respiratorios.
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El primer ECG (ECG 1) se realiza con dolor tora-
cico a las 2 horas de inicio del cuadro clinico y es sospe-
choso de isquemia miocardica aguda. Existen alteraciones
tipo elevacion del segmento ST en derivaciones VI y V2 y
tipo descenso del ST en |, Il, aVL, aVE V5 y V6. La elevacion
del segmento ST en derivaciones precordiales anteriores se
infradiagnostica frecuentemente y suele ser tipico de infar-
tos anteriores en pacientes jovenes.
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o
ECGI: Elevacion del segmento ST en derivaciones V| yV2 y descenso del ST en |,
Il, aVLaVEV5 y V6.



El siguiente ECG (ECG 2) se realizo a las dos horas
de estancia en urgencias. El paciente presentaba dolor tora-
cico de intensidad oscilante, con periodos sin molestias
toracicas. En él existen datos sugestivos de isquemia mio-
cardica en evolucion como la presencia de T negativa no
concordante con el segmento ST en V2 y aVL. En ese
momento, en la analitica realizada, se objetivo elevaciéon de
la Troponina .
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ECG2: Elevacion del segmento ST enV2 yV3.0ndaT negativa enV2 y aVL. La
presencia de esta onda negativa en V2 es muy sugestiva de isquemia miocdrdica.

Al dia siguiente el paciente presenta febricula y
refiere molestias toracicas. EI ECG (ECG 3) muestra una
elevacion difusa del segmento ST con claro descenso del
segmento PR sugestivo de pericarditis aguda.Aun asi, la pre-
sencia de T negativa en VI y V2, hallazgo muy sugestivo de
isquemia anterior, condiciond la realizacién de coronario-
grafia que demostro la presencia de una lesion del 90% en
la arteria descendente anterior proximal y que se tratd con
el implante de un stent de forma percutanea sin complica-
ciones.
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ECG3: Elevacion del segmento ST en todas las derivaciones excepto aVR y aVL.
En el resto de derivaciones presenta las caracteristicas tipicas de pericarditis
aguda (elevacion concava y difusa del segmento ST, descenso del segmento PR en
Il'y F) excepto por la presencia de onda T negativa en V2.
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El tltimo ECG (ECG 4), realizado tras la angioplas-
tia, es compatible con isquemia miocardica en evolucion. No
se objetivaron datos electrocardiograficos ni enzimaticos
de infarto trasmural (CPK de 280 mg/dl).
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ECG4: Evolucion acelerada de la profundidad de ondas T de localizacién antero-
lateral, tipica de la reperfusion después de un infarto de miocardio.

Lo mas curioso de este caso desde el punto de
vista clinico es la presencia de un cuadro de pericarditis
epistenocardica o peri-infarto en un paciente con un infar-
to no transmural.

Desde un punto de vista electrocardiografico, el
electrocardiograma mas interesante es el nimero 3. Este
electrocardiograma permite sospechar isquemia anterior
(basandose en los cambios electrocardiograficos evolutivos
de las precordiales V1 yV2) en un electrocardiograma en el
que las alteraciones mas llamativas son las compatibles con
pericarditis aguda.
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normas de puhblicacion

EXTREMADURA MEDICA considerara para su posible publicacién todos aquellos trabajos relacionados con la patologia en sus aspectos clinicos,
quirdrgicos y experimentales. La Revista consta de las siguientes secciones:

ORIGINALES: Trabajos de investigacion clinica, preferentemente prospectivos, abarcadno los aspectos de etiologia, fisiopatologia, epidemiologia,
diagnostico y/o tratamiento. La extension maxima sera de 12 folios, a los que podran afadir hasta un maximo de 6 figuras y 6 tablas. Se aconseja que
el nimero de firmantes no sea superior a seis.

NOTAS CLINICAS: Descripcion de uno o mas casos clinicos de interés relevante y que mejoren de alglin modo el conocimiento de esa patologia
en concreto. Su extensién maxima sera de 5 folios y se admitiran ademas hasta 2 figuras y 2 tablas.

CARTAS AL DIRECTOR: Tienen como finalidad el exponer objeciones o comentarios a trabajos publicados recientemente en la Revista, de
modo conciso y con una extension maxima de dos folios, con posibilidad de afadir ademas una figura y una tabla, con un maximo de 6 citas bibli-
ograficas, y un maximo de 3 autores.

IMAGENES EN MEDICINA: Se pueden incluir imagenes clinicas, radioldgicas, anatomopatolégicas, endoscopicas que puedan tener interés clini-
co. Las imagenes deben ser de buena calidad y deben ir acompaiiadas de un breve resumen del caso clinico y de unos comentarios sobre el mismo,
acompanadas de referencias bibliograficas

OTRAS SECCIONES: Pueden incluirse Editoriales, Revisiones, Puestas al dias, Temas de debate, Conferencias, Sesiones clinicas, Nimeros
monograficos y Revisiones bibliograficas.

PRESENTACION DE LOS TRABA)OS
Los trabajos se escribiran en hojas DIN-A4 mecanografiadas a doble espacio con letra tipo “Times New Roman”, tamafio | 1. Las hojas iran numeradas
consecutivamente en el angulo superior derecho. Los trabajos

Los trabajos se remitiran preferentemente en formato electrénico (en cualquier formato) a la direccion electrénica de la revista: extremadu-
ramedica@gmail.com. Ademas pueden ser enviados a los siguientes correos: bureojc@terra.es; jjgarrido28@hotmail.com;
mfbermejo@eresmas.com

Si prefieren enviarlos por correo postal, se remitiran por triplicado a: “Extremadura Médica”, Colegio Oficial de Médicos de Badajoz,Avda de Colon,
n°21, 06005-Badajoz.

Todos los trabajos aceptados quedaran como propiedad permanente de “Extremadura Médica”, y no podran ser reproducidos en parte o en su totali-
dad sin el permiso escrito de la Editorial de la Revista.

ESTRUCTURA
Como norma se adoptara el esquema convencional de un trabajo cientifico. Cada parte comenzara con una nueva pagina en el siguiente orden:

En la primera pagina se indicara por el orden en que se citan: titulo del trabajo, nombre y apellidos de los autores, centro y servicio(s) donde se ha real-
izado, nombre y direccion para correspondencia, y otras especificaciones consideradas necesarias.

En la segunda pagina constara: a) el resumen, de aproximadamente 250 palabras, con los puntos esenciales del trabajo, comprensibles sin necesidad de
recurrir al articulo, y b) palabras clave en nimero de tres, de acuerdo con las incluidas en el Medical Subject Headings del Index Medicus. El Comité Editorial
recomienda la presentacion estructurado del resumen, siguiendo el esquema siguiente: |) objetivos; 2) método; 3) resultados, y 4) conclusiones.

En la tercera pagina y siguientes constaran los diferentes apartados del trabajo cientifico: introduccion, métodos, resultados, discusion y bibliografia. Para
las notas clinicas se adoptara el siguiente esquema: introduccién, observacion clinica, discusion y bibliografia. La introduccion serd breve y proporcionara tni-
camente la explicacion necesaria para la comprension del texto que sigue. Los objetivos del estudio se expresaran de manera clara y especifica. En él se
describira el diseno y el lugar donde se realizé el estudio. Ademas se detallara el procedimiento seguido, con los datos necesarios para permitir la reproduc-
cion por otros investigadores. Los métodos estadisticos utilizados se haran constar con detalle. En los resultados se expondran las observaciones, sin inter-
pretarlas, describiéndolas en el texto y complementandolas mediante tablas o figuras. La discusion recogera la opinion de los autores sobre sus observaciones
y el significado de las mismas, las situara en el contexto de conocimientos relacionados y debatira las similitudes o diferencias con los hallazgos de otros
autores. El texto terminara con una breve descripcion de las conclusiones del trabajo.

REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS

Se presentaran segln el orden de aparicion en el texto con la correspondiente numeracion correlativa. En el articulo constara siempre la numeracion
de la cita en nimero volado, vaya o no acompafada del nombre de los autores; cuando se mencionen éstos en el texto, si se trata de un trabajo realizado
por dos, se mencionan ambos, y si se trata de varios se citara el primero seguido de la expresion et al.

Los nombres de las revistas deben abreviarse de acuerdo con el estilo usado en el Index Medicus: consultar la «List of Journals Indexed» que se incluye
todos los afios en el niumero de enero del Index Medicus (correo electrénico http://www.nlm.nih.gov ). Se evitara en lo posible la inclusion como referencias
bibliograficas de libros de texto y de Actas de reuniones.

En lo posible se evitara el uso de frases imprecisas como referencias bibliograficas y no pueden emplearse como tales «observaciones no publicadas»
ni «comunicacién personal», pero si pueden citarse entre paréntesis dentro del texto. Las referencias bibliograficas deben comprobarse por comparacion con
los documentos originales, indicando siempre la pagina inicial y final de la cita.

TABLAS Y FIGURAS

Las tablas se presentaran en hojas aparte que incluiran: a) numeracion de la tabla con nimeros arabigos; b) enunciado o titulo correspondiente, y con
una sola tabla por cada hoja de papel. Se procurara que sean claras y sin rectificaciones. Las siglas y abreviaturas se acompafaran siempre de una nota
explicativa al pie.

Las figuras se presentaran también en hoja aparte, numeradas por orden correlativo de su aparicion, que se sefalara en el texto. Se procurara utilizar
papel fotografico de buena calidad para permitir una correcta reproduccion y con un tamafio de 9 x 12 cm o un multiplo. Las fotografias irdn numeradas al
dorso mediante una etiqueta adhesiva, indicando el nombre del primer autor y el titulo del trabajo, ademas de una sefal para mostrar la orientacion de la
figura. Se procurara en lo posible evitar la identificacion de los enfermos.
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