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El cdncer gastrico es uno de los tumores malignos mas comunes en
el tracto gastrointestinal, variando la actitud terapéutica segin la
estadificacién preopeatoria (desde tratamiento endoscépico hasta
la terapia neoadyuvante), siendo la precisidn en este esencial.

Nuestro objetivo consiste en analizar los resultados de USE y PET-TC
para la estadificacién y reestadificacion tras la terapia neoadyuvante
del cancer gastrico.

Estudio prospectivo con 256 pacientes derivados a nuestra
unidad para estadificacién y reestadificacion y que finalmente
recibieron reseccién quirldrgica y confirmacion histologica. Se
realizé estadificacion TNM preoperatorio mediante USE (sin PAAF
de las adenopatias sospechosas) y PET-TC antes del tratamiento
quirdrgico.

Los resultados en términos de sensibilidad, especificidad vy
precision de la USE y PET en la estadificacion y reestadificacion
se muestran en la tabla 1. Destaca la precisién de la USE para
la distincion T1-T2/T3-T4 en la estadificaciéon (78.1%) pero
sobretodo en la restadificacion (91.3%). La precision de la USE en la
estadificacion para la distincion N+/N- fue del 76.2%, similar a la del
PET-CT (72.5%), pero con diferencias estadisticamente significativas
(p=0,02). En la reestadificacion, observamos una precision del
88.3% para la distincion N+/N- mientras que el PET-TC mostré una
precision del 69% en este campo.

Nuestro estudio demuestra que la USE ofrece una distincidn
importante entre estadios precoces e intermedios (T1-T2) vy
avanzados (T3-T4), asi como para N+/N —, con mayor rendimiento
que el PET-TC y diferencias significativas, sin realizar PAAF de las
adenopatias sospechosas. Estas dos distinciones son las mas
importantes en la estadificacion del cancer gastrico segin la NCCN.
Mostramos ademas, la precision de la USE en la reestadificacion (N+/
N- 88.5 %y T1-T2/T3-T4 91.3%), mas alta que en la estadificacion y
significativamente mejor que el PET-TAC, apoyando su uso en todos
los pacientes restadificados antes de la cirugia.



T1 Sensibilidad Especificidad Precisiéon
T2 50% 98.5% 94.5%
T3 41.7% 88.5% 80.8%
T4 38.5% 86.5% 74%
77.3% 61% 68%
T4a 76.2% 65.5% 70%
T1-T2/T3-T4 87.3% 50% 78.1%
NO 73.9% 78.9% 76.2%
N1 50% 83.3% 78.6%
N2 55.6% 81.8% 76.2%
N3 97.4%
N+/N- 78.9% 73.9% 76.2%
PET N+/N- 50% 90.9% 72.5%
RESTADIAJE
T1-T2/T3-T4 95% 66.7% 91.3%
T2 66.7% 95% 91.3%
T3 50% 76.9% 65.2%
T4 70% 61.5% 65.2%
NO 56.3% 83.3% 67.9%
N1 75% 87% 85.7%
N2 33.3% 76% 71.4%
N3 20% 87% 75%
N+/N- 83.3% 92.9% 88.5%
PET N+/N- 41.7% 88.2% 69%

Prediccién de USE y PET.TAC vs Histologia.

EFICACIA Y SEGURIDAD DEL BIOSIMILAR
DE INFLIXIMAB (REMSIMA®) EN PACIENTES CON
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GUERRA VELOZ, MF%; ARGUELLES ARIAS , F'; PEREA AMARILLO,
R CASTRO LARIA , L%; BENITEZ ROLDAN, A% MERINO , V%
RAMIREZ, G CAUNEDO ALVAREZ, A!

'UGC APARATO DIGESTIVO. COMPLEJO HOSPITALARIO

REGIONAL VIRGEN MACARENA, SEVILLA
*SERVICIO BIOQUIMICA. COMPLEJO HOSPITALARIO REGIONAL
VIRGEN MACARENA, SEVILLA

Conocer la eficacia y seguridad de Remsima en pacientes con
enfermedad de Crohn (EC).

Se trata de un estudio observacional y prospectivo de una Unica
cohorte, constituida por pacientes con EC que estan en tratamiento
con el biosimilar de Infliximab (Remsima®) en el hospital Virgen
Macarena. Se han incluido los pacientes “switch” de Remicade® (en
los que se mantuvo la misma dosis de Infliximab asi como el mismo
periodo de administracidn) y los pacientes naive a bioldgico (a los
que se administré segun pauta habitual). Se analizé la respuesta
clinica al tratamiento a los tres meses y seis meses (escala Harvey

Bradshaw) asi como también los efectos adversos relacionados con
el farmaco.

Se incluyeron en el estudio 80 pacientes, 52.4% eran hombres, con
una edad media de 3912 afios. Las caracteristicas fenotipicas de
los pacientes se describen en la tabla 1. (Clasificacién de Montreal).

De los 80 pacientes, 67 eran switch de Remicade® y 13 eran naive a
bioldgico. De losswitch el 81.2% estaba en remisién en el momento
de la sustituciéon. Media de duracién tratamiento con Remicade®
fue 297 (158; 432) semanas.

A los 3 meses disponemos de resultados de seguimiento de 78/80
pacientes, 66 switch de Remicade® y 12 naive a bioldgico. El 87.5%
de los pacientes switch en remisién la mantienen. De los naive a
bioldgico el 66.7% alcanza remision. A los 6 meses disponemos
de resultados de 70 pacientes, 64 switch de Remicade® y 6 naive
a bioldgico. El 83.9% de los pacientes switch se mantienen en
remision. El 50% naive alcanzan remisién (Figura 1).

Se observa un descenso del score Harvey-Bradshaw (1 ( 1; 2) vs 1 (
1;3)vs 1(1;3) alos 0,3y 6 meses respectivamente; p=0.006) en
los switch y en los novo (5.5 (3;6.7) vs 3(2;6) vs3(2;6)alos0,3y
6 meses respectivamente; p=0.05). La PCR presento un descenso en
los novo de forma significativa (p = 0.019).

En los 6 meses, se ha suspendido Remsima® en 5 pacientes: 2 por
brote grave precisando cirugia, 2 por reacciones adversas (sindrome
de sweet, poliartralgias intensas) y uno por mejoria clinica y
endoscopica. Han precisado ingreso hospitalario 4 pacientes
durante los 6 meses.

En cuanto a la seguridad, se han observado efectos adversos en
8/80 (10%), 2 casos dolor abdominal, 2 cefaleas, 2 parestesias en la
lengua, 1 sindrome sweet, 1 poliartralgia.

Segun estos resultados preliminares de seguimiento a 6 meses,
Remsima® es eficaz y seguro en los pacientes con EC. Mantiene la
respuesta sobre el 80% en los switch y consigue remisién clinica en
un 50% de los casos naive. No obstante, es necesario continuar
analizando la respuesta de estos pacientes en un periodo mayor de
seguimiento.

CARACTERISTICAS . IC95%

EDAD DE COMIENZD Al B8l ] 28-172
Al 6L/80 (763 5) 6.3~ 863
A3 L1180 {13.7 %) 546-219

LOCAUZATION L1 2280 {27.5%) 171315
L2 3280 (408} JE-ELd4
L3 24450 130%) 19.3=407
L4 250 {2.5%) 0.3=87

COWMPORTAMIENTD Bl 48780 {809%) 486-T14
a2 15/80 18.7%) 28-175
B3 17/80 {21 3%) 11.7=-308

ENFERMEDAD PERIAMAL % 180 151.3%) 387-5628
RO 39780 {45 7%) 37.3-g03

MANHIFETAOONS L] S0 1655} 539-761

EXTRAINTESTIHALES

Caracteristicas fenotipicas Clasificacién de Montreal.
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CO-03. EVOLUCION TRAS LA 'DESINTENSIFICACION'
DEL TRATAMIENTO ANTI-TNF EN PACIENTES CON
ENFERMEDAD INFLAMATORIA INTESTINAL (El):
ESTUDIO MULTICENTRICO.
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Introduccion

1) Evaluar riesgo de recidiva tras “desintensificacion” del antiTNF
en pacientes en remisidn; 2) identificar factores asociados con
recidiva; 3) calcular tasa de respuesta a la “re-intensificacion”, y 4)
evaluar seguridad tras nueva intensificacion.

Material y métodos

Estudio retrospectivo, observacional, multicéntrico (40 centros
espafioles). Incluidos pacientes con enfermedad de Crohn (EC) y
colitis ulcerosa (CU) que necesitaron intensificacién del antiTNFy a
los que se “desintensificd” tras lograr remisidn clinica. El tiempo de
seguimiento tras la “desintensificacién” fue de al menos 3 meses.

Resultados

287 pacientes (50,9% varones, edad media 43,1 afios, 64,8%
EC). La intensificacion previa de antiTNF fue por pérdida de
respuesta (58,9%) y respuesta parcial (35,6%). Los motivos para
“desintensificacion” fueron: 87,7% decisién médica por remision
prolongada, 6,7% decision del paciente, 3,5% efectos adversos. La
recidiva se produjo en el 31,4% de los pacientes con una mediana
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de tiempo desde la “desintensificaciéon” de 8 meses (IC95%=6,14-
9,85). La incidencia acumulada de recidiva fue: 11,5% a los 6
meses, 23,9% al afio, 33,4% a los 2 afos y 47,9% a los 5 afos, y
la tasa de incidencia de 18,9% pacientes-afio. En el momento de
la “desintensificacion”, la endoscopia fue realizada en el 32,2% de
los pacientes, de los cuales 66,3% no tenian actividad y 31,5%,
actividad leve. El 48,4% de pacientes continuaron tratamiento
inmunomodulador tras la “desintensificacion”. En el analisis
multivariante, las variables asociadas con mayor riesgo de recidiva
fueron: presencia manifestaciones extraintestinales (HR=1,729;
1C95%=1,049-2,850, p=0,032) y antecedente de cirugia previa
por Ell (HR= 2,306; 1C95%=1,212-4,388, p=0,011). Se asociaron
con menor riesgo de recidiva: tratamiento concomitante con
inmunosupresores tras la  “desintensificacién”  (HR=0.406;
1C95%=0,232-0,708, p=0,001) y patron inflamatorio de EC vs.
estenosante-fistulizante (HR=0,385; 1C95%=0,205-0,723, p=0,003).
El 74,2% de los pacientes que recidivaron fueron tratados con
nueva intensificacion del mismo antiTNF, alcanzando la remisién en
las primeras 8 semanas el 57,6% y el 71,2%, al final de seguimiento.
Tras la nueva intensificacion, sélo 6% presentaron efectos adversos,
la mayoria leves.

La tasa de incidencia de recidiva tras la “desintensificacion”
en pacientes con Ell en remision fue 18,9% pacientes-afio. Las
manifestaciones extraintestinales y cirugia previa por Ell fueron
factores predictores de recidiva; mientras que el mantenimiento
del tratamiento concomitante con inmunosupresores y patron
inflamatorio en EC fueron factores protectores. La nueva
intensificacion tras la recidiva fue segura y efectiva en 2 de cada 3
pacientes.
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ACUTE NON-DRUG-INDUCED HEPATITIS AND
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The immune system is believed to play an important role in the
development of idiosyncratic drug-induced liver injury (iDILI).
The nature of an immune response is regulated by a plethora of
cytokines. In this study we aimed to measure cytokine levels and
composition in search for differential patterns in iDILI.

Serum samples were extracted from 13 iDILI and 6 non-drug-
induced liver injury (NDILI, mainly viral hepatitis) patients at
presentation (day 1), one week (day 7) and one month (day 30)
after detection. Serum samples were also extracted from 20 age-
and sex-matched controls with normal liver profiles, at one single
time point. Serum concentrations of 18 cytokines (GM-CSF, IFNy,
IL-1B, IL-2, IL-4, IL-5, IL-6, IL-12p70, IL-13, IL-18, TNFa, IL-9, IL-10,
IL-17A, IL-21, 1L-22, IL-23, IL-27) were measured using a multiplex
immunoassay and Luminex xMAP technology.

Large interindividual variations in cytokine profiles and
concentrations were detected in all three groups. Significant
differences in IFNy (p=0.0003), IL-1B (p=0.0016), IL-4 (p=0.0005),
IL-12p70 (p=0.012), IL-13 (p=0.024), IL-18 (p=0.0009), TNFa
(p<0.0001) and IL-10 (p=0.0006) serum concentrations were
detected when comparing day 1 DILI, NDILI and controls. IL-18
(p=0.049), IFNy (p=0.041), TNFa (p=0.0014), IL10 (p=0.0063), IL-1B
(0.0054), IL-13 (p=0.013) and IL-12p70 (p=0.0048) concentrations
were significantly higher in the DILI samples compared with
controls, while IL-18 (p=0.039), IFNy (p=0.0096), TNFa (p=0.025)
and IL-4 (p=0.0058) were significantly lower in DILI compared with
NDILI. IL-18, IFNy, TNFa and IL-10 demonstrated a general trend of
decreasing concentrations over the measured time period in DILI
and particularly NDILI that paralleled the observed decrease in ALT
values over the same time period. The remaining cytokines were
undetectable in the majority of subjects.

The cytokines detected in iDILI reflects a lower level of systemic
immune response compared with NDILI. This is consistent with
less cell damage corroborated by lower ALT elevations in the iDILI
group. In addition, less inflammasome activation was apparent in
iDILI as shown by lower IL-18 and IL-1B values. The Th1/Th2 balance
(INFy vs IL-10) leans more towards Thl in NDILI. Hence, the iDILI
cytokine profile represents moderate inflammasome activation
and a more balanced Th1/Th2 response. Furthermore, variations
in underlying diseases and environmental conditions could affect
individual cytokine profiles. Cytokine profiles subsequently seem to
be less promising candidates for the development of diagnostic DILI
biomarkers.
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Figura 1

Cytokine concentrations in patients with idiosyncratic drug-induced
liver injury (DIL), acute non-drug-induced hepatitis (NDILI) and
controls.

CO-05. ESTUDIO MULTICENTRICO DE PREVALENCIA
DELAS SUSTITUCIONES ASOCIADAS A RESISTENCIA
A ANTIVIRALES DE ACCION DIRECTA FRENTE
AL VIRUS DE LA HEPATITIS C EN UNA COHORTE
NACIONAL Y EVALUACION DE LAS OPCIONES DE
RESCATE
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Introduccion

En el presente estudio se describe la prevalencia de sustituciones
asociadas a resistencia (RAS) del VHC de la cohorte HepCREsp;
ademads, hemos valorado las posibles opciones de retratamiento
para cada caso.

Material y métodos

HepCREsp es una cohorte nacional multicéntrica que incluye
pacientes adultos que inician una primera linea de tratamiento con
AADs libre de interferdn. Para estudiar la prevalencia de RAS, se
han secuenciado (Sanger) la regiones NS3, NS5A y NS5B del virus
y analizado las RAS obtenidas mediante el consenso de Lontok et
al. (Hepatology, 2015). La secuenciacion de NS5B ha sido utilizada
también para el regenotipado de las muestras.
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HepCREsp analiza los fracasos a AADs en 5439 pacientes de 40
hospitales. Hemos analizado 255 fracasos, 83,9% varones, edad
(mediana 53, IQR 48-58), CV (mediana 5,94 logs, IQR 5,49-6,46).
La distribucién de genotipos en origen fue: VHC-1 (9), VHC-1a (76),
VHC-1b (71), VHC-2 (1), VHC-3 (23), VHC-3a (27), VHC-4 (36), VHC-
4b (1), VHC-4d (2), 2 casos con patrén mixto y genotipo desconocido
en 7 casos. Cincuenta y un pacientes habian fallado a Sofosbuvir-
Simeprevir, 45 a Sofosbuvir-Daclatasvir, 106 a Sofosbuvir-Ledipasvir,
40 a Paritaprevir-OmbitasvirtDasabuvir y 14 a otros regimenes. Se
detectd la variante S282T, confirmada mediante secuenciacion
masiva, en 3 de 197 pacientes en tratamiento con Sofosbuvir (1,5%).
La frecuencia de las RAVs detectadas asi como las posibles opciones
de retratamiento se ha reflejado en la tabla 1. Se detectaron
discrepancias respecto al genotipo de origen en 35 casos (13,7%),
confirmandose la reinfeccidon con una muestra previa a tratamiento
en 4 enfermos (11,4%) asi como un error del genotipado inicial en
6 casos (17,1%).

Hemos observado una elevada prevalencia de resistencias en
pacientes que fallan a una primera linea de tratamiento con
AADs, especialmente en pacientes que fallan a una combinacidn
con algun inhibidor de NS5A. Los estudios de resistencias pueden
aportar datos de utilidad para dirigir el rescate de estos pacientes.

RAS .
RAS L. Opciones de
clinicamente

detectadas retratamiento
relevantes
SOF/NS5A:
NS3:
SOF/SIM 51 34 (69,4%) 84,1%
29 (59,2%)
3D/2D: 50,0%
SOF/LPV 24W
RBV: 17,8%
NS5A:
SOF/DCV 45 39 (86,7%) SOF/SIM: GT1
37 (82,2%)
63,6%
3D: 18,2%
SOF/SIM: GT1/
GT491,4%
NS5A/B:
SOF/LED 105 74 (70,5%) SOF/NS5A 24W
67 (63,8%)
RBV: 36,2%
3D/2D: 27,2%
SOF/SIM:
NS3/NS5A/
PTV/OMB/ 53,0%

40 34 (85,0 %) NS5B:
DSV SOF/NS5A:
33 (82,5%)
28,2%

Caracteristicas y frecuencia de RAS detectadas. Opciones de
retratamiento segdn las guias clinicas.

POLIPOSIS ADENOMATOSA FAMILIAR:
NUEVAS VARIANTES GENETICAS PROBABLEMENTE
PATOGENICASIDENTIFICADASEN LI'NEAGERMINAL
MEDIANTE PANELES DE SECUENCIACION MASIVA
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La poliposis adenomatosa Familiar (PAF) (MIM 175100) es una
forma sindromica hereditaria de CCR que supone la aparicion de
numerosos polipos en el epitelio del colon a partir de la primera
década de vida. Supone la segunda forma sindrémica hereditaria de
CCR mas frecuente tras el sindrome de Lynch (0.2-1% del total de
CCR), Su base genética es la presencia de mutaciones germinales
en uno de los alelos del gen APC. La formacién del adenoma lo
marcara una segunda mutacién inactivante en el alelo salvaje del
gen. E1 80% de los pacientes con manifestacion clinica de PAF clasica
presentan mutaciones truncantes en APC.

Identificar y clasificar variantes utilizando un panel de 15 genes
(APC, BMPR1A, ENG, EPCAM, FLCN, MLH1, MSH2, MSH3, MSHS6,
MUTYH, PMS1, PMS2, PTEN y SMADA4) por tecnologia de NGS (Next
Generation Sequencing) en pacientes seleccionados.

35 sujetos consecutivos con PAF o familiares de primer grado de
pacientes con PAF, sin estudio genético previo, estudiados en la
Consulta de Alto Riesgo de nuestro Hospital. Extraccion ADN de
sangre periférica: kit QlAamp DNA Blood Mini (Qiagen). Analisis
NGS, sistema SURESELECTXT CUSTOM 1KB-499KB (Agilent),
plataforma MiSeq (lllumina). Captura y amplificacién panel
oncolégico 70 genes (15 CCR relacionados). Las variantes para
cada gen fueron clasificadas como patogénicas, probablemente
patogénicas, polimorfismos o variantes de significado incierto
segun bases de datos mutacionales HGMD e InSight.

Del total de variaciones encontradas detectamos tres mutaciones
de tipo frameshift en sendos pacientes (dos con PAF y otro
de 15 afios, colonoscopia normal e hijo de paciente con PAF
fallecido) no descritas: ¢.3764_3765delAC (p.Asn1255ThfsX20),
€.1967_1970delAG (p.Asn659GInsTer14) y ¢.3921_3925delAAAAG
(p.Glu1309AspfsTer4), todas localizadas en el exén 15 gen APC. En
los 3 casos las deleciones detectadas provocan cambio en la pauta
de lectura en el ARN mensajero que origina una proteina truncada,
con pérdida de parte de la secuencia aminoacidica, que afecta su
estructura y funcion: Es altamente probable que dichas variaciones
tengan un efecto patogénico.
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Hemos identificado 3 nuevas variantes genéticas en el gen APC
hasta ahora no descritas en las bases de datos mutacionales. Estos
hallazgos nos permiten realizar un adecuado manejo en el entorno
familiar de los sujetos a riesgo, mediante busqueda puntual de
la mutacién del caso guia de referencia. Las nuevas técnicas de
secuenciacion masiva son una herramienta de primer orden, de
mas facil y asequible utilizacién en la practica clinica, para el manejo
de éste y otros sindromes hereditarios.

PREVALENCIA E IMPACTO NUTRICIONAL
DE LA PRESENCIA DE SOBRECRECIMIENTO
BACTERIANO (s1BO) E INSUFICIENCIA
PANCREATICA EXOCRINA (IPE) EN COHORTE DE
GASTRECTOMIZADOS

MONGIL POCE, L'; ALCAIDE, J% MENDEZ SANCHEZ, I3, RIVERA
IRIGOIN, R%; SANCHEZ CANTOS, A3 RIVAS RUIZ, F%; PEREZ AISA,
A3
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Determinar la prevalencia de SIBO en pacientes gastrectomizados
y una vez eliminado, determinar la prevalencia de IPE, asi como la
coexistencia de ambas entidades. Analizar el estado nutricional
en este grupo de pacientes y su relacion con la presencia de estos
factores.

Estudio prospectivo en pacientes sometidos a gastrectomia
total o subtotal por patologia neoplasica o benigna. Se evalud
parametros nutricionales (indice de masa corporal IMC, albimina,
prealbumina, linfocitos, magnesio, niveles de vitamina D) y clinicos
que incluyen SIBO e IPE. Se demostré SIBO mediante test del aliento
con hidrégeno y metano con sobrecarga de glucosa (TAMG) e IPE
mediante test de TG mixtos marcados con C13 (TATGM). Se realizé
analisis descriptivo con medidas de tendencia central y dispersion
para variables cuantitativas y distribucion de frecuencias para las
cualitativas. Se realiz6 andlisis bivariado tomando como variable
de segmentacion la presencia conjunta de SIBO e IPE en primera
evaluacion, utilizando el test de Ji-Cuadrado (o test de Fisher en caso
de frecuencias esperadas inferiores a 5) para variables cualitativas,
y el test de U de Mann-Whitney para las cuantitativas. Se establecio
el nivel de significacion en p<0,05.

Se incluyen 54 pacientes (60 % varones) con edad media de 64 *
afios. El 83,63 presenta una gastrectomia por patologia neoplasica,
siendo el adenocarcinoma el 82,6 % de las mismas. Se realizd

gastrectomiatotalenel 47,27%y subtotalenel 52,7%. Un 68,25 % (IC
95%: 55,9-80,5) presenta SIBO al inicio consiguiendo negativizarlo
tras varios ciclos de antibiéticos. Tras descartar el SIBO, el 33,33%
(1C95%: 19,83-46,83) presenta IPE al ser evaluados mediante
TATGM. Se observa coexistencia de SIBO e IPE en el 22,22% (1C95%:
10,20-34,23). La presencia de SIBO e IPE se correlaciona de forma
estadisticamente significativa con el peso de los pacientes (p<0.05).
No hemos observado relacién con el resto de los parametros de
malnutricidn estudiados.

Nuestros datos reflejan una alta prevalencia de SIBO (68.25%)
y de IPE (33,33%) en los pacientes sometidos a gastrectomia
por cualquier causa. La coexistencia de ambos es del 22,22% de
los pacientes. Observamos que el peso se relaciona de forma
estadisticamente significativa, siendo menor en los pacientes que
presentan ambas entidades.

EFECTIVIDAD DE LA CUADRUPLE TERAPIA
CONCOMITANTE, SIN BISMUTO (INHIBIDOR DE
LA BOMBA DE PROTONES, CLARITROMICINA,
AMOKXICILINA ' Y METRONIDAZO].) (IBP-CAM), EN
LAERRADICACION DELAINFECCION PORH. PYLORI

ROMERO-GAR(;[A, T; PABON, M; ROJAS-FERIA, M; GRANDE, L;
CASTRO-FERNANDEZ, M
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La cuadruple terapia concomitante sin bismuto durante 10-14
dias es el tratamiento empirico de eleccidon en la erradicacion
de la infeccion por H. pylori, tras haber demostrado una
efectividad superior o cercana al 90% (IV Conferencia Espafiola de
Consenso-2016). Es conveniente, en cualquier caso, monitorizar
en cada area geografica la efectividad de los tratamientos
erradicadores utilizados.

Nuestro objetivo ha sido valorar, en nuestra area sanitaria, la
efectividad de la terapia concomitante con IBP-CAM durante 10
dias en la erradicacion de la infeccién por H pylori.

Disefo: estudio observacional, prospectivo, unicéntrico. Periodo
de estudio: 2013-15. Se incluyen 344 pacientes consecutivos con
infeccion por H. pylori, edad media de 49.75 (18-82) afios, 52.6 %
mujeres, con dispepsia no investigada (52.6 %), dispepsia funcional
(22.9%) y ulcera gastroduodenal (12.2%) y otros diagndsticos
(12%), sin tratamiento erradicador previo, estando todos los
pacientes incluidos en el Registro Europeo de H pylori. Se indicd
en todos los casos tratamiento concomitante con IBP-CAM durante
10 dias. Esquema tratamiento: Los 4 farmacos se administraron en
desayuno y cena, a dosis de claritromicina 500 mg, amoxicilina 1 g,



metronidazol 500 mgy omeprazol (95%) 20 6 40 mg. Se comprobd
el cumplimiento del tratamiento, mas del 90% de las dosis, y los
efectos adversos mediante cuestionario y su eficacia, a las 4-8
semanas de su finalizacion, mediante testa del aliento con urea
C-13 (96%) o estudio de antigeno en heces con test monoclonal
(4%).

332 pacientes (96.5%) cumplieron de forma adecuada el
tratamiento, que resulto efectivo en el 84.8% (intervalo de
confianza al 95%, 81-88.6%) de los pacientes, segun analisis por
intencion de tratamiento, y en el 88% (intervalo de confianza al
95%, 84.5-91.5%) de los pacientes que completaron el tratamiento,
segln analisis por protocolo. Se detectaron efectos adversos en
155 pacientes (45%), siendo los mas frecuentes: disgeusia, nauseas,
vomitos, diarrea y dolor abdominal. En 12 pacientes (3.5%) los
efectos adversos motivaron el incumplimiento del tratamiento.

La cuadruple terapia concomitante sin bismuto durante 10 dias
muestra en nuestra area sanitaria una efectividad aceptable,
segln objetivos clasicos, al ser superior al 80%, pero insuficiente
segln criterios de efectividad (90%) recomendados por reciente
documento de consenso espafiol. Debemos por tanto optimizar
este tratamiento, prolongando la duracién a 14 dias, como ya
ha sido demostrado, o bien valorar otras alternativas terapéuticas
como por ejemplo la cuddruple terapia con bismuto recientemente
comercializada en Espafia.

DILATACIONES ENDOSCOPICAS DE
ESTENOSIS EN E.I.I; NUESTRA EXPERIENCIA
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El desarrollo de la dilatacién endoscdpica ha aportado una ventaja
notable en el manejo de pacientes con E.I.| y estenosis intestinales,
mejorando la calidad de vida y evitando o retrasando la cirugia en
un porcentaje importante de ellos. Analizamos las caracteristicas de
las dilataciones endoscépica de estenosis intestinales en pacientes
con E.I.I del Hospital Universitario Virgen de las Nieves de Granada.

Analisis descriptivo retrospectivo de las dilataciones endoscopicas
realizadas en pacientes con Ell en los ultimos 13 afios en nuestro
servicio (2003-2016). La estenosis quedaba definida como aquella
disminucién del diametro intestinal que impedia la progresion del
colonoscopio de 12.9 mm.

Se realizaron un total de 46 dilataciones en 20 pacientes (9
varones y 11 mujeres) con una edad media en el momento de la
12 dilatacion de 42.15 afios, 17 con enfermedad de Crohn y 3 con
colitis ulcerosa. El tiempo medio transcurrido desde el diagndstico
de la enfermedad hasta la 12 dilatacién fue de 16.2 afios. 17
pacientes tenian antecedentes de cirugia abdominal debido a
la propia enfermedad. De las 46 dilataciones, 39 fueron de una
estenosis (84.8%), 4 de dos (8.7%) y 3 de tres (6.5%). Se dilataron
un total de 56 estenosis. Las localizaciones mas frecuentes fueron:
39 en la anastomosis quirdrgica (69.6%), 7 en colon (12.5%) y 3 en
recto (5.35%). El calibre medio alcanzado fue de 15.93mm. El éxito
endoscdpico fue del 89.1% y solamente ocurrié 1 perforacién como
complicacién y 1 hemorragia autolimitada. 35 procedimientos se
realizaron con balén hidroneumatico sélo (76.1%), 6 con dilatador
rigido tipo Savary (13%), 4 con ambas técnicas conjuntamente
(8.7%) y 1 con el mismo dedil (ileostomia) (2.1%). 11 pacientes
(55%) necesitaron nuevas dilataciones posteriores con una media
de 3.45 dilataciones y 12 pacientes (60%) necesitaron cirugia en
algin momento debido a dicha estenosis. El tiempo medio de
seguimiento desde la 12 dilatacién endoscépica fue de 6.46 afios.

- La dilatacion endoscépica de estenosis intestinales en pacientes
con E.LI es una técnica segura con elevado porcentaje de éxito
endoscopico.

- Larecurrencia es considerable. El 55% de los pacientes requirieron
nuevas dilataciones endoscdpicas posteriores.

- En el 40% de los casos pudo evitarse la cirugia.

- La localizacién mas frecuente de las estenosis fue la anastomosis
quirdrgica (69.6%).

- Esta técnica constituye una opcidn terapéutica valida para evitar o
al menos retrasar la cirugia en pacientes con E.l.| y estenosis.

NEOPLASIAS ASOCIADAS A ENFERMEDAD
INFLAMATORIA
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- Determinar la incidencia de neoplasias y sus caracteristicas en los
pacientes con Ell seguidos en nuestras consultas.

- Analizar su relacién con el tiempo de evolucion de su patologia, asi
como con el tratamiento del paciente.





