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1.º La REVISTA ANDALUZA DE PATOLOGÍA DIGESTIVA Online 
publicará todos aquellos trabajos relacionados con las enfermeda-
des del aparato digestivo procedentes de los miembros de la RAPD 
Online, de la cual es órgano ofi cial, así como de otros autores nacio-
nales y extranjeros.

2.º Los trabajos podrán pertenecer a alguna de las siguientes ca-
tegorías:

a. Originales: Trabajos que contengan la descripción de investiga-
ciones clínicas, de técnicas instrumentales o experimentación en la-
boratorio que contribuyan a ampliar el conocimiento de un problema 
relativo al aparato digestivo.
b. Notas clínicas: Presentación de uno o más casos clínicos que, 
por presentar ciertas peculiaridades, supongan una aportación al co-
nocimiento del proceso analizado.
c. Cartas al Director: Objeciones o comentarios a artículos previa-
mente publicados en la Revista y observaciones de interés que por 
sus características no requieran o merezcan su desarrollo en cual-
quiera de los dos tipos anteriores.
d. Temas monográfi cos, editoriales y revisiones, que serán escri-
tos por encargo del Comité Editorial.

3.º Los trabajos estarán redactados en castellano, y deberán enviar-
se en formato de texto Microsoft Word o RTF (Rich Format Text). El 
tipo de letra recomendable es Arial Normal con tamaño de 12 puntos.  
Las tablas deben realizarse con la herramienta -Tabla- (no con el uso 
de tabuladores y líneas de dibujo o cuadros de texto). No deben in-
cluirse macros.
 
4.º En la primera página o cubierta fi gurará el título del trabajo, 
nombre y apellidos del autor o autores y cargo o títulos de éstos; 
seguidamente, el nombre del departamento, servicio hospitalario o 
cátedra e institución y lugar donde trabaja. En la esquina inferior de-
recha constarán el nombre y dos apellidos y la dirección postal y de 
correo electrónico del autor con quien debe mantenerse la correspon-
dencia. Al pie de esa página irán las palabras clave para la búsqueda 
bibliográfi ca. Esta cubierta deberá ser escrita en una hoja aparte y no 
en la primera página del texto. La primera página del texto mostrará 
exclusivamente el título del trabajo, sin incluir los autores ni el lugar 
de procedencia. Después seguirá la redacción del texto en hojas in-
dependientes a las anteriores.

5.º Los originales estarán claramente divididos en los apartados de 
Introducción, Pacientes (material) y método, Resultados, Discusión 
y Bibliografía, cada uno de los cuales comenzará una nueva página 
en el escrito.
El Resumen fi gurará en hojas independientes, tras la página del tí-
tulo; desarrollará los puntos fundamentales del artículo, no deberá 
tener una extensión superior a 150 palabras y se enviará redactado 
en castellano e inglés. La exposición del trabajo, así como la descrip-
ción de los métodos empleados, deben permitir al lector repetir las 
observaciones del autor y juzgar sus conclusiones. 
Las Notas clínicas constarán de introducción, observación clínica, 
discusión y bibliografía, cuyo texto no superará un total de seis folios, 
excluyendo la bibliografía.
Las Cartas al Director no deben sobrepasar dos páginas ni incluir 
más de diez citas bibliográfi cas.

6.º La Bibliografía citada se presentará según el orden de aparición 
en el texto, identifi cándola mediante números arábigos entre parénte-
sis intercalados en el lugar adecuado.
La expresión de las referencias debe ajustarse a las normas univer-
salmente admitidas:

a. Artículo de revista: Apellidos e iniciales de los nombres de todos 
los autores del artículo; título del trabajo en el idioma original; abrevia-
tura de la revista según patrón internacional; año, volumen y página 
primera y última del trabajo citado.
b. Libro: Apellidos e inicial del nombre del autor; título del libro; pá-
gina inicial y fi nal a que se refi ere la cita; editorial, ciudad y año de 
publicación.
c. Capítulo de libro: Apellidos e inicial del nombre del autor del ca-
pítulo; título del capítulo; apellidos e inicial del nombre del autor o 
editor del libro, precedidos de la preposición «En»; título del libro; 

página inicial y fi nal a que se refi ere la cita; editorial, ciudad y año de 
publicación.

7.º La iconografía, tanto si se trata de fotografías, radiografías, es-
quemas o gráfi cos, se referirán bajo el nombre genérico de fi gura y 
llevarán una sola numeración, en caracteres arábigos, según el orden 
de mención en el texto.
Se recomienda que no superen el número de seis en el caso de origi-
nales y tres para las notas clínicas. 

Las fotografías se enviarán en formato digital TIFF (.TIF), JPEG 
(.JPG) o BMP. en blanco y negro o color, bien contrastadas, con una 
resolución adecuada (preferentemente 150-300 puntos por pulga-
da). En el caso de archivos JPEG deberá usarse la compresión mí-
nima para mantener la máxima calidad. Las imágenes de radiogra-
fías, ecografías, TAC y RM deben escanearse en escalas de grises 
y guardarse en formato JPG. Las imágenes de endoscopia y otras 
deben escanearse a color. Deberán estar identifi cadas incluyendo en 
el nombre del fi chero su número y apellidos del primer fi rmante(ej: 
fi g1_Herrerias.jpg). Los esquemas, dibujos, gráfi cos o fi guras se 
enviarán en formato digital, como imágenes o en Powerpoint, ade-
cuadamente identifi cadas; Cada imagen debe llevar un pie de fi gura 
asociado que sirva como descripción. Los pies de fi gura, se deben 
entregar en un documento de texto aparte haciendo clara referencia 
a las fi guras a las que se refi eren, las imágenes pueden estar inser-
tadas en los archivos de Word/Powerpoint para facilitar su asociación 
a los pies de fi gura, pero siempre deberán enviarse como imágenes 
separadas.Para las microfotografías deberá indicarse la tinción y los 
aumentos empleados.

8.º Las tablas (hasta un máximo de seis) seguirán una numeración 
propia en números romanos e irán confeccionadas cada una de ellas 
en hojas independientes, indicando al pie de las mismas el signifi ca-
do de las abreviaturas en caso de haberse empleado. Como ya se ha 
indicado, las tablas deben realizarse con la herramienta -Tabla- (no 
con el uso de tabuladores y líneas de dibujo o cuadros de texto).

9.º Cada autor recibirá un número de separatas impresas estableci-
do por la Secretaría de Redacción, para lo cual se facilitará la direc-
ción del primer fi rmante del trabajo. Se adjuntará una carta de certi-
fi cación aclarando que se trata de una publicación electrónica, pero 
válida a efectos de Currículo.

10.º Los trabajos se pueden remitir de cualquiera de las dos si-
guientes formas: 

a. Manuscrito en papel (texto y fi guras: original más dos copias) más 
CD-ROM dirigido al Redactor Jefe de la REVISTA ANDALUZA DE PA-
TOLOGÍA DIGESTIVA. Servicio de Aparato Digestivo. Hospital Virgen 
Macarena de Sevilla. Planta 8, Ala A/B. Avda. Dr. Fedriani, 3. 41009 
Sevilla. b. Remitiendo el original (Word) más las fi guras (Power Point, 
archivos de imagen) a la siguiente dirección de correo electrónico: 
jmhg@us.es y/o RAPDonline@sapd.es. En caso de que el tamaño 
del envío exceda la capacidad del correo electrónico, podrá contac-
tarse con el webmaster de la sapd.es (webmaster@sapd.es) para 
una solución alternativa para la transferencia de fi cheros.

En ambos casos, los trabajos irán acompañados de una carta de pre-
sentación, en la que se hará constar que no han sido publicados con 
anterioridad ni enviados simultáneamente a otro medio de difusión. 
En caso de utilizar material ya publicado es necesario adjuntar las co-
rrespondientes autorizaciones, siendo responsabilidad de los autores 
las consecuencias que de esta omisión pudieran derivarse.

11.º A su recepción se acusará recibo de los originales, asignán-
doles un número cuya referencia será obligada en toda la correspon-
dencia que se mantenga sobre los mismos.
Su publicación seguirá el orden de recepción, si bien estará sometida 
a su aceptación por el Comité de Redacción, tras ser valorados por 
dos redactores.

12.º El incumplimiento de estas normas podrá ser motivo de devolu-
ción a los autores para su corrección, antes de entrar en considera-
ción sobre su posible publicación.

RAPD
ONLINE NORMAS PARA LOS AUTORES
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1. NOMBRE DEL MEDICAMENTO. Humira 40 mg solución inyectable en jeringa precargada. Humira 40 mg solución inyectable en pluma precargada. 2. COMPOSICIÓN CUALITATIVA Y CUANTITATIVA. Cada jeringa precargada con una dosis única de 0,8 ml contiene 40 mg de adalimumab. Cada pluma precargada con una dosis única de 0,8 ml contiene 40 mg de adalimumab. Adalimumab es un anticuerpo monoclonal humano 
recombinante expresado en células de Ovario de Hámster Chino. Para consultar la lista completa de excipientes, ver sección 5.1. 3. FORMA FARMACÉUTICA. Solución inyectable en jeringa y en pluma precargada. 4. DATOS CLÍNICOS. 4.1 Indicaciones terapéuticas. Artritis reumatoide. Humira en combinación con metotrexato, está indicado para: el tratamiento de la artritis reumatoide activa moderada a grave en pacientes adultos, 
cuando la respuesta a fármacos antirreumáticos modificadores de la enfermedad incluyendo metotrexato haya sido insuficiente. el tratamiento de la artritis reumatoide activa, grave y progresiva en adultos no tratados previamente con metotrexato Humira puede ser administrado como monoterapia en caso de intolerancia al metotrexato o cuando el tratamiento continuado con metotrexato no sea posible. Humira ha demostrado reducir tasa 
de la progresión del daño de las articulaciones medido por rayos X y mejorar el rendimiento físico, cuando se administra en combinación con metotrexato. Artritis psoriásica. Humira está indicado para el tratamiento de la artritis psoriásica activa y progresiva en adultos cuando la respuesta a la terapia previa con antirreumáticos modificadores de la enfermedad haya sido insuficiente. Se ha demostrado que Humira reduce la progresión del 
daño en las articulaciones perifericas medido por rayos X en pacientes que presentaban el patrón poliarticular simétrico de la enfermedad y que mejora la función física de los pacientes. Espondilitis anquilosante.Humira está indicado para el tratamiento de adultos con espondilitis anquilosante activa grave que hayan presentado una respuesta insuficiente a la terapia convencional. Enfermedad de Crohn. Humira está indicado para el tratamiento 
de la enfermedad de Crohn activa grave, en pacientes que no hayan respondido a una terapia, completa y adecuada, con corticoesteroides y/o inmunosupresores, o que son intolerantes o tienen contraindicaciones médicas para este tipo de terapias. Para iniciar el tratamiento, se debe administrar Humira en combinación con corticoesteroides. Humira puede administrarse en monoterapia en caso de intolerancia a los corticoesteroides o 
cuando el tratamiento continuado con éstos sea inapropiado (ver sección 4.2). Psoriasis. Humira está indicado para el tratamiento de la psoriasis en placas crónica de moderada a grave en pacientes adultos que no hayan respondido, que tengan contraindicaciones o que seon intolerantes a otras terapias sistémicas incluyendo ciclosposinas, metotrexato o PUVA. 4.2 Posología y forma de administración. El tratamiento con Humira debe 
ser iniciado y supervisado por médicos especialistas con experiencia en el diagnóstico y el tratamiento de la artritis reumatoide de la artritis psoriásica, de la espondilitis anquilosante, de la enfermedad de Crohn o de la psoriasis. A los pacientes tratados con Humira se les debe entregar la tarjeta de alerta especial. Tras un adecuado aprendizaje de la técnica de inyección, los pacientes pueden autoinyectarse Humira si el médico lo considera 
apropiado y les hace el seguimiento médico necesario. Durante el tratamiento con Humira, se deben optimizar otras terapias concomitantes (por ejemplo corticoesteroides y/o agentes inmunomoduladores). Adultos Artritis reumatoide. La dosis recomendada de Humira para pacientes adultos con artritis reumatoide es 40 mg de adalimumab administrados en semanas alternas como dosis única en inyección por vía subcutánea. El metotrexato 
debe mantenerse durante el tratamiento con Humira. Glucocorticoides, salicilatos, fármacos antiinflamatorios no esteroideos, o analgésicos pueden mantenerse durante el tratamiento con Humira. Para la combinación con fármacos antirreumáticos modificadores de la enfermedad distintos del metotrexato ver sección 4.4. En monoterapia, los pacientes que experimenten una disminución en su respuesta pueden beneficiarse de un aumento 
de la dosis a 40 mg de adalimumab cada semana. Artritis psoriásica y espondilitis anquilosante. La dosis recomendada de Humira para pacientes con artritis psoriásica o espondilitis anquilosante es de 40 mg de adalimumab administrados en semanas alternas como dosis única en inyección por vía subcutánea. Para todas las indicaciones anteriormente mencionadas, los datos disponibles sugieren que la respuesta clínica se consigue, 
por lo general, dentro de las primeras 12 semanas de tratamiento. . La continuación con el tratamiento debe ser reconsiderada cuidadosamente en los pacientes que no hayan respondido en este periodo de tiempo. Enfermedad de Crohn. El régimen de dosificación inicial recomendado de Humira para pacientes adultos con enfermedad de Crohn grave es de 80 mg en la semana 0 seguido de 40 mg en la semana 2. En caso de que sea 
necesaria una respuesta más rápida a la terapia, se puede cambiar la posología a 160 mg en la semana 0 (esta dosis puede administrarse mediante 4 inyecciones en un día o con 2 inyecciones por día durante dos días consecutivos), seguido de 80 mg en la semana 2, siendo consciente del mayor riesgo de reacciones adversas durante el inicio del tratamiento. Después de iniciar el tratamiento, la dosis recomendada es de 40 mg administrados 
en semanas alternas vía inyección subcutánea. De forma alternativa, si un paciente interrumpe el tratamiento con Humira y los signos y síntomas de la enfermedad recurren, se puede re-administrar Humira. Hay poca experiencia en la re-administración transcurridas más de 8 semanas desde la dosis previa. Los corticoesteroides se pueden reducir durante el tratamiento de mantenimiento, de acuerdo con las guías de práctica clínica. Para 
algunos pacientes que han experimentado una disminución de su respuesta, puede ser beneficioso un aumento de la dosis a 40 mg semanales. Para algunos pacientes que no han respondido al tratamiento en la semana 4, puede ser beneficioso continuar con una terapia de mantenimiento hasta la semana 12. La terapia continuada debe ser cuidadosamente reconsiderada en pacientes que no hayan respondido dentro de este periodo 
de tiempo. Psoriasis. La posología recomendada de Humira para pacientes adultos es de una dosis inicial de 80 mg por vía subcutánea, seguida de 40 mg administrados por vía subcutánea en semanas alternas comenzando una semana después de la dosis inicial. La continuación de la terapia tras 16 semanas debe reconsiderarse cuidadosamente en pacientes que no hayan respondido en este periodo de tiempo. Pacientes ancianos. No 
se requiere ajuste de dosis. Niños y adolescentes. No hay experiencia en niños.. Insuficiencia renal y/o hepática. Humira no se ha estudiado en estas poblaciones de pacientes, por lo que no hay recomendaciones de dosis. 4.3 Contraindicaciones. Hipersensibilidad al principio activo o a alguno de los excipientes. Tuberculosis activa u otras infecciones graves tales como sepsis, e infecciones oportunistas (ver sección 4.4). Insuficiencia 
cardiaca moderada a grave (NYHA clases III/IV) (ver sección 4.4). 4.4 Advertencias y precauciones especiales de empleo. Infecciones. Los pacientes deberán ser estrechamente monitorizados para la detección de infecciones (incluyendo tuberculosis), antes, durante y después del tratamiento con Humira. Dado que la eliminación de adalimumab puede tardar hasta cinco meses, la monitorización debe continuarse durante este periodo. 
El tratamiento con Humira no debe iniciarse en pacientes con infecciones activas incluyendo infecciones crónicas o localizadas, hasta que las infecciones estén controladas. Los pacientes que desarrollen una nueva infección mientras estén bajo tratamiento con Humira deben ser estrechamente monitorizados. La administración de Humira debe interrumpirse si un paciente desarrolla una infección grave nueva, hasta que esté controlada. 
Los médicos deben tener precaución cuando consideren el uso de Humira en pacientes con antecedentes de infección recurrente o con condiciones subyacentes que puedan predisponer a los pacientes a infecciones incluido el uso concomitante de tratamiento inmunosupresor. Se han notificado infecciones graves, sepsis, tuberculosis y otras infecciones oportunistas, incluyendo muertes, con Humira. Infecciones graves: En los ensayos 
clínicos se detectó un aumento del riesgo de sufrir infecciones graves en pacientes tratados con Humira, y los informes registrados en los estudios de post-comercialización lo confirman. Son de especial importancia infecciones tales como neumonía, pielonefritis, artritis séptica y septicemia. Tuberculosis: Se han notificado casos de tuberculosis en pacientes en tratamiento con Humira. Se debe señalar que en la mayoría de los casos 
notificados la tuberculosis fue extrapulmonar, es decir, diseminada. Antes de iniciar el tratamiento con Humira, se debe evaluar en todos los pacientes la existencia de tuberculosis activa o inactiva (latente). Esta evaluación debe incluir una historia médica detallada con antecedentes personales de tuberculosis o posible exposición previa a pacientes con tuberculosis activa y tratamiento inmunosupresor previo y/o actual. Se deberán realizar 
pruebas de detección adecuadas (es decir, prueba cutánea de la tuberculina y radiografía de tórax) en todos los pacientes (aplicando recomendaciones locales). Se recomienda anotar en la tarjeta de alerta para el paciente la realización de estas pruebas. Se recuerda a los médicos el riesgo de falsos negativos en la prueba cutánea de la tuberculina, especialmente en pacientes que están gravemente enfermos o inmunodeprimidos. Si se 
diagnostica tuberculosis activa, no debe iniciarse el tratamiento con Humira (ver sección 4.3). Si se tienen sospechas de tuberculosis latente, se debe consultar con un médico con experiencia en el tratamiento de la tuberculosis. En todas las situaciones descritas a continuación, el balance beneficio/riesgo del tratamiento con Humira debe ser cuidadosamente considerado. Si se diagnostica tuberculosis inactiva (“latente”), deberá iniciarse 
el tratamiento para la tuberculosis latente con una profilaxis anti-tuberculosa antes de comenzar el tratamiento con Humira y de acuerdo con las recomendaciones locales. En pacientes que tengan factores de riesgo múltiples o significativos para tuberculosis y un resultado negativo en el test para la tuberculosis latente, se debe considerar la profilaxis anti-tuberculosa antes de iniciar el tratamiento con Humira. Se debe considerar también 
el uso de terapia anti-tuberculosa antes del inicio del tratamiento con Humira en pacientes con antecedentes de tuberculosis latente o activa en los que no se haya podido confirmar el curso adecuado del tratamiento. Alguno pacientes que habían recibido tratamiento previo para la tuberculosis latente o activa han desarrollado tuberculosis activa mientras estaban en tratamiento con Humira. Se deben dar instrucciones a los pacientes para 
que consulten con su médico si apareciesen signos/síntomas que sugieran tuberculosis (p. ej. tos persistente, debilidad/pérdida de peso, febrícula) durante o después del tratamiento con Humira. Otras infecciones oportunistas: Se han registrado informes de infecciones oportunistas graves e intensas asociadas al tratamiento con Humira, por ejemplo neumonía por Pneumocistis carinii, histoplasmosis diseminada, listeriosis y aspergilosis. 
Si un paciente en tratamiento con Humira muestra signos o síntomas prolongados o atípicos de infecciones o deterioro general, se debe tener en cuenta la prevalencia de condiciones patologías. Reactivación de Hepatitis B Se han producido casos de reactivación de la hepatitis B en pacientes portadores crónicos del virus que estaban recibiendo antagonistas del TNF(Factor de necrosis tumoral), incluyendo Humira, en algunos casos con 
desenlace fatal. En pacientes con riesgo de infección por VHB, se debe evaluar la evidencia de una posible infección previa con VHB antes de iniciar una terapia con un antagonista del TNF, incluyendo Humira. Se monitorizaran estrechamente los signos y síntomas de infección por activa VHB durante todo el tratamiento y hasta varios meses después de la finalización de la terapia en aquellos portadores de VHB que requieran tratamiento 
con Humira. No existen datos adecuados acerca de la prevención de la reactivación del VHB en pacientes portadores del VHB que reciban de forma conjunta tratamiento anti-viral y un antagonista del TNF. En pacientes que sufran una reactivación del VHB, se debe interrumpir el tratamiento con Humira e iniciar una terapia anti-viral efectiva con el tratamiento de soporte apropiado. Efectos neurológicos. Los antagonistas del TNF incluyendo 
Humira han sido asociados en raras ocasiones con la nueva aparición o exacerbación de los síntomas clínicos y/o evidencia radiográfica de enfermedad desmielinizante. Los médicos deberán considerar con precaución el uso de Humira en pacientes con trastornos desmielinizantes del sistema nervioso central preexistentes o de reciente aparición. Reacciones alérgicas. No se han notificado reacciones adversas alérgicas graves con la 
administración subcutánea de Humira durante los ensayos clínicos. Las reacciones alérgicas no-graves asociadas con Humira fueron poco frecuentes durante los ensayos clínicos. Después de la comercialización, se han notificado muy raramente reacciones alérgicas graves que incluyeron anafilaxia tras la administración de Humira. Si aparece una reacción anafiláctica u otra reacción alérgica seria, se debe interrumpir inmediatamente la 
administración de Humira e iniciar el tratamiento apropiado. La cubierta de la aguja contiene goma natural (látex). Esto puede producir reacciones alérgicas graves en pacientes sensibles al látex.Inmunosupresión. En un estudio de 64 pacientes con artritis reumatoide que fueron tratados con Humira, no se observó evidencia de hipersensibilidad retardada, descenso de los niveles de inmunoglobulinas, o cambio en el recuento de células 
efectoras T y B y células NK, monocitos/macrófagos, y neutrófilos. Enfermedades malignas y trastornos linfoproliferativos. En las partes controladas de los ensayos clínicos de los antagonistas del TNF, se han observado más casos de enfermedades malignas, incluido el linfoma, entre los pacientes que recibieron un antagonista del TNF en comparación con el grupo control. Sin embargo, la incidencia fue rara. Además, existe un mayor riesgo 
basal de linfomas en pacientes con artritis reumatoide con enfermedad inflamatoria de alta actividad, que complica la estimación del riesgo. Con el conocimiento actual, no se puede excluir un posible riesgo de desarrollo de linfomas u otras enfermedades malignas en pacientes tratados con antagonistas del TNF. No se han realizado estudios que incluyan pacientes con historial de enfermedades malignas o que continúen el tratamiento en 
pacientes que desarrollan una enfermedad maligna al recibir Humira. Por tanto, se deben tomar precauciones adicionales al considerar el tratamiento de estos pacientes con Humira (ver sección 4.8). En todos los pacientes, y particularmente en aquellos que hayan recibido extensamente terapia inmunosupresora o pacientes con psoriasis y tratamiento previo con PUVA, se debe examinar la presencia de cáncer de piel de tipo no-melanoma 
antes y durante el tratamiento con Humira. En un ensayo clínico exploratorio que evaluaba el uso de otro antagonista del TNF, infliximab, en pacientes con Enfermedad Pulmonar Obstructiva Crónica (EPOC) de moderada a grave, se registraron más casos de enfermedades malignas, la mayoría del pulmón, o cabeza y cuello, en pacientes en tratamiento con infliximab en comparación con el grupo control. Todos los pacientes tenían un historial 
de tabaquismo importante. Por tanto se debe tener especial cuidado cuando se utilice cualquier antagonista de TNF en pacientes con EPOC, así como en pacientes con un elevado riesgo de sufrir enfermedades malignas por fumar en exceso. Reacciones hematológicas. En raras ocasiones se han descrito casos de pancitopenia, incluyendo anemia aplásica, con agentes bloqueantes del TNF. Con poca frecuencia se han descrito con Humira 
reacciones adversas del sistema hematológico, incluyendo citopenias significativas desde el punto de vista médico (ej. trombocitopenia, leucopenia). Se debe aconsejar a todos los pacientes que consulten inmediatamente con su médico en caso de presentar signos y síntomas de discrasias sanguíneas (ej. fiebre persistente, moratones, sangrado, palidez) cuando estén siendo tratados con Humira. En pacientes con anomalías hematológicas 
significativas confirmadas debe considerarse la interrupción del tratamiento con Humira. Vacunas. En un ensayo con 226 sujetos adultos con artritis reumatoide que fueron tratados con adalimumab o placebo se observó una respuesta de anticuerpos similar frente a la vacuna estándar neumocócica 23-valente y la vacuna trivalente para el virus de la gripe. No se dispone de datos sobre la transmisión secundaria de infecciones por vacunas 
vivas en pacientes tratados con Humira. Los pacientes en tratamiento con Humira pueden ser vacunados, excepto con vacunas vivas. Insuficiencia cardiaca congestiva. En un ensayo clínico con otro antagonista del TNF se ha observado empeoramiento de la insuficiencia cardiaca congestiva y aumento de la mortalidad debida a esta patología. También se han notificado casos de empeoramiento de insuficiencia cardiaca congestiva en 
pacientes tratados con Humira. Humira debe utilizarse con precaución en pacientes con insuficiencia cardiaca leve (NYHA clases I/II). Humira está contraindicado en insuficiencia cardiaca moderada o grave (ver sección 4.3). El tratamiento con Humira debe interrumpirse en pacientes que desarrollen insuficiencia cardiaca congestiva nueva o presenten un empeoramiento de los síntomas. Procesos autoinmunes. El tratamiento con Humira 
puede dar lugar a la formación de autoanticuerpos. Se desconoce el impacto del tratamiento a largo plazo con Humira sobre el desarrollo de enfermedades autoinmunes. Si un paciente desarrolla síntomas parecidos a los de un síndrome tipo lupus después del tratamiento con Humira y da positivo a los anticuerpos frente al ADN bicatenario, se debe interrumpir el tratamiento con Humira (ver sección 4.8). Administración concomitante de 
un antagonista TNF y anakinra. En ensayos clínicos se han observado infecciones graves con el uso concurrente de anakinra y otro antagonista del TNF, etanercept, sin beneficio clínico añadido en comparación con el uso de etanercept solo. Por la naturaleza de los efectos adversos observados en la terapia combinada de etanercept y anakinra, la combinación de anakinra y otros antagonistas del TNF puede producir una toxicidad similar. 
Por lo tanto, no se recomienda la combinación adalimumab y anakinra Cirugía.La experiencia de intervenciones quirúrgicas en pacientes tratados con Humira es limitada. Si se planifica una intervención quirúrgica debe considerarse la larga semivida de adalimumab. Los pacientes tratados con Humira que requieran cirugía, deben controlarse muy de cerca por la aparición de infecciones y tomar las medidas apropiadas. La experiencia de 
seguridad en los pacientes a los que se les ha practicado una artroplastia, mientras estaban en tratamiento con Humira, es limitada. Obstrucción del intestino delgado. Un fallo en la respuesta al tratamiento para la enfermedad de Crohn puede indicar la presencia de estenosis fibróticas establecidas que pueden requerir tratamiento quirúrgico. Los datos disponibles sugieren que Humira no empeora ni causa las estenosis. 4.5 Interacción 
con otros medicamentos y otras formas de interacción. Humira ha sido estudiado en pacientes con artritis reumatoide y artritis psoriásica tratados con Humira tanto en monoterapia como con metotrexato concomitantemente. Cuando se administró Humira junto con metotrexato, la formación de anticuerpos fue inferior (<1 %) en comparación con el uso como monoterapia. La administración de Humira sin metotrexato resultó en un 
incremento de la formación de anticuerpos, del aclaramiento y redujo la eficacia de adalimumab. 4.6 Embarazo y lactancia. No se dispone de datos clínicos sobre embarazos de riesgo para Humira. En un estudio de toxicidad la exposición a Humira durante el realizado en monos, no hubo indicios de toxicidad maternal, embriotoxicidad o teratogenicidad. No se dispone de datos preclínicos sobre toxicidad postnatal y efectos sobre la fertilidad 
de adalimumab. Debido a la inhibición del TNFα, la administración de adalimumab durante el embarazo podría afectar a la respuesta inmune normal en el recién nacido. No se recomienda la administración de adalimumab durante el embarazo. A las mujeres en edad fértil se les recomienda firmemente utilizar un método anticonceptivo adecuado para prevenir el embarazo y continuar su uso durante al menos cinco meses tras el último 
tratamiento con Humira. Uso durante la lactancia. Se desconoce si adalimumab se excreta en la leche humana o se absorbe sistémicamente tras su ingestión. Sin embargo, dado que las inmunoglobulinas humanas se excretan en la leche, las mujeres no deben dar el pecho durante al menos cinco meses tras el último tratamiento con Humira. 4.7 Efectos sobre la capacidad de conducir y utilizar máquinas. No se han realizado estudios 
de los efectos sobre la capacidad de conducir y utilizar máquinas. 4.8 Reacciones adversas. Ensayos clínicos. Humira se ha estudiado en 6422 pacientes en ensayos controlados y abiertos durante un máximo de 60 meses. Estos ensayos clínicos incluyeron pacientes con artritis reumatoide reciente o de larga duración, así como con artritis psoriásica, espondilitis anquilosante, enfermedad de Crohn y psoriasis. Los datos de la Tabla 1 se 
basan en ensayos controlados pivotales que abarcan 4287 pacientes tratados con Humira y 2422pacientes con placebo o comparador activo durante el periodo controlado. La proporción de pacientes que interrumpió el tratamiento debido a reacciones adversas durante la fase doble ciego y controlada de los ensayos pivotales fue 4,6 % para los pacientes tratados con Humira y 4,6 % para el grupo control. Las reacciones adversas con al 
menos una posible relación causal con adalimumab notificadas en los ensayos pivotales tanto con alteraciones clínicas como de parámetros de laboratorio, se enumeran según el sistema MedDRA de clasificación por órganos y frecuencia (muy frecuentes ≥1/10; frecuentes ≥1/100 a <1/10; poco frecuentes ≥1/1.000 a <1/100 y raras ≥1/10.000 a <1/1.000) en la Tabla 1. Las reacciones adversas se enumeran en orden decreciente de 
gravedad dentro de cada intervalo de frecuencia. Tabla 1: Reacciones adversas en ensayos clínicos Clasificación por Órganos y Sistemas Frecuencia Reacciones adversas Infecciones e infestaciones Frecuentes Infecciones del tracto respiratorio inferior (incluyendo neumonía, bronquitis) infecciones virales (incluyendo gripe, herpes), candidiasis, infecciones bacterianas (incluyendo infecciones del tracto urinario), infecciones del 
tracto respiratorio superior. Poco frecuentes Sepsis, infecciones oportunistas (incluyendo tuberculosis histoplasmosis), abscesos, infecciones de las articulaciones, infecciones de piel (incluyendo celulitis e impétigo), infecciones fúngicas superficiales (incluyendo piel, uñas y pies). Raras Fascitis necrotizante, meningitis viral, diverticulitis infecciones de heridas,. Neoplasias benignas, malignas y no especificadas (incl quistes y pólipos) Poco 
frecuentes Papilomas de piel Raras Linfoma, tumores sólidos de órganos (incluyendo mama, ovárico y testicular), melanoma maligno, carcinoma de células escamosas de la piel. Trastornos del la sangre y del sistema linfático Poco frecuentes Neutropenia (incluyendo agranulocitosis), leucopenia, trombocitopenia, anemia, linfadenopatía, leucocitosis, linfopenia. Raras Pancitopenia, trombocitopenia idiopática púrpura. Trastornos del sistema 
inmunológico Poco frecuentes Lupus eritematoso sistémico, angioedema, hipersensibilidad al fármaco. Raras Enfermedad del suero, alergia estacional. Trastornos endocrinos Raras Trastornos tiroideos (incluyendo bocio) Trastornos del metabolismo y de la nutrición Poco frecuentes Hipopotasemia, incremento de lípidos, trastornos alimentarios (incluyendo anorexia), hiperuricemia Raras Hipercalcemia, hipocalcemia. Trastornos psiquiátricos 
Poco frecuentes Trastornos afectivos, ansiedad (incluyendo crisis nerviosas y agitación). Trastornos del sistema nervioso Frecuentes Mareo (incluyendo vértigo), dolor de cabeza trastornos neurológicos sensoriales (incluyendo parestesias) Poco frecuentes Síncope, migraña, temblor, trastornos del sueño. Raras Esclerosis múltiple, parálisis facial. Trastornos oculares Poco frecuentes Visión borrosa, alteraciones de la sensibilidad ocular, 
infección, irritación o inflamación del ojo. Raras Panoftalmitis, iritis, glaucoma. Trastornos del oído y del laberinto Poco frecuentes Molestias en el oído (incluyendo dolor e hinchazón) Raras Pérdida de capacidad auditiva, tinnitus. Trastornos cardiacos Poco frecuentes Arritmias, taquicardia. Raras Paro cardiaco, insuficiencia de las arterias coronarias, angina de pecho, efusión pericárdica, insuficiencia cardiaca congestiva, palpitaciones. 
Trastornos vasculares Poco frecuentes Hipertensión, rubor, hematomas. Raras Oclusión vascular, estenosis aórtica, trombloflebitis, aneurisma aórtico. Trastornos respiratorios, torácicos y mediastínicos Frecuentes Tos, dolor nasofaríngeo. Poco frecuentes Asma, disnea, disfonía, congestión nasal. Raras Edema pulmonar, edema faríngeo, efusión pleural, pleuresia. Trastornos gastrointestinales Frecuentes Diarrea, dolor abdominal, estomatitis 
y ulceración de la boca, náuseas. Poco frecuentes Hemorragia rectal, vómitos, dispepsia, distensión abdominal, estreñimiento. Raras Pancreatitis, estenosis intestinal, colitis, enteritis, esofagitis, gastritis. Trastornos hepatobiliares Frecuentes Incremento de enzimas hepáticas. Raras Necrosis hepática, hepatitis, estetosis hepática, colelitiasis, incremento de la bilirrubina sanguínea. Trastornos de la piel y tejido subcutáneo Frecuentes Rash, 
prurito. Poco frecuentes Urticaria, psoriasis, equímosis y aumento de moratones, púrpura, dermatitis y eccema, alopecia. Raras Eritrema multiforme, paniculitis Trastornos musculoesqueléticos y del tejido conjuntivo Frecuentes Dolor musculoesquelético Raras Rabdomiolisis Trastornos renales y urinarios Poco frecuentes Hematuria, insuficiencia renal, síntomas en la vejiga y la uretra. Raras Proteinuria, dolor renal Trastornos del aparato 
reproductor y de la mama Poco frecuentes Trastornos del ciclo menstrual y el sangrado uterino. Trastornos generales y alteraciones en el lugar de administración Muy frecuentes Reacción en el lugar de inyección (incluyendo dolor, hinchazón, enrojecimiento o prurito) Frecuentes Pirexia, fatiga (incluyendo astenia y malestar). Poco frecuentes Dolor de pecho, edema, enfermedad de tipo gripal. Exploraciones complementarias Poco frecuentes 
Aumento de la creatina fosfoquinasa (CPK) sanguínea, prolongación del tiempo de tromboplastina parcial activada, presencia de anticuerpos. Lesiones traumáticas, intoxicaciones y complicaciones de procedimientos terapéuticos Poco frecuentes Lesiones accidentales, retraso en la cicatrización. Reacciones en el Sitio de Inyección. En los ensayos controlados pivotales, el 14 % de los pacientes tratados con Humira desarrollaron reacciones 
en el lugar de inyección (eritema y/o picores, hemorragia, dolor o hinchazón), comparado con el 8 % de los pacientes tratados con placebo o control activo. No se consideró necesario interrumpir el medicamento debido a las reacciones en el lugar de administración. Infecciones. En los ensayos controlados pivotales, la incidencia de infecciones fue de 1,56 por paciente/año en los pacientes tratados con Humira y 1,32 por paciente/año en 
los pacientes tratados con placebo y control activo. Las infecciones consistieron fundamentalmente en nasofaringitis, infecciones del tracto respiratorio superior y sinusitis. La mayoría de los pacientes continuaron con Humira tras resolverse la infección. La incidencia de infecciones graves fue de 0,03 por paciente/año en los pacientes tratados con Humira y 0,03 por paciente/año en los pacientes tratados con placebo y control activo. En 
ensayos controlados abiertos con Humira, se han notificado infecciones graves (incluyendo las fatales, que han ocurrido en casos raros), entre las que se incluyen notificaciones de tuberculosis (incluida la miliar y la localización extra-pulmonar) e infecciones oportunistas invasivas (por ejemplo: histoplasmosis diseminada, neumonía por Pneumocistis carinii, aspergilosis y listeriosis). La mayoría de los casos de tuberculosis tuvieron lugar 
durante los primeros ocho meses de la terapia y reflejan la exacerbación de una enfermedad latente. Enfermedades malignas y trastornos linfoproliferativos. Durante las fases controladas de los ensayos clínicos pivotales con Humira que duraron un mínimo 12 semanas en pacientes con artritis reumatoide, artritis psoriásica, espondilitis anquilosante, enfermedad de Crohn y psoriasis de moderada a gravemente activas, se observaron 
enfermedades malignas, diferentes a linfoma y cáncer de piel (tipo no melanoma), con una incidencia de 5,9 (3,5 – 9,9) por 1.000 pacientes/año (intervalo de confianza del 95 %) en los 3.853 pacientes tratados con Humira, frente a una incidencia de 4,9 (1,8 – 10,4) por 1.000 pacientes/año en los 2.183 pacientes del grupo control (la duración media del tratamiento con Humira fue de 5,5 meses para los pacientes tratados con Humira y 
de 3,9 meses para los pacientes tratados del grupo control). La incidencia de cáncer de piel (tipo no melanoma) fue de 8,8 (5,7 – 13,5) por 1.000 pacientes/año (intervalo de confianza del 95 %) en los pacientes tratados con Humira y 2,6 (0,8 – 8,0) por 1.000 pacientes/año en los pacientes control. De estos casos de cáncer de piel, el carcinoma de células escamosas se produjo con una incidencia de 2,5 (1,1 – 5,6) por 1.000 pacientes/
año (intervalo de confianza de 95 %) en los pacientes tratados con Humira y de un 0 por 1.000 pacientes/año en los pacientes del grupo control. La incidencia de linfomas fue de 0,8 (0,2 – 3,3) por 1.000 pacientes/año (intervalo de confianza del 95 %) entre los pacientes tratados con Humira y de 0,9 (0,1 – 6,1) por 1.000 pacientes/año en los pacientes del grupo control. Cuando se combinan los datos obtenidos en las fases controladas 
de estos ensayos clínicos y los ensayos de extensión abiertos en curso con una duración media aproximada de 1,7 años que incluyen 6.539 pacientes y más de 16.000 pacientes/año de terapia, la incidencia observada de enfermedades malignas, excluyendo linfomas y cáncer de piel (tipo no melanoma), es de aproximadamente 10,1 por 1.000 pacientes/año. La incidencia observada de cáncer de piel (tipo no melanoma) es de aproxima-
damente un 9,0 por 1.000 pacientes/año. La incidencia observada de linfomas es de aproximadamente 1,1 por 1.000 pacientes/año. En la experiencia post-comercialización desde enero de 2003, principalmente en pacientes con artritis reumatoide, la incidencia registrada de enfermedades malignas diferentes a linfoma y cáncer de piel (tipo no melanoma) es aproximadamente de 1,7 por 1000 pacientes/año. La frecuencia registrada para 
cáncer de piel (tipo no melanoma) y linfomas es de aproximadamente 0,2 y 0,4 por 1000 pacientes/año, respectivamente (ver sección 4.4). Autoanticuerpos. Se analizaron muestras séricas a distintos tiempos de los pacientes para la detección de autoanticuerpos en los ensayos I-V de artritis reumatoide. En dichos ensayos, el 11,9 % de los pacientes tratados con Humira y el 8,1 % de los pacientes tratados con placebo y control activo que 
tuvieron títulos de anticuerpos anti-nucleares basales negativos dieron títulos positivos en la semana 24. Dos pacientes de los 3.441 tratados con Humira en todos los ensayos de artritis reumatoide y artritis psoriásica desarrollaron signos clínicos que sugerían un síndrome tipo al lupus de reciente aparición. Los pacientes mejoraron tras interrumpir el tratamiento. Ningún paciente desarrolló lupus, nefritis o síntomas a nivel del sistema 
nervioso central. Aumento de las enzimas hepáticas. Ensayos clínicos en artritis reumatoide: en los ensayos clínicos controlados en artritis reumatoide (ensayos I-IV), el aumento de ALT fue similar en los pacientes que recibieron adalimumab o placebo. En pacientes con artritis reumatoide reciente (duración de la enfermedad menor de 3 años) (ensayo V), el aumento de ALT fue más común en el grupo tratado con la combinación (Humira/
metotrexato) en comparación con los grupos tratados con monoterapia de metotrexato o de Humira. Ensayos clínicos en artritis psoriásica: el aumento de ALT fue más común en los pacientes de artritis psoriásica (ensayos VI-VII) en comparación con los pacientes de los ensayos clínicos de artritis reumatoide. En todos los ensayos para artritis reumatoide y artritis psoriásica (I-VII) los pacientes con ALT elevada fueron asintomáticos y en la 
mayoría de los casos estos aumentos fueron transitorios y se resolvieron en el curso del tratamiento. Ensayos clínicos en enfermedad de Crohn: en los ensayos clínicos, el aumento de ALT fue similar en los pacientes tratados con adalimumab o placebo. Ensayos clínicos en psoriasis: en los ensayos clínicos en psoriasis, el aumento de ATL fue similar en pacientes tratados con adalimumab o placebo. Reacciones adversas adicionales en la 
farmacovigilancia post-comercialización o en los ensayos clínicos de fase IV Las reacciones adversas adicionales de la Tabla 2 se han descrito en los ensayos de farmacovigilancia o ensayos clínicos de fase IV. Tabla 2: Reacciones adversas en los estudios de fármacovigilancia y en ensayos Clínicos de fase IV Sistema Reacciones adversas Trastornos hepatobiliares Reactivación de hepatitis B Trastornos del sistema nervioso 
Trastornos desmielinizantes (ej. neuritis óptica) Trastornos respiratorios, torácicos y del mediastino Enfermedad pulmonar intersticial, incluyendo fibrosis pulmonar Trastornos de la piel y del tejido subcutáneo Vasculitis cutánea Trastornos del sistema inmunológico Anafilaxia 4.9 Sobredosis No se observó toxicidad limitante de la dosis durante los ensayos clínicos en pacientes. El nivel de dosis más alto evaluado ha sido la administración 
intravenosas repetida de dosis de 10 mg/kg. 5. DATOS FARMACÉUTICOS. 5.1 Lista de excipientes. Manitol Ácido cítrico monohidrato Citrato de sodio Fosfato de sodio dihidrogenado dihidrato Fosfato de disodio dihidrato Cloruro de sodio Polisorbato 80 Hidróxido de sodio Agua para preparaciones inyectables 5.2 Incompatibilidades. En ausencia de estudios de compatibilidad, este medicamento no debe mezclarse con otros. 5.3 
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ERRADICACIÓN DE HELICOBACTER 
PYLORI. INFLUENCIA DE LA DURACIÓN
DEL TRATAMIENTO, 7 VS 10 DÍAS, EN LA
EFICACIA DE LA TRIPLE TERAPIA, CON UN
IBP, CLARITROMICINA Y AMOXICILINA 

Originales

RESUMEN

 Palabras claves: Helicobacter pylori. Tratamiento erradica-
dor.  IBP-CA. 

Introducción: La triple terapia con un inhibidor de la bomba 
de protones, claritromicina y amoxicilina o metronidazol (IBP-
CA/IBP-CM), durante al menos 7 días, es el tratamiento de 
elección de la infección por Helicobacter pylori (H. pylori). 
En los últimos años se  observa una pérdida de su efi cacia 
planteándose  prolongar la duración del tratamiento de 7 a 
10 o incluso 14 días o bien nuevas alternativas terapéuticas. 

Objetivos: 1. Valorar la efi cacia actual, en situación de prác-
tica clínica, de la triple terapia con IBP-CA en pacientes con 
dispepsia.  2. Valorar la infl uencia de la duración del trata-
miento (7 vs 10 días)  en la efi cacia de esta triple terapia, en 
el grupo total de pacientes y en los subgrupos de pacientes 
con dispepsia ulcerosa y con dispepsia funcional o no inves-
tigada.  

Pacientes y métodos: Periodo de estudio: 2005-2007. Estu-
dio observacional y prospectivo. Se incluyen 500 pacientes, 
edad media 48.1 años, 55.6% mujeres, con dispepsia e in-
fección por H. pylori que realizaron correctamente el trata-
miento erradicador con IBP-CA durante 7 (47.4%)  o 10 días 
(52.6%).  Diagnósticos: Dispepsia ulcerosa 22  %, dispepsia 
funcional 45 % y dispepsia no investigada 33 %. Se constató 
el cumplimiento de la triple terapia mediante interrogatorio di-

rigido y su efi cacia mediante la prueba del aliento  con urea-
C13 realizado a las 6-8 semanas de fi nalizar el tratamiento. 

Resultados: 1. La triple terapia con IBP-CA resultó efi caz 
en  338  pacientes (67.6%); en el 61.6% de los pacientes en 
tratamiento durante 7 días y en el 73% de los pacientes en 
tratamiento durante 10 días, siendo la diferencia signifi cativa 
(p=0.007). 2. La triple terapia con IBP-CA  resultó efi caz  en 
el 60.9% de los pacientes con dispepsia funcional o no inves-
tigada  en tratamiento durante 7 días y en el 71.7% de los pa-
cientes con tratamiento durante 10 días, benefi cio del 10.8%, 
siendo la diferencia signifi cativa (p=0.024). 3. La triple tera-
pia con IBP-CA resultó efi caz en el 63.5% de los pacientes 
con dispepsia ulcerosa en tratamiento durante 7 días y en 
el 78.7% de los pacientes con tratamiento durante 10 días, 
benefi cio del 15.2%, no alcanzando la diferencia signifi cado 
estadístico (p=0.085).

Conclusiones: 1. La efi cacia de la triple terapia con IBP-CA, 
durante 7 o 10 días, en nuestra área sanitaria es baja, inferior 
la 80%, no siendo en la actualidad un tratamiento erradicador 
recomendable. 2. La efi cacia de la triple terapia es claramen-
te superior con tratamientos de 10 días,  con un benefi cio 
superior al 10%, tanto en el grupo total de pacientes dispépti-
cos como en los subgrupos de pacientes con dispepsia ulce-
rosa o con dispepsia funcional o no investigada.
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Introducción

  La infección por Helicobacter pylori (H. pylori) es la 
principal causa conocida de la gastritis crónica, de la enfer-
medad ulcerosa gastro-duodenal y de las neoplasias gástri-
cas como adenocarcinomas y linfomas MALT.   Mediante la 
erradicación de H. pylori  se evita la recidiva de la enfermedad 
ulcerosa, remiten las alteraciones infl amatorias de la gastritis 
crónica, se puede curar el linfoma MALT gástrico y  probable-
mente evitar el desarrollo del adenocarcinoma gástrico(1-4).  

  El tratamiento de primera elección de la infección 
por H. pylori, en los últimos 10-15 años, es la triple terapia 
con un IBP a dosis habitual, claritromicina 500 mg y amoxicili-
na 1 gramo (IBP-CA),  administrados de forma conjunta cada 
12 horas. En casos de alergia a amoxicilina se recomienda 
metronidazol 500 mg/8-12 horas. En Europa, y en concreto 
en España, se ha recomendado  los tratamientos de 7 días 
de duración,  como más costo-efectivos, mientras que en Es-
tados Unidos se han recomendado siempre tratamientos más 
prolongados. En los últimos años, en concreto en pacientes 
con dispepsia funcional y con dispepsia  no investigada, se 
aconseja incrementar la duración del tratamiento de 7 a 10 
días (1,5,6). La efi cacia de la triple terapia con IBP-CA inicial-
mente del 80-90%, está disminuyendo en la práctica totalidad 
de los países y en la actualidad es inferior al 80%, o incluso al 
70% (7-9). 

  En el presente estudio, realizado en situación de 
práctica clínica habitual, hemos valoramos:

  1. La efi cacia actual, en nuestra área sanitaria, de 
la triple terapia con IBP-CA en la erradicación de H. pylori en 
pacientes con dispepsia.

  2. La infl uencia de la duración de la triple terapia con 
IBP-CA, 7 vs 10 días, en la erradicación de H. pylori en el 
grupo total de pacientes dispépticos y en los subgrupos de 
pacientes con dispepsia ulcerosa o  con dispepsia funcional o 
no investigada  

Pacientes y métodos

  Diseño: Estudio observacional, prospectivo y uni-
céntrico.

  Periodo de inclusión: 2005-2007

  Pacientes: Se incluyen 500 pacientes consecuti-
vos, 222 hombres  (44.4%) y 278 mujeres (55.6%), con edad 
media de 48.11 ± 14.63 años, con dispepsia  e infección por 
H. pylori, que realizaron correctamente el tratamiento erradi-
cador con un IBP, claritromicina y amoxicilina, durante 7 o 10 
días,  y acudieron a las revisiones clínicas programadas No 
se incluyeron pacientes con alergia o intolerancia conocida 
a los antibióticos referidos, neoplasia gástrica, cirugía gas-
troduodenal o tratamiento previo erradicador. Se descartaron 
los casos con dudas sobre el cumplimiento correcto del tra-

tamiento. Todos los pacientes fueron atendidos en las Con-
sultas Externas de Aparato Digestivo del Area Sanitaria del 
Hospital de Valme.  

  Diagnósticos: 110 pacientes (22.0%) fueron diag-
nosticados, mediante endoscopia oral, de úlcera gástrica o 
duodenal (dispepsia ulcerosa)  y los 390 pacientes restantes 
(78.0%) fueron diagnosticados de dispepsia funcional (45%) 
y de dispepsia no investigada (33%). Se realizó el diagnós-
tico de dispepsia funcional cuando en la endoscopia oral no 
se observó patología gástrica o duodenal que justifi case los 
síntomas dispépticos. El diagnóstico de dispepsia no inves-
tigada se realizó en pacientes con síntomas dispépticos  sin 
indicación absoluta inicial de endoscopia oral,  habitualmente 
menores de 45 años, sin signos de sospecha de patologia 
orgánica gastro-duodenal, o, en porcentaje menor de casos, 
en pacientes que no aceptaron practicarse el estudio endos-
cópico.  

  Métodos: El diagnóstico de infección por H. pylori 
se realizó tras la positividad de al menos una de las siguientes 
pruebas: test rápido de la ureasa (Jatrox-HP-Test), histología 
(hematoxilina-eosina) o test del aliento con urea-C13 (TAU-
KIT Isomed Farmacéutica SL. Madrid). Se indicó en todos los 
casos tratamiento con un IBP, claritromicina 500 mg/12 h y 
amoxicilina 1 g/12h, durante 7 o 10 días. Los IBP indicados 
fueron: omeprazol 20 mg/12 h, lansoprazol 30 mg/12h, panto-
prazol 40 mg/12h, rabeprazol 20 mg/12 h o esomeprazol 40 
mg/12h. La duración del tratamiento dependió del facultativo 
responsable siendo de 7 días en 237 pacientes (47.4%) y de 
10 días en 263 pacientes (52.6%). Se constató el cumplimien-
to terapéutico mediante interrogatorio dirigido y su efectividad 
mediante la prueba del  aliento con urea-C13. Se consideró 
que el tratamiento erradicador era efi caz cuando el resultado 
de la prueba del aliento con urea-C13, a las 6-8 semanas de 
fi nalizar el tratamiento, era negativo. 

  Se valora la efi cacia del tratamiento con 7 vs 10 días 
en el grupo total de pacientes (nº 500) y en los subrupos de 
pacientes con dispepsia ulcerosa (nº110)  y con dispepsia 
funcional o con dispepsia no investigada (nº 390), agrupados 
a efectos de práctica clínica.  El análisis de los resultados se 
realiza en todos los casos “por protocolo” y no por “intención 
de tratar”.

  El estudio cumple con las normativas del Comité Eti-
co y de Investigación del Hospital de Valme.

  Estadística: Los datos obtenidos fueron analizados 
con el paquete estadístico SPSS (Statiscal Package for the 
Social Sciences), versión 14.0 para Windows.

Resultados

  1. Efi cacia del tratamiento en el grupo total de pa-
cientes: 

      El tratamiento resultó efi caz en 338 pacientes  (67.6%). 
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En los 162 pacientes restantes (32.4%) persistía la infección 
por H. pylori.

  2. Efi cacia del tratamiento según duración del trata-
miento (Tabla I).

     - Grupo total (nº 500) : El tratamiento resultó efi caz  en  el 
61.6% de los pacientes

tratados durante 7 días y en el 73% de los pacientes tratados 
durante 10 días, benefi cio del 11.4%, siendo la diferencia sig-
nifi cativa (p=0.007).

   -  Grupo con dispepsia ulcerosa (nº 110): El tratamiento 
resultó efi caz en el 63.5% de los pacientes tratados durante 
7 días y en el 78.7% de los pacientes tratados durante 10 
días, benefi cio del 15.2%; siendo la diferencia no signifi cativa 
(p=0.085)

   - Grupo con dispepsia funcional/dispepsia no investigada 
(nº 390) : El tratamiento resultó efi caz en el 60.9% de los pa-
cientes tratados durante 7 días y en el 71.7% de los pacientes 
tratados durante 10 días, benefi cio del 10.8%, siendo la dife-
rencia signifi cativa (p=0.024)

Discusión

  El “European Helicobacter pylori Study Group” 
(EHSG), en sus documentos de consenso (“Maastricht Con-

sensus Report”) publicados en 1997, 2000 y 2007, recomien-
dan  la triple terapia con un inhibidor de la bomba de pro-
tones, claritromicina y amoxicilina o metronidazol (IBP-CA o 
IBP-CM) como el tratamiento de primera elección de la infec-
ción por H. pylori (11-13) Esta recomendación se ratifi ca en  do-
cumentos elaborados, entre otros organismos o sociedades,   
por el “American College of Gastroenterology”, la Conferencia 
Española de Consenso  sobre la infección por Helicobacter 
pylori y la “Italian Society of Gastroenterology”)(1,5,6,14,15). La 
duración óptima de la triple terapia sigue siendo  motivo de 
controversia. En Europa, y en concreto en España, se han 
recomendado, como más coste-efectivos los tratamientos de 
7 días, mientras que en Estados Unidos se han recomendado 
siempre  tratamientos de 14 días(1,2,9). En la I Conferencia de 
Consenso de Maastricht (1997) se consideró  que solo los tra-
tamientos erradicadores con una efi cacia mayor del 80%, por 
intención de tratar, deben ser recomendados en la práctica 
clínica(11).  Graham et al, en una reciente revisión, valoran este 
aspecto y ratifi can que los tratamientos  recomendables de-
ben tener una efi cacia superior al  80%  o 85%, por intención 
de tratar (ITT) o por protocolo (PP) respectivamente (9,10).  
En un meta-análisis realizado por Gisbert et al,  revisando 22 
estudios publicados en los años 1996-1999, se observa que 
la efi cacia de la triple terapia durante 7 días era del 81% por 
ITT y del 84% por PP(16).  En otro meta-análisis, realizado por 
Calvet et al, incluyéndose 13 estudios publicados en los años 
1996-1998, se compara la efi cacia de la triple terapia durante 
7, 10 y 14 días y observan que los tratamientos de  14 días 
eran signifi cativamente más efi caces que los tratamientos de  
7 días, con un benefi cio del 9%,  no detectándose diferencias 
signifi cativas entre 7-10 días ni entre 10-14 días (17).  Estos 

       Procedimiento inicial Procedimiento modifi cado                   

7 o 10 días 7 días 10 días

Grupo total (nº 500)    67.6%
(338/500)

61.6% 
(146/237) 

73.0%  (*)
(192/263)

Subgrupo: Dispepsia ul-
cerosa (nº 110)

70.0%
(77/110)

63.5%
  (40/63)

78.7% (**)
(37/47)

Subgrupo: Dispepsia fun-
cional/no investigada(nº 
390)

66.9%
(261/390)

 60.9%
(106/174)

71.7% (***)
(155/216)

Tabla I. Efi cacia de la triple terapia con IBP-CA en relación con la duración del  tratamiento 
( 7 vs 10 días)

(*) p= 0.007    (**)p= 0.085   (***) p= 0.024
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autores en otra publicación consideran, tras estudio de coste-
efectividad, que la triple terapia durante 7 días es la mejor 
opción terapéutica en la erradicación de H. pylori(18).

  La efi cacia de la triple terapia está disminuyendo en 
los últimos años y en la mayoría de los estudios   es inferior 
el 80% o incluso al 70%(2,7,9).  Esta situación se constata  en 
estudios realizados en España por Boixeda  et al, en situa-
ción de práctica clínica,  que comunican una efi cacia de la 
triple terapia,  durante 7 días, del 77% (8)  y por Calvet et al, en 
ensayo clínico, que comunican una efi cacia del 73.8% (ITT) y 
del 81.8% (PP) con tratamiento de 7 días y del  79.6% (ITT) y 
del 89.3% (PP) con tratamiento de 10 días. En este estudio se 
observa que las diferencias entre  ambos tratamientos eran 
signifi cativas en casos de dispepsia funcional, con un bene-
fi cio del 11% (ITT) y del 8% (PP)  y no en casos de dispep-
sia ulcerosa(19).   En la II Conferencia Española de Consenso 
sobre la infección por Helicobacter pylori , considerando los 
resultados de este estudio, recomiendan que la duración de la 
triple terapia debe ser de 7 días en  pacientes con úlcera gás-
trica o duodenal y de 10 días en pacientes con dispepsia fun-
cional o no investigada  (estrategia “test and treat”)(5,6). Gené 
et al, en un estudio de coste-efectividad sobre erradicación de  
H. pylori en atención primaria, ratifi can esta recomendación(20). 
La pérdida de efi cacia de la triple terapia, básicamente por 
incremento de la resistencia a la claritromicina(21, 22), podría 
favorecer que la diferencia en la efi cacia entre tratamientos 
de 7 días  o más prolongados sea más manifi esta.  Mien-
tras que en la I y II Conferencias de Consenso de Maastricht   
se recomendaba la triple terapia durante 7 días como trata-
miento erradicador de primera  elección, en la III  Conferencia 
de  Consenso, publicada en 2007, se recomienda prolongar 
a 14 días la duración de la triple terapia(11-13). Esta decisión, 
acorde con las recomendaciones del “American College of 
Gastroenterology”(1) se  basa fundamentalmente  en los resul-
tados de un meta-análisis que muestra un benefi cio en efi ca-
cia del 12% (95% IC 7-17%)  con la triple terapia durante 14 
días vs 7 días (23).

  Los resultados de nuestro estudio son acorde con 
las observaciones referidas previamente: 1) La efi cacia de la 
triple terapia, incluso con 10 días de duración es baja, inferior 
al 80%, no siendo actualmente un tratamiento erradicador de 
H. pylori recomendable.  2) La efi cacia del tratamiento du-
rante 10 días es signifi cativamente superior a la efi cacia del 
tratamiento durante solo 7 días  (73% vs 61.6%).  3) La mayor 
efi cacia del tratamiento durante 10 días se detecta tanto en 
pacientes con dispepsia ulcerosa (benefi cio 15.2%) como en 
pacientes con dispepsia  funcional o no investigada (benefi cio 
10.8%).

  En conclusión: La duración de la triple terapia con 
IBP-CA, en nuestra área sanitaria, debe ser al menos de 10 
días, pero por su baja efectividad no es actualmente un trata-
miento  recomendable.  Debemos plantearnos  las posibilida-
des  de incrementar a 14 días la duración de la triple terapia 
y rescatar la cuádruple terapia  tradicional (IBP, bismuto, me-
tronidazol y tetraciclinas), acorde con documentos de consen-
so recientes(13) o  emplear tratamientos de instauración más 
novedosos, con resultados inicialmente prometedores, como 

son la asociación de un IBP con tres antibióticos, amoxicilina, 
claritromicina y metronidazol, administrados de forma  se-
cuencial durante 10 días, o una nueva   triple terapia con IBP, 
levofl oxacino y amoxicilina o metronidazol (24-26).
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PillCam Colon fue ingerida sin difi cultad y no se registraron 
complicaciones en ninguna de las exploraciones. Se excretó 
la cápsula durante la vida de la batería en 14 de los 16 pa-
cientes (87.5%) y se visualizó todo el colon (desde válvula 
ileocecal a plexo hemorroidal) en 15 de los 16 (93.75%). El 
nivel de limpieza colónica fue regular-malo en los primeros 
9 pacientes; si bien, al modifi car el protocolo de prepara-
ción inicial, mejoró de forma generalizada. La PillCam Colon 
detectó la presencia de pólipos > 3 mms en todos aquellos 
casos evidenciados por la Colonoscopia. Además, detectó 
pólipos mayores de 3 mms (dos de 4, uno de 5 y otro de 7 
mms) no objetivados por Colonoscopia en 4 de los 16 pa-
cientes (25%). 

Conclusiones: Según los datos preliminares de nuestro cen-
tro, el grado de limpieza colónica debe mejorar para una ópti-
ma valoración de la mucosa subyacente. Además, en pacien-
tes con sospecha de patología colónica, la PillCam Colon es 
una técnica segura y muestra un rendimiento igual o superior 
a la Colonoscopia en la detección de pólipos > 3 mms, así 
como en el diagnóstico de otras lesiones. 

Romero Vázquez J., Caunedo Álvarez A., Maldonado Pérez B., San Juan Acosta M.,  Pellicer Bautista F., 
Herrerías J.M. 

Servicio de Gastroenterología. Hospital Universitario “Virgen Macarena”, Sevilla.

RESUMEN

Introducción: La PillCam Colon es un modelo de cápsula 
endoscópica recientemente desarrollada.

Objetivos: Evaluar la seguridad diagnóstica de la PillCam 
Colon en la detección de lesiones colónicas (pólipos y otras 
patologías), comparada con la colonoscopia tradicional, me-
diante un nuevo procedimiento nocturno de limpieza del co-
lon. Estudio comparativo multicéntrico actualmente en mar-
cha (MA-108, Given Imaging, Israel). Presentamos nuestros 
resultados preliminares.

Material y métodos:  Los pacientes incluidos se sometieron 
a PillCam Colon la noche antes y a Colonoscopia en las doce 
horas siguientes a la ingesta de la cápsula. Cada técnica fue 
valorada por un investigador distinto, ciego para los resulta-
dos del otro procedimiento. Tras los primeros 9 pacientes se 
varió ligeramente el protocolo de preparación.

Resultados: Dieciséis pacientes (11H/5M; 32-74 años) con 
indicación de Colonoscopia por sospecha de patología co-
lónica se han incluido en nuestro centro hasta la fecha. La 

PILLCAM COLON VS COLONOSCOPIA 
PARA LA VALORACIÓN DE LA PATOLOGÍA 
COLÓNICA. RESULTADOS PRELIMINARES 
PROPIOS DE UN ESTUDIO COMPARATIVO 
MULTICÉNTRICO

Originales
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Introducción

  La patología colónica presenta una elevada preva-
lencia en la población y una alta heterogeneidad, pues pode-
mos encontrarnos patología benigna y maligna (cáncer colo-
rectal) muy variada y extensa. 

  Además, el cáncer colorectal constituye un proble-
ma sanitario de primer orden, considerándose actualmente la 
segunda neoplasia en prevalencia en países desarrollados. 
Sin embargo, se trata de una enfermedad prevenible, pues el 
99% de los casos se desarrollan a partir de adenomas y cura-
ble, ya que la supervivencia a los 5 años es del 75-90%. Estas 
dos características reseñadas hacen que el cáncer colorectal 
sea una patología susceptible de cribado o screening en po-
blación de alto riesgo, permitiendo con ello una disminución 
de hasta el 90% en la incidencia de neoplasia(1-2).

  Hasta hace unos años, el estudio de la patología co-
lónica se realizaba mediante distintas técnicas como la ene-
ma opaca / enema de doble contraste, la colonoscopia y, en 
los últimos años, la colonoscopia virtual. 

  Sin duda, la colonoscopia se considera actualmente 
el gold standard en el despistaje de las lesiones colónicas. 
Sin embargo, a pesar de sus ventajas, se trata de una técnica 
que puede llegar a resultar molesta-dolorosa para el paciente, 
incompleta en el 5-20% de los casos, con poca adhesión en 
los programas de screening, y no exenta de posibles compli-
caciones hasta en el 2% de los procedimientos (perforación, 
hemorragia, infecciones, derivadas de la sedación, reacción 
vagal…)

  En el año 2006, emerge un nuevo método comple-
mentario para el estudio de la patología colónica, la Cápsula 
colónica (PillCam Colon), tras el desarrollo previo de otros 
modelos para el estudio de la patología del Intestino Delgado 
(PillCam SB) y esofágica (PillCam ESO). 

  Hasta la fecha, se han desarrollado 4 estudios pros-
pectivos, uno actualmente en marcha,  que comparan  la Cáp-
sula Colónica con la colonoscopia convencional, cada uno de 
ellos ciegos para los resultados de ambas técnicas(3-6). Ade-
más, en uno de los estudios se compararon los hallazgos de 
ambas técnicas comentadas con la colonoscopia virtual(5).

  Actualmente, nuestro Servicio está participando en 
un estudio comparativo multicéntrico entre la PillCam Colon 
y la Colonoscopia convencional (MA-108, Given Imaging, Is-
rael). 

  Los objetivos del estudio fueron: Primario: Valorar 
un  nuevo procedimiento nocturno de limpieza colónica, y; Se-
cundario: Evaluar la efi cacia y seguridad de la PillCam Colon 
en la detección de lesiones colónicas (pólipos y otras patolo-
gías), comparada con la colonoscopia tradicional. 

  Presentamos nuestros resultados preliminares has-
ta la fecha.

Material y métodos

  Se incluyeron en el estudio pacientes entre 18 y 75 
años con indicación de Colonoscopia por sospecha de pato-
logía colónica. Todos ellos fi rmaron previamente el consenti-
miento informado. Los criterios de exclusión incluyeron disfa-
gia, sospecha de estenosis intestinal, obstrucción intestinal 
conocida o sospechada, presencia de marcapasos, cirugía 
abdominal (distinta de colecistectomía o apendicectomía), 
contraindicación para la toma de soluciones de polietilenglicol 
o fosfatos, realización de resonancia nuclear magnética en 
los 7 días siguientes a la ingesta de la cápsula y embarazo. 
El estudio fue aprobado por el Comité Ético de nuestro hospi-
tal.

  Todos los pacientes se sometieron a PillCam Colon 
la noche antes y a Colonoscopia en las doce horas siguientes 
a la ingesta de la cápsula. 

  La cápsula colónica, PillCam Colon, (dispositivo de 
tamaño ligeramente mayor a la PillCam SB convencional, de 
31 x 11 mms, con doble óptica mejorada -control automático 
de la luz y mayor ángulo y profundidad-, capaz de tomar 4 
imágenes por segundo, dos por cada una de las cámaras ubi-
cadas en los extremos del dispositivo, con activación/inacti-
vación programada y batería de 9-10 horas) fue administrada 
siguiendo técnica habitual. 

  Un visor en tiempo real se utilizó para comprobar 
la localización de la cápsula antes de administrar la solución 
de fosfato sódico. Se empleó el software RAPID® 5, versión 
mejorada y adaptada al colon de los empleados previamente 
en intestino delgado o esófago, para la lectura de los vídeos 
de cápsula colónica (Figura 1).

  Los pacientes se sometieron a un riguroso protoco-
lo de preparación. Realizaron dieta sin residuos los dos días 
previos a la ingesta de la cápsula, junto a la administración de 
una tableta de 10 mgrs de Bisacodilo. El día de la técnica, a 
los pacientes se les permitía dieta líquida hasta las 16:00 h, 
momento en el que ingerían 4 litros de solución de Polietilen-
glicol (Klean Prep®) hasta las 20:00 h. A las 22:00 h se admi-
nistraban 20 mgrs de Domperidona y a las 22:30 h el paciente 
ingería la cápsula y se iba a dormir (la estancia nocturna se 
realizó en centro hospitalario por cuestiones de protocolo). A 
las 7:00 h del siguiente, el paciente se levantaba y tomaba 
una solución de 45 ml de fosfato sódico (Fosfosoda®) si con 
el visor en tiempo real la cápsula no estaba en cavidad gás-
trica, con el objetivo de que el dispositivo alcanzase el recto y 
se expulsase durante la vida de la batería. Si a las 9:00 h, la 
cápsula no se hubiese excretado, se administraba una tableta 
de 10 mgrs de Bisacodilo. 

  En las 12 horas siguientes a la ingesta de la PillCam 
Colon, se realizaba la Colonoscopia, siguiendo técnica ha-
bitual, por un investigador distinto, ciego para los resultados 
del otro procedimiento, registrando los principales hallazgos 
evidenciados.
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   Tras los primeros 9 pacientes se varió ligeramente el 
protocolo de preparación. Básicamente, se adelantó una hora 
la ingesta de la solución de Polietilenglicol, no se adminis-
tró Domperidona, la ingestión de la cápsula se retrasó media 
hora y el paciente debía levantarse a las 05:15 h para la toma 
de la solución de Fosfatos.

  Los dos regímenes de preparación empleados en el 
protocolo se muestran en la figura 2.

  La limpieza colónica se graduó en tres niveles (ex-
celente-bueno, regular y malo) para cada uno de los distintos 
segmentos colónicos (ciego, colon ascendente, colon trans-
verso, colon descendente y recto-sigma).

Resultados

  Dieciséis pacientes (11 hombres y 5 mujeres; 32-74 
años) con indicación de Colonoscopia por sospecha de pa-
tología colónica se han incluido en nuestro centro hasta la 
fecha.

Figura 1

Cápsula Colónica. Material: PillCam Colon, sensores y cinturón para la grabadora, programa RAPID® 5, visor en tiempo real.

       Procedimiento inicial Procedimiento modifi cado                   

Día -2, -3 Dieta baja en residuos
10 mg tableta Bisacodilo

Dieta baja en residuos
10 mg tableta Bisacodilo

Día -1

Todo día Dieta líquida Dieta líquida

16.00-20.00 Klean Prep (4 litros) 17.00-21.00
Klean Prep (4 litros)

22.00 20 mg Domperidona No Domperidona

22.30 Ingestión cápsula

23.00 Ingestión cápsula

Día examen

5.15 Booster (45 ml NaP)

7.00 Booster (45 ml NaP)

9.00 10mg supositorio 
Bisacodilo

10mg supositorio 
Bisacodilo

Colonoscopia Colonoscopia

Figura  II. Protocolo de limpieza colónica nocturna inicial y modifi cado



RAPD 15RAPD ONLINE VOL. 32. Nº1 ENERO - FEBRERO 2009 RAPD 15

Originales Pillcam Colon vs colonoscopia para la valoración de la patología colónica. 
Resultados preliminares propios de un estudio comparativo multicéntrico. Romero Vázquez J.

  Los principales datos de los pacientes incluidos en 
nuestro centro se muestran en la figura 3. La PillCam Colon 
fue ingerida sin difi cultad y no se registraron complicaciones 
en ninguna de las exploraciones. Se excretó la cápsula du-
rante la vida de la batería en 14 de los 16 pacientes (87.5%).  

  En uno de los pacientes (6.25%), la cápsula llegó 
hasta visualizar colon descendente-sigma y en otro (6.25%) 
alcanzó plexo hemorroidal. Por tanto, se visualizó todo el co-
lon (entendido por exploración completa desde válvula ileoce-
cal a plexo hemorroidal) en 15 de los 16 pacientes (93.75%). 

N            SEXO EDAD PILLCAM COLON

excreción completa limpieza pólipos T(mm)

1 H 37 SI SI mala NO

2 H 38 SI SI mala NO

3 M 49 SI SI regular SI 2

4 H 53 SI SI regular SI 2

5 M 58 SI SI mala NO

6 H 55 SI SI mala SI 2

7 M 43 SI SI regular SI 2

8 H 41 SI SI mala SI 5

9 M 58 SI SI mala SI 4

10 H 45 SI SI mala NO

11 H 54 SI SI regular NO

12 H 60 SI SI regular SI 3

13 H 63 SI SI buena NO

14 M 74 NO SI mala SI 7

15 H 32 SI SI buena NO

16 H 34 NO NO buena SI 4

Figura  III. Principales datos de los pacientes incluidos en nuestro centro

N            SEXO EDAD COLONOSCOPIA Pólipos = Pólipos >PC Pólipos >CC OBSERVACIONES

limpieza pólipos T(mm)

1 H 37 regular SI 2 NO NO SI E. Crohn ileocólica

2 H 38 regular SI 3 NO NO SI Pólipos<3 mm

3 M 49 buena NO SI

4 H 53 buena SI 2 NO NO SI Pólipos<3 mm

5 M 58 regular SI 2 NO NO SI Pólipos<3 mm

6 H 55 regular SI 2 NO NO SI Pólipos<3 mm

7 M 43 regular NO NO SI NO E. Barrett

8 H 41 regular NO NO SI NO Un pólipo 5 mm

9 M 58 regular SI 2 NO SI NO Un pólipo 4 mm

10 H 45 regular NO SI

11 H 54 regular NO SI

12 H 60 regular SI 3 NO NO SI Pólipos<3 mm

13 H 63 buena NO SI

14 M 74 regular NO NO SI NO Un pólipo 7 mm

15 H 32 buena SI 2 NO NO SI Pólipos<3 mm

16 H 34 regular NO NO SI NO Dos pólipos 4 mm

Completa: Visualización del colon desde ciego hasta plexo hemorroidal. T: Tamaño. Pólipos =: Pólipos visualizados tanto por PillCam Colon (PC) 
como por Colonoscopia (CC). Pólipos > PC: Pólipos visualizados por PC, pero no por CC. Pólipos > CC: Pólipos visualizados por CC, pero no 
por PC.
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Figura 4

Grados de limpieza colónica objetivados por PillCam Colon. Izquierda: excelente-bueno, medio: regular y derecha: malo.

Figura 5

Pólipo observado por PillCam Colon (izquierda) y por Colonoscopia (derecha).

Figura 6

Pólipo en colon descendente de unos 4 mms observado por PillCam Colon, pero no por Colonoscopia.
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Figura 7

Pólipo en ciego de unos 5 mms observado por PillCam Colon, pero no por Colonoscopia.

Figura 8

Pólipo en sigma de unos 7 mms observado por PillCam Colon, pero no por Colonoscopia.

Figura 9

Pólipos rectales < 3 mms objetivados por Colonoscopia, pero no por PillCam Colon.
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  El nivel de limpieza colónica en los primeros 9 pa-
cientes fue: malo en 6 pacientes (66%), regular en 3 pacientes 
(33%); no evidenciándose, por tanto, un grado excelente-bue-
no en ninguno de estos pacientes. En los últimos 7 pacientes, 
el nivel de limpieza colónica fue: malo en 2 pacientes (29%), 
regular en 2 pacientes (29%) y excelente-bueno en 3 pacien-
tes (43%). De este modo, de forma global, en los 16 pacientes 
incluidos, el nivel de limpieza tras preparación colónica fue: 
malo en 8 pacientes (50%), regular en 5 pacientes (31%) y 
excelente-bueno en 3 pacientes (19%). Los grados de limpie-
za colónica observados se representan en la figura 4. 

  En cuanto a la tasa de detección de pólipos colóni-
cos, la Colonoscopia identifi có pólipos colónicos en 8 pacien-
tes (50%), todos < 4 mms, mientras que la PillCam Colon lo 
hizo en 9 pacientes (56.25%). La concordancia absoluta entre 
pólipos observados por Colonoscopia y por PillCam Colon se 
estableció en 4 pacientes (25%) (Figura 5). La PillCam Co-
lon detectó la presencia de pólipos > 3 mms en todos aquellos 
casos evidenciados por la Colonoscopia. Además, detectó 
pólipos mayores de 3 mms (dos de 4 mms en colon descen-
dente, uno de 5 mms en ciego y otro de 7 mms en sigma) no 
objetivados por Colonoscopia en 4 de los 16 pacientes (25%) 
(Figuras 6-8). La Colonoscopia detectó pólipos no observa-
dos por la PillCam Colon en 7 pacientes (43.75%), pero todos 
ellos fueron < 3 mms, normalmente de localización rectal y de 
características hiperplásicas (Figura 9).

  Referente a la identifi cación de otros hallazgos coló-
nicos, la PillCam Colon apreció 3 angiodisplasias en 2 pacien-
tes (12.5%), no visualizados mediante Colonoscopia, de unos 
3 mms de diámetro; y divertículos de pequeño tamaño no ob-
servados por Colonoscopia en 6 pacientes (37.5%) (Figura 
10). Además, sus hallazgos extracolónicos establecieron la 
sospecha diagnóstica de ileocolitis de Crohn en un paciente 
con diagnóstico previo de colitis indeterminada (6.25%) (Fi-
gura 11) y de Esófago de Barrett en otro (6.25%).

Discusión

  Hasta la fecha, se han desarrollado 4 estudios pros-
pectivos, uno actualmente en marcha,  que comparan  la Pi-
llCam Colon con la colonoscopia convencional, cada uno de 
ellos ciegos para los resultados de ambas técnicas(3-6). Ade-
más, en uno de los estudios se compararon los hallazgos de 
ambas técnicas comentadas con la colonoscopia virtual(5). 

  De estos 4 estudios, sólo los 2 primeros han visto 
publicados sus resultados, pues los otros 2 se  han presenta-
do en forma de abstract.

  El objetivo fundamental de los distintos estudios fue 
valorar el rendimiento diagnóstico de la PillCam Colon en la 
detección de lesiones colónicas (pólipos o tumores) compara-
do con la colonoscopia como técnica gold standard.

  Los resultados pueden dividirse básicamente en dos 
grandes grupos: a) hallazgos de cualquier tipo de pólipos y b) 
hallazgos de lesiones signifi cativas, entendidas las mismas 
como la presencia de pólipos > 6 mms o más de 3 pólipos > 3 
mms.

  El rendimiento de la PillCam Colon comparada con 
la colonoscopia en los 2 estudios publicados y en el multicén-
trico actualmente en marcha puede dividirse en dos grandes 
grupos: a) para cualquier tipo de pólipos, los valores globales 
de los 3 estudios de S, E, VPP y VPN fueron 75%, 79%, 85% 
y 65% respectivamente y b) para las lesiones signifi cativas, 
los valores globales de S, E, VPP y VPN fueron 65%, 84%, 
69% y 80% respectivamente.

  El estudio publicado en forma de abstract por Lewis 
B, et al (5), tiene la peculiaridad de que no sólo compara la 
PillCam Colon con la colonoscopia, sino también con otra téc-
nica para el estudio de la patología colónica actualmente en 

Figura 10

Hallazgos colónicos no polipoideos observados por PillCam Colon, pero no por Colonoscopia. Izquierda: angiodisplasia, derecha: divertículo 
colónico.
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auge, la colonoscopia virtual. Los valores de S, E, VPP y VPN 
para la PillCam Colon fueron 79%, 53%, 70% y 81% respecti-
vamente y para la colonoscopia virtual 32%, 97%, 86% y 70% 
respectivamente. Por otra parte, la tasa de complicaciones 
relaciones con la PillCam colon fue nula.

  Las conclusiones de los 4 estudios mencionados 
pueden resumirse en: a) La PillCam colon parece una técnica 
segura para la detección de pólipos en sujetos con alto riesgo 
de CCR; b) Puede ser una técnica complementaria a la colo-
noscopia (colonoscopia contraindicada, incompleta, negativa 
del paciente); y c) Parece más sensible que la colonoscopia 
virtual en la detección de pólipos pequeños, con un mayor 
VPN.

  La realización de la técnica requiere la rigurosa lim-
pieza colónica, mediante la ingesta de soluciones evacuantes 
y procinéticos en algunos casos, lo que implica un estricto 
protocolo de preparación. Hasta la ingesta de la cápsula, la 
preparación es similar a la de una Colonoscopia convencio-
nal. El paciente realiza dieta sin residuos los dos días antes y 
líquida el día previo, donde el paciente ingiere la solución de 
limpieza colónica. Sin embargo, tras la ingesta del dispositi-
vo, a diferencia de la colonoscopia, el paciente debe ingerir 
laxantes y procinéticos adicionales con el objetivo de que la 
cápsula alcance el colon y lo explore en su totalidad hasta su 
excreción durante la vida de la batería.

  Las primeras preparaciones, idénticas al protocolo 
de limpieza en una colonoscopia, se mostraron defi cientes, 
pues no más del 25% de las cápsulas se excretaban duran-
te el tiempo de la batería. Modifi caciones en los regímenes 
iniciales han permitido alcanzar tasas del 74-90% según los 
distintos estudios publicados(3-5). En un trabajo multicéntrico, 

actualmente en marcha, en el cual participan ocho centros 
europeos, y cuyos resultados preliminares han sido publica-
dos sólo en forma de abstract, las tasas de excreción de la 
cápsula alcanzan el 93% y en el 71% de las exploraciones el 
nivel de limpieza fue excelente o bueno(6).

  En base a estos resultados, nuestro Servicio está 
participando en un estudio multicéntrico (MA-108, Given Ima-
ging, Israel), actualmente en marcha, en el que se valora un 
novedoso procedimiento nocturno de limpieza colónica y se 
evalúa la efi cacia de la PillCam Colon en la detección de le-
siones colónicas (pólipos y otras patologías), comparada con 
la Colonoscopia convencional. 

  Por tanto, a diferencia de los trabajos previos, en 
este estudio la preparación colónica se realiza de forma noc-
turna. El objetivo es realizar la exploración mientras el “colon 
duerme”, y así pueda realizarse esta técnica con las menores 
incomodidades posibles para el paciente.

  Sin embargo, nuestros datos preliminares arrojan 
que con este tipo de procedimiento nocturno sólo el 19% de 
los pacientes consiguen una preparación excelente o buena, 
mientras que en un 81% de los mismos la preparación es 
regular o mala. Este es uno de los principales inconvenientes 
de la PillCam Colon respecto a la Colonoscopia, pues con 
la cápsula no disponemos de la capacidad de poder lavar y 
aspirar los restos, por lo que el nivel de preparación alcanza-
do para una óptima visualización de la mucosa subyacente 
debería intentarse que fuese excelente-bueno en todos los 
casos. Por tanto, son necesarios cambios en el protocolo de 
limpieza (mayor efectividad de la dieta sin residuos en los 
días previos, laxantes y procinéticos de mayor potencia...) 
para alcanzar dicho objetivo.

Figura 11

Diagnóstico de Enfermedad de Crohn ileocólica en paciente con diagnóstico previo de Colitis Indeterminada. Arriba: Imágenes de ileitis. Abajo 
izquierda: colitis evidenciada por PillCam Colon. Abajo derecha: colitis objetivada por Colonoscopia.
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  No obstante, llama la atención en nuestro estudio 
que, a pesar de esta “defi ciente visualización colónica”, la 
tasa de pólipos signifi cativos diagnosticados por PillCam Co-
lon en comparación con la Colonoscopia es excelente. Nin-
gún pólipo > 3 mms evidenciado por la Colonoscopia pasó 
desapercibido a la PillCam Colon. Más aún, esta última deter-
minó cuatro pólipos (dos de 4, 5 y 7 mms respectivamente) no 
visualizados por la Colonoscopia, siendo el pólipo de mayor 
tamaño (localizado en sigma) observado en un paciente con 
preparación considerada como mala. Sin embargo, el esca-
so número de pacientes incluidos, al estar aún el estudio en 
marcha y mostrarse unos hallazgos unicéntricos impiden ge-
neralizar de forma categórica estos resultados.

  Otro aspecto a destacar es su capacidad para la vi-
sualización de la mucosa desde esófago hasta colon, lo que 
permite la identifi cación de hallazgos adicionales en áreas 
extracolónicas. En nuestra serie, establecimos la sospecha 
capsuloendoscópica de metaplasia intestinal esofágica en un 
paciente. Igualmente, en otro con diagnóstico previo de Co-
litis Indeterminada, la PillCam Colon evidenció úlceras y ero-
siones en ileon terminal, modifi cándose el diagnóstico inicial 
por el de Enfermedad de Crohn ileocólica.

Conclusiones

  Según los datos preliminares de nuestro centro, el 
grado de limpieza colónica debe mejorar para una óptima 
valoración de la mucosa subyacente, Además, en pacientes 
con sospecha de patología colónica, la PillCam Colon es una 
técnica segura y muestra un rendimiento igual o superior a la 
Colonoscopia en la detección de pólipos > 3 mms, así como 
en el diagnóstico de otras lesiones.

  No obstante, son necesarios más estudios para 
conseguir mejorar la preparación colónica hasta un grado de 
limpieza excelente-bueno, lo que redundaría en una mejor vi-
sualización de la mucosa y, por consiguiente, en una mayor 
tasa de detección de pólipos colónicos.
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ECOGRAFÍA DOPPLER EN EL TRASPLANTE 
HEPÁTICO

Revisiones temáticas

Introducción

 El trasplante hepático se considera en la actualidad 
el tratamiento de elección para los pacientes con enfermedad 
hepática evolucionada que no han respondido a los tratamien-
tos convencionales. La ecografía abdominal y en concreto la 
ecografía doppler realizada de forma periódica en el periodo 
post-trasplante, ha ayudado de forma signifi cativa a optimizar 
el manejo clínico de estos pacientes1. El estudio doppler color 
y el análisis espectral tiene un gran valor en el diagnóstico de 
las complicaciones vasculares de tal forma que en la mayoría 
de las ocasiones no son necesarias otras técnicas de ima-
gen, menos accesibles y más costosas, para obtener el diag-
nóstico. En este trabajo se revisarán las complicaciones más 
frecuentes en el periodo post-trasplante y sus características 
sonográfi cas.

Anatomía ecográfi ca vascular hepática 
postrasplante

 La vascularización hepática tras el trasplante requie-
re del estudio ecográfi co tanto en escala de grises como con 
Doppler. Así las trombosis y estenosis de los vasos venosos  
(porta, venas suprahepáticas y la cava) pueden ser identifi -
cadas primero con imágenes en escala de grises, para pos-
teriormente ser confi rmadas mediante estudio Doppler. En 
cambio, las complicaciones de la arteria hepática sólo pueden 
ser objetivadas mediante un examen Doppler.

 En condiciones normales, la onda de fl ujo de la arte-
ria hepática con doppler pulsado presenta un fl ujo hepatópeto 
y pulsátil, con un pico sistólico de aparición rápida y un fl ujo 
diastólico anterógrado y continuo. El tiempo de aceleración 
(TA), que se defi ne como el tiempo que transcurre desde el fi n 
de la diástole hasta la aparición del primer pico sistólico, debe 
ser inferior a 0,08 segundos. 

 Por otra parte, el fl ujo en la arteria hepática es un 
fl ujo de baja resistencia como corresponde al fl ujo de un vaso 
esplácnico, y la resistencia al fl ujo se puede estimar mediante 
Doppler pulsado con el cálculo del índice de resistencia (IR). 
Éste se calcula con el siguiente cociente: 

 IR = (pico de velocidad sistólica – velocidad diastóli-
ca al fi n de la diástole  /  pico de velocidad sistólica). 
 
 Este cociente debe estar entre 0,55 y 0,82. En el pe-
riodo postrasplante inmediato hasta las primeras 72 horas 
postrasplante es relativamente frecuente encontrar un fl ujo 
de alta resistencia en la arteria hepática con aplanamiento de 
la fase diastólica (IR > 0,8), o incluso un fl ujo de gran resisten-
cia con desaparición completa de la fase diastólica (IR = 1). 
Este fenómeno se ha relacionado con factores dependientes 
del injerto (tiempo prolongado de isquemia fría) y del donante 
(edad avanzada del donante)3. Sin embargo no se ha demos-
trado que el fl ujo de alta resistencia tenga una implicación 
pronóstica negativa sobre la supervivencia ni la función del 
injerto, siendo un hallazgo frecuente que tiende a normalizar-
se en pocos días tras el trasplante. 

 En individuos sanos la velocidad de la arteria hepáti-
ca oscila entre los 30 y 60 cm/seg. En el paciente trasplanta-
do con buena evolución postoperatoria, la velocidad de fl ujo 
arterial presenta un rango muy amplio, y tiende a incremen-
tarse a lo largo de la primera semana tras el trasplante4.

 La arteria hepática se identifi ca en primer lugar con 
doppler color adyacente a la porta a nivel hiliar, la cual se utili-
za para localizar a la arteria, y el fl ujo arterial es caracterizado 
a continuación mediante el estudio doppler espectral, el cual 
además de analizar la morfología de la onda permitirá realizar 
determinaciones cuantitativas (velocidades de fl ujo, tiempo 
de aceleración) y semicuantitativas (índices de resistencia y 
pulsatilidad) del fl ujo arterial.

 Del mismo modo también es importante evaluar con 
Doppler la permeabilidad de las ramas derecha e izquierda de 
la arteria hepática ya que una onda de fl ujo morfológicamente 
normal a nivel de la arteria hepática propia no excluye la pre-
sencia de una obstrucción clínicamente signifi cativa a nivel de 
sus ramas principales. Debe evaluarse también la anastomo-
sis quirúrgica, aunque ésta puede ser en ocasiones difícil de 
visualizar por la interposición de gas y el edema postoperato-
rio.
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Complicaciones arteriales

 Las complicaciones arteriales son las más graves 
y signifi cativas, con una incidencia documentada del 5 al 
15%5.

Trombosis de la arteria hepática

 La trombosis de la arteria hepática (TAH) es la com-
plicación vascular más frecuente6,7 suponiendo el 60 % de las 
complicaciones vasculares post-trasplante8. Se asocia a una 
elevada mortalidad (20-60%) siendo una de las causas más 
importantes de fallo hepático en el postrasplante precoz9 y 
de retrasplante10. Aunque ha sido considerada clásicamente 
como la segunda causa de disfunción del injerto en el post-
trasplante precoz8 series más recientes la ubican en el primer 
lugar9. La mayor parte de los casos ocurren en los primeros 
tres meses tras la cirugía. La trombosis arterial aguda es la 
más frecuente y grave. Se puede presentar hasta en el 12 % 
de los receptores adultos y en más del 40 % de los recepto-
res pediátricos3,10, debido principalmente al menor calibre de 
la arteria11 (un calibre de la arteria hepática inferior a 3 mm es 
un factor de riesgo para el desarrollo de trombosis)12. 

 Otros factores de riesgo asociados son las recons-
trucciones arteriales complejas13, los estados de hipercoagu-
labilidad, la incompatibilidad del grupo sanguíneo ABO entre 
donante y receptor, el retrasplante14, el tiempo prolongado de 
isquemia, el rechazo agudo y el trasplante por colangitis es-
clerosante primaria. La obstrucción total en las dos primeras 
semanas del postoperatorio, provoca un fallo hepático fulmi-
nante, y el diagnóstico precoz mediante ecografía Doppler es 
fundamental15 ya que el éxito de la revascularización quirúrgi-
ca del injerto depende del tiempo de evolución. La mayoría de 
pacientes sin embargo, van a requerir retrasplante, siendo la 
mortalidad elevada (de un 30%) en este subgrupo de pacien-
tes a pesar de todo16.

 La trombosis arterial diferida puede ocurrir varios 
años con posterioridad al trasplante, generalmente presenta 
un curso clínico más leve y se ha asociado a la infección por 
citomegalovirus, el rechazo crónico y la sepsis. 

 Diagnóstico mediante US-Doppler: La US-Doppler 
es una técnica precisa en el diagnóstico de la trombosis de 
la AH, proporcionando un diagnóstico correcto en un 92 % 
de los casos. El diagnóstico se establece mostrando una au-
sencia del registro doppler en la arteria hepática propia y sus 
ramas principales mediante doppler color y pulsado. Se pue-
den ver áreas hipoecoicas en el injerto cuando se han produ-
cido infartos hepáticos. 

 La sensibilidad del Doppler para la ausencia de fl ujo 
arterial es superior al 90%17,18,  sin embargo, el no encontrar 
fl ujo arterial no implica obligatoriamente trombosis, ya que se 
dan falsos positivos en situaciones en  las que el fl ujo arterial 
disminuye: hipotensión sistémica, estenosis arterial signifi ca-
tiva, calidad ecográfi ca muy defi ciente (íleo paralítico, ascitis 
marcada).

 Gracias a las mejoras en la sensibilidad del doppler 
de los equipos ecográfi cos de última generación la incidencia 
de falsos positivos ha ido disminuyendo en los últimos años.

 En este sentido la utilización de contrastes ecográfi -
cos de primera y segunda generación pueden ser útiles cuan-
do la ecografía doppler no sea concluyente, ya que proporcio-
nan una mejor visualización del árbol vascular. En un reciente 
estudio Hom et al19 documentaron una sensibilidad, especi-
fi cidad y precisión diagnóstica del 100% para la detección 
de las complicaciones vasculares tras el trasplante hepático 
empleando un contraste de segunda generación basado en 
perfl uorocarbono. Del mismo modo, otro grupo notifi có que la 
utilización de un contraste sonográfi co de primera generación 
basado en microburbujas de aire podría obviar la necesidad 
de realización de arteriografías en un 62.9 % de los casos en 
los que el estudio doppler no fuera concluyente20. Los ecopo-
tenciadores tienen la ventaja añadida de que no son nefro-
tóxicos, presentan un elevado perfi l de seguridad y pueden 
ser fácilmente administrados vía intravenosa a la cabecera 
del paciente en la misma Unidad de Cuidados Intensivos. Tie-
nen por el contrario el inconveniente de que no se encuentran 
en el momento actual disponibles en todos los centros en los 
que se realiza trasplante hepático. Sin embargo, es de es-
perar que su utilización y disponibilidad se generalice en los 
próximos años. 

 En el diagnóstico de la trombosis los falsos negati-
vos, es decir, la detección de señal doppler arterial cuando 
existe trombosis de la arteria hepática, son en cambio mucho 
menos frecuentes. Esta circunstancia puede presentarse 
cuando existe colateralización arterial intrahepática21 como 
respuesta a la trombosis, hallazgo que es más frecuente en 
la población pediátrica, siendo infrecuente en los adultos los 
primeros días post-trasplante1.

 La sospecha ecográfi ca de trombosis arterial debe 
ser confi rmada mediante angio TAC o arteriografía siempre 
que sea posible. Sin embargo cuando la sospecha clínica es 
elevada, un diagnóstico de trombosis de la arteria hepática 
obtenido mediante ecografía permite indicar la cirugía o el re-
trasplante sin necesidad de realizar otras exploraciones más 
invasivas.

 En periodos algo más tardíos del postoperatorio, la 
trombosis arterial puede manifestarse por estenosis o fístulas 
biliares. Las fístulas biliares son debidas a necrosis isquémi-
ca de la pared del ducto del donante que permite la salida de 
bilis, lo que habitualmente provoca un biloma, que se muestra 

Figura 1

Colección subhepática bien delimitada, que corresponde a un bilo-
ma. El nivel se produce por la existencia de barro biliar.
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ecográfi camente como una colección más o menos cercana 
a la vía biliar, generalmente subhepática  (Figura 1). Esta 
complicación se suele presentar entre 7 días y 2 meses pos-
trasplante.

 La isquemia con posterior fi brosis de la pared da 
lugar a las estenosis de la vía biliar.

 Cuando la trombosis se desarrolla de forma gradual, 
permitiendo el desarrollo de circulación colateral, el estudio 
de la onda arterial de las ramas intrahepáticas nos dará el 
típico pulso “tardus et parvus”, que se caracteriza por una dis-
minución del índice de resistencia (menor de 0,5) y un tiempo 
de aceleración sistólica (desde el fi nal de la diástole al pico 
sistólico) prolongado más de 0,1 seg. (Figura 2). Este tipo 
de onda en arterias intrahepáticas con ausencia de pulso ar-
terial en hilio hepático es altamente sugestivo de trombosis 
completa de arteria hepática común22. De forma excepcional 
estas ramas colaterales pueden tener una morfología normal 
en el estudio doppler espectral23, y, ocasionalmente, esta re-
vascularización colateral se puede visualizar de forma directa 
mediante doppler color24.

Estenosis de la arteria hepática

 La estenosis de la arteria hepática suele asentar a 
nivel de la anastomosis y puede cursar de forma subclínica, 
por lo que su incidencia es difícil de establecer, variando entre 
el 5%5 y el 11%7, aunque series recientes documentan una 
incidencia algo menor, del 3.525. El diagnóstico se establece 
como media dentro de los primeros 100 días26. Entre sus cau-
sas fi guran el clampaje arterial durante el trasplante, el daño 
intimal producido por los catéteres de perfusión y la sección 
de los vasa-vasorum durante la cirugía7,27. Si la estenosis es 
signifi cativa puede conllevar a la isquemia de la vía biliar y 
a la disfunción del injerto, sin excluir la posibilidad de fallo 
hepático. Cuando la estenosis es muy importante disminu-
ye el fl ujo sanguíneo de tal forma que puede dar lugar a la 
aparición de trombosis. El tratamiento consiste en la recons-
trucción quirúrgica mediante resección de la zona estenótica 
con posterior re-anastomosis o bien mediante la interposición 
de un injerto vascular. También es posible la dilatación trans-
luminal percutánea con balón de angioplastia26, 28, 29, la cual 
es menos agresiva, teniendo el inconveniente de su limitada 

aplicabilidad los primeros días post-trasplante por el riesgo de 
rotura de la anastomosis que conlleva. También se pueden 
utilizar stents para el tratamiento de estas lesiones30.

 Diagnóstico mediante US-Doppler: El análisis do-
ppler espectral revela a nivel de la estenosis un aumento focal 
de la velocidad de fl ujo superior a 2-3 m/s, con visualización 
de fl ujo turbulento distal a la estenosis. Sin embargo no existe 
un claro consenso en cuanto al umbral de velocidad que de-
termina el diagnóstico de estenosis de la arteria hepática, ya 
que se han objetivado estenosis clínicamente signifi cativas 
con velocidades inferiores a los 2 m/s31. Además, no siempre 
es posible identifi car la anastomosis debido a la transmisión 
defectuosa del ultrasonido y de la señal doppler secundario al 
edema y gas postoperatorio. Otra limitación reside en la difi -
cultad que supone obtener una corrección angular adecuada 
para el cálculo de las velocidades debido al trayecto tortuoso 
que presenta la arteria hepática6.

 En casos de estenosis severas se puede objetivar a 
nivel intrahepático un registro doppler del tipo tardus-parvus, 
con un tiempo de aceleración prolongado (tarda más tiem-
po en alcanzar la velocidad sistólica máxima) superior a 0.08 
seg,22,32 y un índice de resistencia disminuido idéntico al que 
se objetiva en las trombosis arteriales de la arteria hepática 
con formación de colaterales secundarias (Figura 2). 
 
 Sin embargo, cuando se detecta un patrón de onda 
del tipo tardus-parvus es más probable que sea debido a una 
estenosis de la arteria antes que a una trombosis. El diagnós-
tico diferencial entre ambas entidades se establecería objeti-
vando fl ujo de la arteria a nivel del hilio en caso de la esteno-
sis, hecho que no ocurre cuando hay trombosis. El hallazgo 
del registro doppler intraparenquimatoso del tipo tardus-par-
vus en presencia de permeabilidad de la arteria a nivel hiliar 
ha mostrado ser un excelente indicador de la estenosis de la 
arteria hepática en el periodo postrasplante31.

 Por el momento los contrastes ecográfi cos han mos-
trado escasa utilidad añadida en presencia de este patrón de 
onda para mejorar el diagnóstico de esta entidad31.

 Las estenosis leves pueden en cambio no mostrar 
alteraciones con el estudio doppler. 

 Si la sospecha clínica es elevada y el estudio do-
ppler no muestra alteraciones, está indicada la realización de 
una arteriografía que confi rme el diagnóstico, aunque en caso 
de que se detecte fi nalmente la estenosis, ésta tiende a ser 
de carácter leve32.

 La estenosis causada por acodamiento de la arteria 
(kinking) presenta de igual modo los mismos hallazgos do-
ppler típicos de la estenosis (aumento focal de la velocidad, 
fl ujo intraparenquimatoso tipo tardus-parvus), siendo más di-
fi cultosa aunque posible, la visualización directa del acoda-
miento arterial mediante doppler color. 

Pseudoaneurismas de la arteria hepática

 Son una complicación rara tras el trasplante hepáti-
co, con una incidencia documentada que oscila entre el 0.3 % 
y el 1.2 %33. Suelen diagnosticarse entre la segunda y tercera 
semana tras el trasplante. 

 A nivel extrahepático los pseudoaneurismas suelen 

Figura 2

Pulso “tardus et parvus” con tiempo de aceleración sistólica prolon-
gado e índice de resistencia disminuido (0,26) por estenosis arterial.
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formarse a nivel de la anastomosis vascular y el factor de ries-
go más importante implicado es la sepsis local: se ha asocia-
do a la realización de hepaticoyeyunostomía con Y de Roux 
por el mayor riesgo de colonización del lecho subhepático por 
microorganismos entéricos, y a la sepsis de origen fúngico. 
En este sentido es importante detectar y caracterizar cual-
quier colección subhepática persistente ya que suponen un 
factor etiológico clave para la formación de los pseudoaneu-
rismas34. Presentan un rango amplio de manifestaciones clíni-
cas. Con frecuencia son asintomáticos o presentan síntomas 
inespecífi cos como la fi ebre persistente de origen no fi liado o 
la disfunción del injerto. Sin embargo, la rotura del aneurisma 
supone una emergencia vital requiriendo un elevado grado de 
sospecha clínica para su diagnóstico, siendo éste en ocasio-
nes difícil. Pueden presentarse en función de dónde se pro-
duce su rotura en forma de hemoperitoneo masivo, hemobilia, 
hemorragia digestiva o fi stulización a la porta, pudiendo aso-
ciarse también la trombosis de la arteria hepática.

 El tratamiento consiste en la reconstrucción vascular 
quirúrgica o por medio de radiología intervencionista median-
te el cierre del pseudoaneurisma con coils, inyección percutá-
nea guiada por TC de trombina dentro del pseudoaneurisma35 
o mantenimiento del fl ujo arterial mediante stents36,37, 38. Sin 
embargo a veces estas medidas no son sufi cientes y puede 
ser necesario el retrasplante. La mortalidad asociada a la ro-
tura del pseudoaneurisma es elevada, del 69 % en una de las 
mayores series documentadas hasta el momento34.

 Por el contrario, los pseudoaneurismas intrahepá-
ticos suelen ser secundarios a maniobras intervencionistas 
tales como la biopsia hepática, actuaciones sobre la vía biliar 
o infecciones locales. Presentan un curso clínico más benig-
no y con frecuencia son detectados fácilmente mediante el 
estudio ecográfi co rutinario. En este caso se puede optar por 
una conducta expectante o bien proceder a la embolización 
del aneurisma mediante coils.

 Diagnóstico mediante US-Doppler: La ecografía en 
escala de grises revela la existencia de una estructura de 
aspecto sonográfi co quístico en el trayecto de la arteria he-
pática (Figura 3). Es recomendable que todas las estructu-
ras de aspecto quístico de reciente aparición halladas a nivel 
intra o perihepático sean estudiadas mediante doppler color 
y espectral, para diferenciar los pseudoaneurismas de las co-

lecciones líquidas avasculares, las cuales no captan señal 
doppler. El diagnóstico diferencial debe establecerse con los 
hematomas postoperatorios, bilomas, aneurismas portales, 
mucoceles del muñón cístico, divertículos duodenales y pseu-
doquistes pancreáticos.

 El estudio doppler muestra un patrón de fl ujo arterial 
desorganizado (Figura 4). Cuando el pseudoaneurisma es 
de gran tamaño el patrón de fl ujo puede ser monofásico de-
bido al fl ujo turbulento lento presente en su interior38. A nivel 
intrahepático se pueden objetivar ondas de fl ujo tipo tardus-
parvus7. El cuello del pseudoaneurisma se identifi ca habitual-
mente como un foco de fl ujo turbulento con un jet asociado 
de alta velocidad que se corresponde con el punto donde se 
produce la fuga de fl ujo arterial al interior del pseudoaneuris-
ma34. 

 El pseudoaneurisma extrahepático puede ser más 
difícil de diagnosticar que el intrahepático tanto con ecografía 
como con TC, especialmente si está trombosado. 

Complicaciones venosas

Trombosis portal

 La trombosis de la vena porta se presenta entre el 
1-2% de los TOH5,39 pudiéndose presentar en el 1er mes pos-
trasplante. Entre sus causas fi guran los defectos en la técnica 
quirúrgica, discordancia entre el calibre de la porta del do-
nante y receptor, estados de hipercoagulabilidad, la trombosis 
portal previa, estenosis de venas suprahepáticas con dismi-
nución secundaria del fl ujo portal, y la cirugía previa a nivel 
portal7,40. Del mismo modo, cualquier modifi cación en la técni-
ca quirúrgica standard (anastomosis término-terminal) se ha 
asociado al desarrollo de trombosis y estenosis portal39.

 La trombosis y estenosis pueden ser asintomáticas 
en la mitad de los casos, siendo un hallazgo incidental en un 
examen ecográfi co de control. Cuando existe sintomatología, 
ésta depende del momento de presentación de la trombosis. 
Si la trombosis es aguda cursa con la aparición de edema y 
el desarrollo de un fallo hepático similar al que se produce 
cuando se trombosa la arteria hepática. Si la trombosis es 
posterior cursa con el desarrollo de complicaciones derivadas 

Figura 3

Pequeña colección líquida en lóbulo izquierdo, indistinguible de un 
quiste simple.

Figura 4

Al aplicar Doppler pulsado, se ve la presencia de fl ujo arterial, que 
corresponde a un aneurisma provocado por biopsia hepática.
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de la hipertensión portal (ascitis, hemorragia varicosa).

 El tratamiento es habitualmente quirúrgico, con rea-
lización de trombectomía y posterior reconstrucción de la 
anastomosis, siendo necesaria en ocasiones la colocación de 
un injerto venoso o la creación de un shunt portosistémico41.  

 En caso de trombosis parciales, sin sintomatología 
asociada, es lícito realizar tratamiento conservador, con con-
troles ecográfi cos exhaustivos para vigilar la evolución del 
cuadro.

 Diagnóstico mediante US-Doppler: En condiciones 
normales, la porta del paciente trasplantado presenta un con-
torno regular, con luz anecogénica y paredes lisas. Es nor-
mal que a nivel de la anastomosis se aprecie una diferencia 
de calibre entre la porta del donante y del receptor, la cual 
puede servir para localizarla. Con frecuencia se puede visua-
lizar también un anillo hiperecogénico a nivel de la anastomo-
sis. El estudio mediante doppler color y pulsado evidencia un 
fl ujo monofásico que varía con los movimientos respiratorios, 
hepatópeto y habitualmente turbulento los primeros días post-
trasplante. 

 La ecografía es la técnica de elección en el diag-
nóstico de la trombosis portal, pudiéndose ver en modo B la 
presencia de material ecogénico y ausencia de fl ujo con Do-
ppler color, power Doppler y Doppler pulsado. En ocasiones 
se puede visualizar la presencia de un fl ujo bidireccional en 
el segmento portal proximal al trombo42. Si la formación del 
trombo es muy reciente puede adoptar un aspecto anecogé-
nico, imposible de distinguir del fl ujo portal mediante el estu-
dio en escala de grises. En este caso sólo la utilización del 
doppler color y pulsado nos permitirá llegar al diagnóstico.

Estenosis portal

 La estenosis portal se localiza a nivel de la anasto-
mosis quirúrgica, y puede ser diagnosticada en los primeros 
controles ecográfi cos tras el trasplante. 

 Los hallazgos ecográfi cos de la estenosis portal en 
modo B son el estrechamiento focal de la porta por debajo de 
los 2,5 mm27, la dilatación portal post-estenótica y signos de 
hipertensión portal como la esplenomegalia, circulación cola-
teral y ascitis. 

 El Doppler color muestra un artefacto de “aliasing” 
en la zona de la estenosis, producido por la alta velocidad de 
la sangre a este nivel, y la turbulencia en la dilatación postes-
tenótica, que se evidencia por el fl ujo helical bidireccional.

 El angioDoppler puede hacer más evidente la este-
nosis (Figura 5). El aumento de la velocidad a nivel de la 
zona estenosada se cuantifi ca con Doppler pulsado6,43 (Figu-
ras 6 y 7) llegando la velocidad en la anastomosis a superar 
los 150 cm/s o alcanzar un ratio mayor de 4:1 entre la ve-
locidad postanastomosis y preanastomótica18, 27 siendo estos 
hallazgos específi cos de estenosis portal.

 El tratamiento de elección de las estenosis portales 
es el percutáneo mediante balón de angioplastia44, 45. En los 
casos resistentes a la dilatación, se puede optar por la colo-
cación de un stent46, el cual también se ha considerado como 
un posible tratamiento inicial de las estenosis portales47.

Complicaciones de vena cava inferior y venas su-
prahepáticas

 La trombosis o estenosis de la cava o venas supra-
hepáticas se presentan también a nivel de las anastomosis 
quirúrgicas superior o inferior cuando se utiliza la técnica ori-
ginal de Starzl (incidencia del 0,5%48), o bien a nivel de la 

Figura 5

AngioDoppler, delimitando con nitidez la estenosis portal. 
Dilatación portal post estenosis.

Figura 6

Velocidad portal a nivel preestenótico de 20 cm/seg.

Figura 7

A nivel de la anastomosis la velocidad portal es de 63 cm/seg. tripli-
cando la preanastomótica
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anastomosis única con la técnica de preservación de la cava 
del receptor, denominada “piggy-back”, que es la que se utili-
za en la actualidad en el 80% de los programas de trasplan-
te49. Con la técnica de “piggy-back” el porcentaje de trombosis 
es claramente inferior. Otros factores asociados al desarrollo 
de estenosis de la cava son los defectos en la técnica quirúr-
gica y la compresión que produce un injerto de gran tamaño50. 
Estas situaciones son más comunes en caso de un retras-
plante y en el trasplante pediátrico.

 En condiciones normales el estudio doppler de la 
VCI y suprahepáticas muestra una morfología de onda de 
fl ujo de tipo trifásico, como refl ejo de las modifi caciones he-
modinámicas que produce en el fl ujo sanguíneo la actividad 
cardiaca. 

 Los hallazgos ecográfi cos patológicos son los mis-
mos descritos para la estenosis de la vena porta, es decir: 
presencia de material ecogénico en cava en el caso de la 
trombosis y aumento de velocidad a nivel de la estenosis, 3-4 
veces superior a la del segmento preestenótico51. Adicional-
mente, la inversión del fl ujo en las venas suprahepáticas, o la 
ausencia de periodicidad del trazado de las venas suprahe-
páticas son indicadores sensibles de estenosis de la anasto-
mosis superior de la vena cava48, 6. La cavografía puede con-
fi rmar la estenosis.

 El tratamiento de las estenosis consiste en la dilata-
ción percutánea o en la colocación de stents36, 52. En caso de 
trombosis se opta por realizar una trombectomía quirúrgica.

 En el trasplante hepático tipo split es más frecuente 
la incidencia de estenosis de las venas suprahepáticas y la 
cava inferior, sobretodo a nivel de la anastomosis superior de 
la vena cava. La estenosis puede producirse de forma aguda, 
debido fundamentalmente a las diferencias de calibre en la 
anastomosis o bien al acodamiento (kinking) de la cava o su-
prahepáticas producido por la rotación del injerto. La esteno-
sis diferida de la cava acontece secundaria a fenómenos de 
fi brosis, trombosis crónica o a hiperplasia de la íntima53. El 
diagnóstico ecográfi co se establece de la misma forma que 
en los casos de trasplante hepático convencional procedente 
de donante cadáver.

Complicaciones biliares
 
 Las complicaciones biliares fundamentales, consis-
ten en fístulas biliares con desarrollo de bilomas, y estenosis 
de los ductos biliares, y presentan una incidencia elevada, 
entre el 10-20%54 de los pacientes trasplantados 55, 56. 

Fístulas biliares

 Las fístulas biliares precoces se presentan en los 
primeros días del postoperatorio y se deben a complicacio-
nes técnicas del acto quirúrgico, con dehiscencia de la sutura 
de la anastomosis biliar (coledococoledociana término-termi-
nal) o bien, localizarse en la superfi cie de corte hepático en el 
trasplante de donante vivo o de hígado partido (“split”), y dan 
lugar a colecciones de bilis o bilomas que habitualmente se 
localizan a nivel subhepático; más tardíamente, la trombosis 
arterial y la retirada del tubo de kehr, que se realiza entre el 
3º-4º mes, pueden dar lugar a fístulas y bilomas. En un traba-

jo se constató que las causas más frecuentes de las fugas bi-
liares eran la rotura de la anastomosis (en un 50%), las fugas 
peri-kher (un 31%) y la trombosis de la arteria hepática (un 
17%) 57. La presentación clínica es variable, desde el dolor 
abdominal leve hasta el shock séptico, aunque la mayoría de 
las fugas biliares son estériles.

 La ecografía abdominal, evidencia la colección líqui-
da del biloma, (Figura 1) permite la punción dirigida cuando 
esté clínicamente indicada (sospecha de infección o diagnós-
tico diferencial con otras colecciones) y permite valorar me-
diante Doppler color y pulsado la permeabilidad y normalidad 
de la onda de la arteria hepática.

 Siempre que exista un biloma, es obligado el estudio 
Doppler de la arteria hepática, para descartar la etiología is-
quémica de la fístula biliar.

 La aspiración del biloma mediante control ecográfi co 
directo tiene un gran valor para confi rmar el diagnóstico, dado 
que el aspecto sonográfi co de un biloma es indistinguible al 
de colecciones de otra naturaleza, pudiendo ayudar además 
a preservar la función del injerto58. El diagnóstico de fuga bi-
liar puede confi rmarse mediante CPRE y/o colangiografía a 
través del tubo de kher.

 En cambio, las fugas biliares localizadas en la super-
fi cie de corte hepático en el trasplante tipo “split” no implican 
necesariamente la existencia de una alteración estructural. 
En estos casos, si las fugas biliares son asintomáticas pue-
den manejarse de forma conservadora monitorizando su evo-
lución mediante realización de ecografías seriadas. 

 La fístula biliar asociada a trombosis de la arteria he-
pática, se puede manifestar como cavidades múltiples a nivel 
hiliar o parenquimatoso59.

Estenosis biliares

 Las estenosis son, tras las fístulas, la 2ª compli-
cación biliar en el paciente trasplantado. La estenosis de la 
anastomosis quirúrgica se debe a problemas técnicos y a la 
fi brosis secundaria al stress quirúrgico sobre la vía biliar y 
se presenta a partir del primer mes produciéndose un cuadro 
clínico de colestasis y datos ecográfi cos de obstrucción55, 56, 60 

extrahepática con dilatación de vía biliar intra y extrahepática 
por encima de la estenosis. A partir del tercer mes, el estasis 
biliar que provoca la estenosis puede facilitar el desarrollo de 
coledocolitiasis por encima de la estenosis.

 Las estenosis de etiología isquémica son producto 
de la secuencia isquemia-necrosis-fi brosis y se presentan ex-
clusivamente en la vía biliar del donante; suelen ser múltiples 
a nivel intra y extrahepático y asociarse a fístulas y bilomas a 
múltiples niveles, lo que es indicativo de trombosis arterial. La 
estenosis biliar de localización no anastomótica se ha asocia-
do a factores como la incompatibilidad del grupo ABO en el 
donante, tiempo prolongado de isquemia fría, la infección por 
CMV y el rechazo crónico61. Las estenosis biliares no anasto-
móticas presentan un peor pronóstico que las ubicadas en las 
anastomosis.  

 Los hallazgos ecográfi cos nos mostrarán dilatacio-
nes segmentarias del árbol biliar intra y extrahepático y pre-
sencia de colecciones líquidas. El Doppler color y pulsado, 
demostrará el compromiso de la vascularización arterial. Al 
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igual que con los bilomas, la presencia de estenosis de la vía 
biliar hace obligatorio el estudio Doppler de la arteria hepática 
para descartar estenosis o trombosis.

 La presencia de un molde de barro biliar, que se 
produce en el postoperatorio inmediato de algunos pacien-
tes, se debe al daño de preservación del injerto y al tiempo 
de isquemia fría prolongada, que provocan una descamación 
masiva que da lugar al molde de barro. La imagen ecográfi ca, 
muestra material ecogénico en la vía biliar, con dilatación por 
encima de la zona obstruida.

 Otras causas de obstrucción biliar en el periodo 
post-trasplante son la presencia de litiasis o barro en los duc-
tos biliares, el mucocele del muñón cístico, la compresión ex-
trínseca de la vía biliar por una colección líquida en el hilio 
hepático y la malposición u obstrucción del tubo de kehr y de 
las prótesis biliares. Las litiasis son poco frecuentes en los 
trasplantados y pueden ser extraídas mediante CPRE o abor-
daje percutáneo. El mucocele del muñón cístico del donante 
puede requerir sin embargo tratamiento quirúrgico.

 Aunque habitualmente la dilatación de la vía biliar 
sugiere la presencia de una obstrucción, en ocasiones en el 
paciente trasplantado es posible hallar una dilatación mode-
rada y estadísticamente signifi cativa de la vía biliar principal 
sin objetivar causa aparente62.

Abscesos postrasplante

 La patología infecciosa sigue siendo la principal 
causa de mortalidad en el paciente trasplantado, y entre el 
10-15% de los pacientes desarrollan abscesos (Figura 8) 
intrahepáticos o intrabdominales. La ecografía es fundamen-
tal en el manejo de la patología infecciosa focal del pacien-
te trasplantado, ya que permite la localización, el diagnóstico 
microbiológico por PAAF, y el tratamiento mediante catéter de 
drenaje de los abscesos o colecciones sobreinfectadas.

Seguimiento a largo plazo del paciente 
trasplantado

 El seguimiento a largo plazo del paciente trasplan-
tado del paciente trasplantado requiere controles ecográfi cos 
frecuentes, con tres fi nes fundamentales: a) descartar la apa-
rición de recidiva en los pacientes trasplantados por o con 
carcinoma hepatocelular (CHC), b) descartar la aparición de 
tumores “de novo” y c) valorar la recurrencia de la enferme-
dad primaria, generalmente viral.

 Los pacientes trasplantados con CHC único inferior 
a 5 cm o con menos de 3 nódulos inferiores a 3 cm, tienen 
una tasa de supervivencia similar a los pacientes trasplanta-
dos sin CHC. Fuera de esta situación, la recurrencia tumoral 
es alta (40-56%) 63, 64, la mayoría en los dos primeros años 
postrasplante64, por lo que estos pacientes deben ser inclui-
dos en un programa de detección precoz con ecografías pe-
riódicas cada 4-6 meses.

 El riesgo de desarrollar tumores “de novo” en pa-
cientes trasplantados es el doble que en la población de la 
misma edad65 debido a la inmunosupresión mantenida. Los 

tumores cutáneos, seguidos por el linfoma no Hodgkin, son 
los más frecuentes. Esta alta incidencia obliga a estudios ru-
tinarios de detección con una periodicidad anual, incluyendo 
ecografía abdominal. Los síndromes linfoproliferativos, pue-
den afectar al hígado de forma difusa, o en forma de nódulos 
hipoecogénicos hiliares66, que pueden comprimir porta y vía 
biliar, así como adenopatías retroperitoneales y esplenome-
galia con o sin lesiones focales esplénicas.

 Prácticamente la totalidad de los pacientes trasplan-
tados por cirrosis por virus C, tienen recidiva de su infección, 
que evoluciona a cirrosis en el 8,5% a los 2 años y en el 28% 
a los 4 años67, por lo que estos pacientes requieren ecografía 
frecuente.

 La cirrosis por virus B con replicación viral, se ha 
considerado una contraindicación para el TOH, dada la alta 
frecuencia de reinfección del injerto, y el posterior desarrollo 
acelerado de cirrosis. En los últimos años, la negativización 
del DNA viral con lamivudina, el uso de gammaglobulina es-
pecífi ca y lamivudina postrasplante, consiguen evitar la re-
infección en un porcentaje elevado de enfermos, por lo que 
cada vez es una causa menos frecuente de disfunción tardía 
del injerto. En estos pacientes, se debe realizar el control eco-
gráfi co convencional, establecido en una ecografía anual.

 Por último, a pesar de múltiples investigaciones, 
tanto en la onda arterial del Doppler pulsado68, 69, 70, 3 como 
en el espectro de las venas suprahepáticas, no se han podi-
do establecer signos ecográfi cos que permitan diagnosticar, 
tanto el rechazo agudo como el crónico, requiriéndose biopsia 
hepática para el diagnóstico del rechazo.
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UTILIDAD DE LA ECOGRAFÍA DOPPLER 
EN LA CARACTERIZACIÓN DE LAS LESIO-
NES OCUPANTES DE ESPACIO HEPÁTICO

Revisiones temáticas

 Los avances tecnológicos de las últimas dos déca-
das han modifi cado de forma espectacular la investigación de 
las enfermedades del hígado. La contribución de la ecografía 
ha sido decisiva para la caracterización morfológica de las 
lesiones ocupantes de espacio hepático (LOEH). 

 Como toda técnica que se precie, la ecografía  ha 
evolucionado de forma sustancial. La exploración básica en 
módulo B se ve complementada con los módulos Doppler pul-
sado y color, con el módulo armónico,  con el uso de poten-
ciadores de la imagen color y, en un paso más, con medios 
de contraste ultrasónicos. También hay que añadir la disponi-
bilidad de nuevos transductores que permiten imágenes con 
mayor resolución y nitidez. Todo ello tiene un objetivo priori-
tario, aumentar la sensibilidad y especifi cidad de esta técnica 
diagnóstica.

 El estudio de la cavidad abdominal mediante eco-
grafía-Doppler tiene una particularidad: los fl ujos sanguíneos 
a estudiar son lentos y en vasos de pequeño diámetro. Para 
este tipo de exploración se recomienda el sistema de Doppler 
pulsado. La asociación del módulo color nos permite la repre-
sentación espacial del fl ujo sanguíneo. La escala de colores 
tiene un carácter direccional, de tal forma que la gama del 
rojo corresponde a los fl ujos que se aproximan al transductor 
y la gama del azul a los que se alejan del mismo. El módulo 
angio-Doppler y Armónico permite aumentar la sensibilidad 
en el estudio de vasos con bajo fl ujo. 

 El estudio de la señal Doppler a nivel de un vaso 
sanguíneo nos proporciona tres tipos de análisis:

 1. Análisis cualitativo: Nos permite conocer si 
existe fl ujo o no en el interior de la estructura explorada, de 
qué tipo es (venoso/arterial) y cuál es su dirección.

 2. Análisis cuantitativo: Es el más importante, 
permite la medición de la velocidad y del fl ujo.    

 3. Análisis semicuantitativo: Atiende a la mor-

fología del espectro de frecuencias y nos proporciona índices 
numéricos, basados en la relación existente entre la veloci-
dad sistólica, la diastólica y/o la media de una misma onda. 

 3.1.- Índice de Pulsatilidad (IP) = 
Velocidad sistólica - Velocidad diastólica  / Velocidad media.

 3.2.- Índice de Resistencia (IR) = 
Velocidad sistólica - Velocidad  diastólica / Velocidad sistóli-
ca.

 De todas las lesiones hepáticas, el carcinoma he-
patocelular (CHC) es el que tiene mayor entidad propia. Hoy 
día representa la quinta neoplasia más frecuente y la tercera 
causa de muerte por neoplasia(1). El  mejor conocimiento de 
sus factores etiológicos y su  diagnóstico más temprano han 
posibilitado que hasta el 40 % de los enfermos se puedan be-
nefi ciar de tratamientos potencialmente curativos (resección, 
trasplante hepático y ablación percutánea). Por tanto es lógi-
co que todos los esfuerzos vayan encaminados a una mejor 
caracterización de este tipo de lesiones, en especial en la po-
blación cirrótica.

 En los últimos años se ha hecho un gran progreso 
para determinar la función de los mecanismos de señaliza-
ción en la carcinogénesis hepática. La desregulación de esas 
vías de señalización y de sus componentes se ha asociado 
con propiedades esenciales de los tumores, como la proli-
feración celular, la evasión de apoptosis, la invasión tisular 
y la diseminación(2). El CHC es un tumor muy vasculariza-
do. La angiogénesis normal se basa en un equilibrio entre 
los factores estimuladores (proangiogénicos) y los inhibidores 
(antiangiogénicos). Cuando el tumor alcanza un tamaño de 
1-2 mm de diámetro puede acontecer una alteración de este  
equilibrio. Entonces, las células tumorales infi ltran a las célu-
las circundantes y los hepatocitos excretan en exceso facto-
res angiogénicos: angiopoyetina 2, factor de crecimiento del 
endotelio vascular (VEFG), factor de crecimiento placentario 
(PIGF), factor de crecimiento tumoral (TGF) alfa y beta, factor 
de crecimiento epidérmico (EGF), factor de crecimiento  pla-
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quetario (PDGF), factor de crecimiento de fi broblastos (bFGF), 
factor de crecimiento hepatocitario (HGF) e interleukinas 4 y 
8 (IL-4, IL-8)(3, 4). El resultado es un crecimiento vascular anó-
malo, caótico que caracteriza al CHC y que le distingue de 
otras lesiones hepáticas. La presencia de lagos vasculares 
y fístulas arterio-venosas han sido postulados por diferentes 
autores como la base anatómica del fl ujo turbulento(5-7).
 
 En las dos  últimas décadas  se han publicado nume-
rosos estudios sobre la caracterización tisular de los tumores 
hepáticos mediante Doppler, muchos de ellos con resultados 
contradictorios. Los primeros estudios asociaban la presen-
cia de señales vasculares a malignidad. Los últimos estudios, 
efectuados con equipos más sofi sticados, han evidenciado la 
existencia de lesiones poco vascularizadas sin un correlato 
histológico de malignidad. Estas modifi caciones son fruto de 
los avances tecnológicos y, también, de una mejor prepara-
ción del explorador. No obstante la falta de homogeneidad  no 
ha permitido establecer unos criterios uniformes que puedan 
ser comparados para establecer el grado de sensibilidad y, 
sobre todo, de precisión diagnóstica.

 El fl ujo turbulento es típico de las lesiones muy vas-
cularizadas, CHC y de algunas metástasis (hipernefroma, tu-
mores tiroideos y  neuroendocrinos). Por el contrario la ma-
yoría de metástasis tienen una pobre vascularización. Los 
tumores benignos pueden tener patrones vasculares muy es-
pecífi cos según la  lesión evaluada. Algunas de estas carac-
terísticas permiten establecer unas comparaciones, cuando 
son estudiadas con módulo Doppler, que se detallan de forma 
general en la tabla 1.

 El ANGIOMA HEPÁTICO se caracteriza por tener un 
patrón “en mancha”. La vascularización central es escasa y 
ausente en la periferia. Al ser lesiones formadas por vasos 
sanguíneos normales, a diferencia de las lesiones malignas, 
muestran una onda espectral con una frecuencia sistólica 
máxima baja (Figura 1), similar a la observada en las ramas 
arteriales intrahepáticas  de los sujetos sanos(8, 9). 

 
 El ADENOMA  HEPÁTICO muestra señal vascular 
central y periférica. Ambas pueden ser venosas y arteriales. 
Las señales arteriales son de baja impedancia  (IR: 0.45 – 
0.68), con una frecuencia sistólica máxima de 4 kHz (Figu-
ra 2). Los registros venosos son de muy baja amplitud, casi 
planos(10, 11).
 

 La HIPERPLASIA NODULAR FOCAL es una lesión 
constituida por un nódulo de tamaño variable. La zona central 
es densa y de ella parten septos fi brosos. La imagen ecográ-
fi ca en modo B se caracteriza por ser un área nítida, por lo 
general única e hipoecogénica, aunque también puede ser 
iso e hiperecogénica. Con módulo Doppler color es una le-
sión hipervascular. Los vasos sanguíneos  tienen característi-
cas arteriales y adquieren una disposición centrípeta, es decir 
hacia el centro del tumor(12-16).

 Estos hallazgos pueden ser observados también en 
el CHC y en las metástasis hipervasculares (hipernefroma, 
tiroides y neuroendocrinas). La característica distribución en 
“rueda de carro” de las lesiones de mayor tamaño puede apo-
yar el diagnóstico de HNF. A pesar de que los fl ujos arteriales 
muestran velocidades de “pico sistólico” elevadas, el estudio 
semicuantitativo se caracteriza por un IR  inferior al que pre-
sentan otras lesiones hipervascularizadas como las metásta-
sis (Figura 3). Esta particularidad  es muy útil en el diagnós-
tico diferencial basado sólo en criterios ecográfi cos(17)

 El CHC es un importante problema de salud. En 
los pacientes cirróticos es la causa más importante de 

Figura 1

Ecografía con Doppler pulsado de un angioma de pequeño 
tamaño localizado en el lóbulo hepático derecho.

Figura 2

Registro Doppler color de un Adenoma hepático.

Lesión
arterial Captación Índice  

resistencia     

Periféri-
ca Central

Adenoma  ++ ++ bajo

Angioma + + bajo

HNF +++ +++ bajo

CHC +++ +++ eleva-
do

Metás ta -
sis ++ + medio

Tabla I. Patrones  de ecografía 
Doppler en lesiones hepáticas.
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mortalidad(1). Los programas de diagnóstico temprano tienen 
por fi nalidad mejorar el pronóstico de vida. Cuanto más pe-
queño sea el tumor, mayores son las posibilidades terapéuti-
cas curativas (resección, trasplante, ablación percutánea). La 
interpretación de las lesiones de  pequeño tamaño detectadas  
en  pacientes cirróticos no es fácil de defi nir con seguridad.

 El CHC de pequeño tamaño puede subdividirse en 
dos entidades bien diferenciadas(18). El CHC precoz se co-
rresponde con un “carcinoma in situ”. Su celularidad expresa 
diferentes grados de displasia sin invasión vascular. Adquiere 
un aspecto nodular escasamente defi nido, ya que carece de 
cápsula, y se caracteriza por ser hipovascular. El CHC peque-
ño es nodular, posee cápsula y es hipervascular. Su estudio 
microscópico se corresponde con el de un auténtico tumor, 
con invasión de los vasos portales e, incluso, con microme-
tástasis en el tejido circundante(19).

 En estos estadios del CHC, la información aportada 
por la ecografía Doppler color es controvertida. Según los es-
tudios efectuados por Tanaka(20), Lencioni(21) y Koito(22) en los 
carcinomas precoces no se detectó fl ujo pulsado ni fl ujo color, 
por el contrario en los CHC pequeños (tamaños inferiores a 
2 – 3 cm) se registraron fl ujos arteriales hasta en el 82 % de 
las lesiones. Estos hallazgos han sido corroborados por Choi 
et al(23) al utilizar power Doppler y segundo armónico.

 Cuando se estudia el CHC de mayor tamaño (> 
2-3 cm) con módulo Doppler se observan unos caracterís-
ticos registros arteriales (Figura 4), de alta frecuencia que 
pueden llegar a los 10 kHz(6). Es de entender que estos re-
gistros son proporcionales al tamaño tumoral y al grado de 
vascularización(24).  No obstante conviene señalar que este 
hallazgo no es patognomónico de CHC, de hecho también 
se observa en la hiperplasia nodular focal y en las metásta-
sis de tumores hipervalvularizados (tiroides, hipernefroma y 

neuro-endocrinos)(17, 25, 26). En los estadios muy avanzados de 
la cirrosis, no es infrecuente encontrar señales de estas ca-
racterísticas debido a la gran proliferación de fístulas arterio-
venosas(27, 28). El uso de power Doppler  incrementa la per-
cepción de imágenes vascularizadas de pequeño tamaño(23, 

29, 30). 
 
 Conviene insistir  que en la mayoría de los casos 
la distribución típica de las señales vasculares tumorales no 
proporciona criterios diagnósticos fi ables para diferenciar 
entre  CHC y otras lesiones hepáticas muy vascularizadas. El 
Doppler color y el power Doppler deben utilizarse, por tanto, 
para detectar señales vasculares, y a continuación realizar 
un análisis espectral para obtener  unos parámetros cuanti-
tativos, como la frecuencia máxima y el índice de resistencia, 
que permitan diferenciar unas lesiones de las otras.

 La valoración  no invasiva de la necrosis tumoral tras 
tratamiento percutáneo del CHC ha sido evaluada con Do-
ppler con  resultados satisfactorios(31). Sin embargo, la ausen-
cia de unos criterios bien defi nidos y la gran disparidad de los 
métodos de exploración utilizados no ha permitido establecer 
unos patrones de referencia. 

 La mayoría de las METÁSTASIS hepáticas son hi-
povasculares. La imagen Doppler es inespecífi ca, indistingui-
ble de otras lesiones, fundamentalmente benignas. Cuando 
están vascularizadas pueden confundirse con el CHC (Figu-
ra 5). En estos casos el único dato diferencial es la presencia 
de un fl ujo arterial de velocidad sistólica máxima inferior al del  
hepatoma(9, 17).
 

 En defi nitiva, el estudio de las lesiones hepáticas 
con módulo Doppler  supuso  un adelanto sustancial, dado su 
escasa invasividad. No obstante, la ausencia de unos patro-
nes diagnósticos bien defi nidos, unido al amplio abanico de 
equipos disponibles ha restringido la generalización de su uso 
en este campo.

 Hoy día, la existencia de equipos mucho más sofi sti-
cados, la adición de contrastes de segunda generación y una 
tendencia a homologar  el método de exploración puede per-
mitir que la ecografía sea considerada una técnica diagnós-
tica de primera línea. Se hace necesario fomentar la realiza-
ción de estudios, bien diseñados, que comparen los hallazgos 
ecográfi cos con los de otras técnicas (tomografía computada, 
resonancia magnética)  en la caracterización de las lesiones 
hepáticas. Sólo así, se podrán tener unos parámetros que sir-
van de guía para establecer   un diagnóstico de elevada fi abi-
lidad.

Figura 3

Hiperplasia nodular focal con registro Doppler pulsado.

Figura 4

Registro Doppler correspondiente a un CHC de 5 cm de diá-
metro.

Figura 5

Señal arterial en una metástasis de tumor neuroendocrino.
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CÁPSULA ENDOSCÓPICA EN LA ENFERMEDAD 
DE CROHN

Revisiones temáticas

Introducción

 Se estima que alrededor del 30% de los pacientes 
con enfermedad de Crohn (EC) tienen afectación exclusiva 
de intestino delgado, en especial de ileon. Varios estudios 
han demostrado que en este subgrupo de enfermos el tiempo 
entre la instauración de síntomas y el diagnóstico de la EC 
es mayor que en el resto, llegando a los 2-4 años(1). Aquellos 
casos con afectación más distal podrán ser diagnosticados 
mediante colonoscopia con ileoscopia, sin embargo, cuando 
la afectación es más proximal o no es posible la intubación 
de la válvula ileocecal, la radiología era la única herramienta 
de imagen disponible, primero mediante el tránsito intestinal 
y posteriormente con la enteroclisis. Ambas técnicas, en es-
pecial la enteroclisis, permiten llegar al diagnóstico en mu-
chos casos, aunque sus resultados dependen en parte de la 
calidad de la exploración(2). Se trata pues de un grupo de pa-
cientes que, aunque poco numeroso, supone un serio desafío 
para el clínico. 

Cápsula endoscópica en la enfermedad in-
fl amatoria intestinal

 En el año 2001, la FDA aprueba el uso de un nuevo 
dispositivo, la cápsula endoscópica (CE), que permite de 
forma no invasiva la visualización de la mucosa del intesti-
no delgado. La primera indicación y la más estudiada hasta 
la fecha ha sido la hemorragia digestiva de origen oculto 
(HDOO); si bien, pronto se planteó su uso para el estudio de 
pacientes con sospecha o diagnóstico de EC. Scapa y cols(3) 
analizaron su experiencia inicial en 35 pacientes con sospe-
cha de enfermedad de intestino delgado. En 6 de 13 pacien-
tes con sospecha clínica de EC con colonoscopia, endosco-
pia digestiva alta y tránsito intestinal normales, se detectaron 
lesiones compatibles con la enfermedad. 

Figura 1

Imágenes capsuloendoscópicas de pacientes con enfermedad de Crohn. (1 A: aftas yeyunales; 1 B: Úlcera y pseudopóipos; 1 C: Úlceras; 1 D: 
Úlcera sobre anastomosis;  1 E y 1 F: Estenosis ulcerada).
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 En 2003, nuestro grupo llevó a cabo un estudio 
en el que se incluyeron 21 pacientes (14 hombres / 7 mu-
jeres, edad media 43±8 años) con sospecha clínica y analí-
tica de EC, y en los que no se refería consumo de fármacos 
gastroenterolesivos(4). En todos los pacientes se realizó un 
estudio de imagen que incluyó al menos endoscopia alta  y 
baja, así como un tránsito intestinal, en los que no se encon-
traron anormalidades signifi cativas. En 9 de los 21 pacientes 
(43%) se objetivaron lesiones compatibles con EC de intes-
tino delgado. Las lesiones más frecuentemente observadas 
fueron aftas, úlceras lineales y serpiginosas, fi suraciones y 
áreas denudadas (Figura 1). La localización más frecuente 
fue el íleon medio o distal. Cuatro pacientes tuvieron lesio-
nes en yeyuno y en uno se objetivaron aftas duodenales, pro-
bablemente surgidas posteriormente a la realización de una 
endoscopia digestiva alta llevada a cabo varios meses antes 
e informada como normal. No se observaron complicaciones 
en ninguno de los pacientes sometidos a la técnica. A los 9 
pacientes se les administró la terapia específi ca convencional 
(con corticoides y/o 5-ASA) experimentando todos ellos me-
joría clínica y analítica tras 3 meses de seguimiento.

 Posteriormente, se han publicado numerosos estu-
dios que confi rman la capacidad de la CE para la detección 
de lesiones intraluminales compatibles con EC. Dos series 
publicadas en 2004 y 2005 demuestran que aquellos pacien-
tes tratados en función a los hallazgos de la CE experimentan 
una mejoría clínica en el 70% de los casos(5-6). Por otra parte, 
la confi rmación histológica posterior mediante toma de biop-
sia de las lesiones vistas por CE permite obtener unos valores 
de sensibilidad y especifi cidad del 93% y 84%, respectiva-

mente, en una serie de 27 pacientes con sospecha de EC(7). 
 
 Algunos de estos datos están contemplados en un 
meta-análisis, ya clásico, publicado por Triester y cols, en el 
que se demuestra la superioridad diagnóstica de la CE frente 
al resto de técnicas de imagen, tanto en pacientes con EC sos-
pechada como en los enfermos con EC ya diagnosticada(8-9). 
En base a estas evidencias, el estudio mediante CE forma 
parte ya de los algoritmos diagnósticos en pacientes con sos-
pecha clínica y analítica de EC (Figura 2). 

 Aunque no existe aún una posición unánime, la ma-
yoría de los autores recomiendan realizar la CE tras la rea-
lización de ileocolonoscopia no concluyente, aunque otros 
expertos recomiendan realizar también previamente un TAC 
abdominal(10-12).

 El grupo de pacientes con colitis indeterminada ha 
sido igualmente propuesto como candidatos a estudio me-
diante CE, ya que la presencia en ellos de lesiones yeyuno-
ileales haría decantar el diagnóstico hacia la EC en lugar de 
hacia una colitis ulcerosa. En este sentido, Maunoury y cols 
diseñaron un estudio con 30 pacientes en los que se objeti-
vaban al menos 3 úlceras intestinales en el 16.67% de los 
pacientes(13). Resultados similares han obtenido Mehdizadeh 
y cols en un análisis retrospectivo de 120 pacientes con diag-
nóstico de colitis indeterminada, o bien con colitis ulcerosa 
pero con síntomas atípicos(14). En el 15.8% de estos pacientes 
la CE detectó lesiones compatibles con EC, siendo este ha-
llazgo más frecuente en los enfermos con colectomía previa.

Figura 2

Algoritmo propuesto para el manejo de pacientes con sospecha de enfermedad de Crohn. 
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Limitaciones de la cápsula endoscópica en 
la enfermedad de crohn

 
 A pesar del importante papel que la CE puede jugar 
en el diagnóstico de ciertos pacientes con EC, existen tam-
bién algunas importantes limitaciones de la técnica que con-
viene resaltar. 

 Por una parte, es preciso recordar que las lesiones 
aftosas y ulcerativas que pueden apoyarnos la sospecha de 
EC son inespecífi cas, pudiéndose encontrar en más del 25% 
de pacientes consumidores de AINEs y hasta en el 14% de 
voluntarios sanos(16-17). Por ello, algunos expertos estable-
cen como hallazgo altamente sugestivo de EC la detección 
mediante cápsula de al menos 10 erosiones o aftas, mien-
tras que otros lo consideran cuando existen 3 o más úlce-
ras. Recientemente han sido diseñados algunos índices de 
actividad de enteropatías infl amatorias basados en hallazgos 
capsuloendoscópicos(18). Sin embargo, el que probablemente 
se adopte de forma más generalizada sea el índice de Lewis, 
ya que se incorpora en el programa de lectura de la cápsula 
(RAPID 5), donde puede calcularse de forma relativamente 
sencilla(19). La escala se basa en diversos parámetros como 
la apariencia de las vellosidades o la presencia de úlceras 
y estenosis. El índice se ha diseñado para la valoración de 
enteropatía infl amatorias, ya sea EC, enteropatía por AINEs, 
enteritis actínica o vasculitis; y permite clasifi car el grado de 
afectación en tres categorías: afectación severa (>790), mo-
derada (135-790) y normal (<135).

 Otra de las limitaciones de la CE en el diagnóstico 
de la EC es la posibilidad de retención del dispositivo si exis-
te una estenosis intestinal no conocida(19-21). Para evitar este 
problema ha sido desarrollada una cápsula degradable, no 

endoscópica, denominada “Agile” que permite detectar la pre-
sencia de estenosis clínicamente relevantes(22-26). El disposi-
tivo ha sido diseñado para su desintegración cuando perma-
nece más de 30 horas en el intestino. Cuando la cápsula es 
excretada intacta, asegura la ausencia de estenosis impor-
tante y por tanto garantiza un estudio con cápsula endoscó-
pica sin complicaciones. La cápsula Agile ha sido propuesta 
como estudio previo al de la cápsula PillCam en pacientes 
con sospecha de EC y riesgo de estenosis intestinal(22, 27-29) 
(Figura 3).

Conclusión

 En resumen, puede decirse que la CE es una técni-
ca de gran utilidad para el diagnóstico de la EC con afectación 
de intestino delgado. 

 El desarrollo de la cápsula Agile permite detectar 
aquellos pacientes con estenosis intestinal en los que se con-
traindica la CE, mientras que el diseño de índices validados 
permitirá unifi car criterios  para establecer el diagnóstico cap-
suloendoscópico de EC.
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CARTA DE PRESENTACIÓN
Puesta al día: GUÍA PRÁCTICA DE NUTRICIÓN HOSPITALARIA

 La nutrición del paciente hospitalizado es actualmente un aspecto básico en la práctica diaria del gastroen-
terólogo. A menudo, nos encontramos pacientes con patología de diversa índole (pancreatitis aguda grave, paciente 
séptico, enfermedad infl amatoria intestinal…) que requieren un enfoque y abordaje preciso y detallado.

 A este respecto, recientemente, en el Hospital Virgen Macarena de Sevilla, se ha editado una “Guía Práctica 
de Nutrición Hospitalaria”, dirigida por los Dres. Oliva Mompeán (Jefe Unidad Cirugía de Urgencias) y Manjón Colla-
do (Médica de Familia SCCU, Hospital de la Merced), que recoge de forma didáctica y brillante los distintos aspectos 
nutritivos a considerar en el paciente ingresado.

 Se trata de una obra, en la que colaboran médicos de diversos Servicios (Farmacia, Pediatría, Nutrición Clí-
nica y Dietética, Endocrinología, Cirugía, Cuidados Intensivos y Medicina de Familia), estructurada en 10 capítulos y 
2 anexos. Dado su elevado interés, creemos que dicha Guía debería estar al alcance del gastroenterólogo andaluz, 
por lo que hemos decidido incluirla en la RAPD online. De este modo, a lo largo del presente año 2009 y en la Sec-
ción “Puesta al día”, se publicarán dos capítulos en cada número.

 Desde la dirección de la RAPD online queremos agradecer a los Dres. Oliva Mompeán y Manjón Collado su 
amable predisposición para que esta “Guía Práctica de Nutrición Hospitalaria” pueda estar disponible para todos los 
gastroenterólogos andaluces.

Jiménez Sáenz M., Romero Vázquez J.
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CAPÍTULO 1: VALORACIÓN DEL ESTADO 
NUTRICIONAL  (VEN)

Puesta al día: GUÍA PRÁCTICA DE NUTRICIÓN HOSPITALARIA

Rabat Restrepo J.M. 1, Rebollo Pérez I. 2 , Campos Martín C.1

 UNCYD Hospital Universitario Virgen Macarena de Sevilla1. UNCYD Hospital Juan Ramón Jimenez de Huelva2.

Introducción

 El estado  nutricional de un individuo refl eja el grado 
en el que se cubren sus necesidades fi siológicas de energía 
y de nutrientes. El consumo de nutrientes depende del con-
sumo real de alimentos, el cual está sujeto a la infl uencia de 
múltiples factores entre los que se encuentran situación eco-
nómica, conducta alimentaria, situación emocional, infl uen-
cias culturales, los efectos de diversos estados patológicos, 
apetito y la capacidad de consumir y absorber nutrientes. En 
otro lado de la balanza están los requerimientos de nutrientes 
que a su vez están sujetos al infl ujo de múltiples factores  in-
cluidos el stress fi siológico (infecciones, procesos patológicos 
crónicos y agudos, etc.) o situaciones normales como el creci-
miento o embarazo. 

 Cuando se consumen los nutrientes sufi cientes para 
apoyar los requerimientos corporales diarios y/o cualquier au-
mento en las demandas fi siológicas, se logra un estado nu-
tricional óptimo. Este favorece el crecimiento y el desarrollo, 
mantiene la salud general, permite el desarrollo de las activi-
dades cotidianas y ayuda a proteger de enfermedades.
 
Concepto de malnutrición

 Entendemos por malnutrición cualquier trastorno nu-
tricional que comporte alteraciones en el crecimiento, desarro-
llo y mantenimiento de la salud. Según el estado nutricional, 
un individuo puede estar normal, desnutrido, con sobrepeso o 
ser portador de défi cit específi cos. En base a criterios clínicos 
la desnutrición puede ser: 

Desnutrición tipo Marasmo

 También denominada desnutrición crónica o calórica 
y caquexia en su grado extremo. Se debe a un défi cit parcial 
o total de energía y nutrientes. Se caracteriza por pérdida fun-
damentalmente de masa grasa y, en menor medida de masa 
muscular, manteniéndose niveles adecuados de proteínas 
plasmáticas.

Desnutrición tipo Kwashiorkor

 Denominada también desnutrición aguda por estrés 

o desnutrición proteica. Puede ser  por ingesta insufi ciente y/o 
aumento de requerimientos nitrogenados, tal como acontece 
en el curso de infecciones graves, politraumatismos o tras in-
tervenciones quirúrgicas. El signo característico es el descen-
so de las proteínas séricas (hipoalbuminemia) con presencia 
de edemas.

Desnutrición Mixta

 Integra las dos formas anteriores y se denomina 
desnutrición energético-proteica. Se presenta en pacientes 
previamente desnutridos que sufren una enfermedad aguda. 
Es muy frecuente en la población hospitalaria.

Estados carenciales

 Se caracterizan por el défi cit aislado de algún nu-
triente, principalmente vitaminas y oligoelementos (anemia 
ferropénica, hipocinquemia, etc.). Es raro que se presente de 
forma aislada ya que, generalmente, se asocia a alguna de 
las formas anteriores.

Objetivos de la valoración  del estado nu-
tricional

 I. Detección temprana y sistemática de grupos de 
personas  con riesgo de malnutrición (por exceso o defecto).

 II. Establecimiento de los valores basales para con-
trolar la efi cacia de diferentes regímenes dietéticos y el desa-
rrollo de programas de salud y nutrición para la población.

 El proceso de valoración implica dos fases: detec-
ción y valoración.

 1. Cribaje o screening  nutricional: se defi ne 
como el proceso  mediante el cual se identifi can los pacientes 
que presentan características asociadas a problemas nutri-
cionales: pérdida o ganancia  de peso, disminución del  ape-
tito, abuso del alcohol, enfermedades crónicas, tratamientos 
agresivos, etc. El objetivo es identifi car con rapidez a los indi-
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viduos malnutridos (exceso o defecto) o con riesgo nutricional 
y seleccionar a aquellos que requieren una valoración mas 
específi ca y planifi car un tratamiento nutricional individual. 
Cualquier profesional del equipo asistencial puede realizarlo 
(enfermera, dietista o médico).
 
 1. Valoración nutricional: según la defi ne la ADA 
es un enfoque integral para defi nir el estado nutricional, recu-
rriendo a los antecedentes médicos, sociales, nutricionales 
y de medicación; exploración física; mediciones antropomé-
tricas y datos de laboratorio. Es una evaluación  mucho más 
completa que permite reconocer si existe o no malnutrición 
y, en caso positivo, clasifi carla y cuantifi carla. Esta incluye la 
interpretación de los datos a partir del screening  nutricional  y 
precede a la intervención, tratamiento y posterior evaluación 
de la alteración nutricional detectada. 

 No existe actualmente una medida o criterio único 
que permita describir de una forma objetiva el estado nutricio-
nal. Por ello, los distintos componentes  que integran la valo-
ración, son necesarios para conocer las interacciones entre la 
situación fi siopatológica, la situación psicosocial y  la ingesta 
de nutrientes, y su infl uencia sobre la composición corporal, 
los análisis hematológicos y bioquímicos y las funciones fi sio-
lógicas del individuo. Debe realizarla el  médico  con un efi caz 
entrenamiento.

Componentes de la valoración nutricional

Herramientas del screening o  cribaje nu-
tricional

 Deben ser simples, fáciles de usar, rápidas, sensi-
bles y económicas. La mayoría de ellas incluyen parámetros 
del tipo de: cambios recientes de peso, ingesta dietética habi-
tual, peso actual, índice de masa corporal y presencia o no de 
enfermedad. Como ejemplo citaremos:

• Nutritional Screening Iniciative NIVEL I (NSI) 

• Nutricional Risk Screening (NRS)

• Sistema MUST de la ESPEN. ver sección 2.1.1. protocolo de 
screening a implantar en todos los centros de AP y Hospitales 
del SAS.

• HERRAMIENTAS INFORMÁTICAS: Se basa en la explota-
ción sistemática de datos de diferentes subsistemas de infor-
mación ya existente (admisión, laboratorio) con el fi n de ex-
traer una serie de indicadores químicos para el fi ltrado diario 
de todos los pacientes que pudieran requerir una atención nu-
tricional específi ca. Incluye un aviso de alerta al servicio res-
ponsable cuando identifi ca enfermos con riesgo nutricional. 
Por ejemplo la herramienta CONUT. http://www.senpe.com.

• MEDIDAS ANTROPOMETRICAS BÁSICAS: El peso y prin-
cipalmente los cambios de peso pueden ser considerados 
como una herramienta de cribado nutricional fácil de realizar. 

Detección de pacientes con malnutrición o riesgo de 
malnutrición (aplicación del sistema MUST)

 El grupo de expertos que en Andalucía ha desarro-
llado el Proceso de Soporte de Nutrición Clínica y Dietética 

Historia médica, dietética y 
socioeconómica 
Exploración física
Parámetros antropométricos

Parámetros bioquímicos
Parámetros inmunológicos
Pruebas funcionales
Cuestionarios estructurados

Actuación según riesgo de malnutrición

Riesgo Bajo Riesgo Medio Riesgo Alto

Pacientes
Hospitalizados

Se asignará dieta y 
se aplicará el sistema 
MUST semanalmente.

Se valorará la ingesta total de los 
3 días anteriores. Si la ingesta es 
adecuada o mejora, no procede 
ninguna actuación adicional y se le 
asigna riesgo bajo. 
Si es inadecuada o empeora, se 
tratará como de riesgo alto.

Se iniciará el tratamiento
con dieta específi ca y aportes 
nutricionales adicionales
y/o derivación a la UNCYD.

Pacientes
Ambulatorio

Se realizará consejo
dietético básico  y
en grupos especiales 
(mayores de 75 años, 
drogodependientes...)
se repetirá la 
aplicación del sistema 
MUST anualmente.

Se impartirá consejo dietético 
específi co y se repetirá el cribado a 
los 2-3 meses.

Se iniciará tratamiento con 
consejo dietético específi co y 
estrategias
para enriquecer la dieta con 
alimentos ordinarios
Reevaluación en  2 semanas: 
si no se han conseguido 
los objetivos marcados, se 
derivará a la UNCYD y si la 
evolución es favorable, se 
revisará mensualmente hasta 
la consecución.
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ha optado por incorporar como método de cribado  nutricio-
nal el sistema MUST (Malnutrition Universal Screening Tool) 
recomendado por la ESPEN (Sociedad Europea de Nutrición 
Parenateral y Enteral). Es un sistema validado, relativamen-
te fácil de realizar, económico y permite dar una respuesta 
según el nivel de riesgo asignado.

 Siguiendo el protocolo establecido en el Proceso de 
Soporte de Nutrición Clínica y Dietética, a todos los pacien-
tes con patología que curse con malnutrición o riesgo de la 
misma  y a todos  los ingresados  se les registrará en la histo-
ria clínica:

• Peso actual
• Talla
• IMC  (Peso (kg)/ talla (m)2
• Peso habitual
• Pérdida de peso involuntaria en los últimos meses 

 (Para ello se debe disponer de báscula y tallíme-
tro homologados y calibrados y cinta métrica inextensible en 
todas las consultas, plantas de hospitalización).

• Estimación de la ingesta de la última semana
• Presencia de enfermedad aguda o patologías que cursen 
con malnutrición.

 Se aplicará el sistema de cribado nutricional MUST 
(ver algoritmo) en consultas de A.P. y atención especializada 
y a cada paciente al ingreso hospitalario. El documento de 
cribado nutricional se incluirá en la historia clínica, quedando 
en ella registrada la valoración obtenida y la asignación del 
individuo a uno de los siguientes niveles de riesgo global de 
malnutrición:
0 puntos: riesgo bajo
1 punto: riesgo medio
2 puntos: riesgo alto

En pacientes hospitalizados:

• La valoración del riesgo nutricional y la monitorización se 
incluirán en la historia clínica.

• En la evaluación prequirúrgica el anestesista o cirujano in-
cluirán la valoración nutricional, siguiendo protocolos consen-
suados con la UNCYD.

 

Valoración  del estado nutricional  (VEN)

 La valoración del estado nutricional es un proceso 
dinámico, que requiere de unos parámetros que nos permiten 
una evaluación inicial. Tras un período de intervención con 
una terapia nutricional hacemos una valoración evolutiva del 
estado nutricional. Incluye:

 1. Historia clínica, dietética y psicosocial: 
es la mejor herramienta de la que disponemos para recoger 
todos los datos relacionados con la patología del paciente y 
hacer una valoración adecuada. 

 La historia médica recoge todos los datos concer-
nientes al estado de salud del paciente a lo largo de su vida 
y nos proporciona información clave para establecer un diag-
nóstico e indicar las exploraciones complementarias adecua-

das. Debe enfocarse en aquellos aspectos que pueden incre-
mentar el riesgo de desnutrición. 

 La historia  psicosocial nos permite situar al paciente 
en un contexto determinado y valorar la problemática asocia-
da a su patología actual. El interrogatorio debe ir encaminado 
a conocer la disponibilidad  económica, soledad del paciente 
y grado de autonomía para la obtención y la preparación de 
los alimentos, situaciones de marginación, incapacidad y an-
cianidad, nivel social y cultural etc.

 La historia dietética recoge todos aquellos datos re-
lacionados con los hábitos alimentarios de un paciente con 
el fi n de identifi car problemas que  pueden tener un efecto 
adverso sobre su salud. 

 La historia dietética del paciente deberá tener en 
cuenta:

 • Apetito e ingesta: cambios en el gusto o el apeti-
to, estado de la dentición, difi cultades deglutorias (disfagia), 
cambios en la tolerancia a los  alimentos y dependencia para 
comer (tal como ocurre, por ejemplo, en   hemiplejías  o de-
mencias).

Factores de riesgo nutricional 

Procesos que aumentan la demanda metabólica: sepsis, 
traumatismos, cáncer, intervenciones quirúrgicas recientes, 
quemaduras, embarazo, SIDA, etc.

Procesos que incrementan  las pérdidas de los nutrientes: 
diarreas, vómitos, fístulas, abscesos drenantes, 
malabsorción, diálisis, etc.

Enfermedades crónicas: cirrosis, diabetes, E.P.O.C., 
hipertensión arterial, hepatopatía, nefropatía, etc.

Patología gastrointestinal: enfermedad de Crohn, colitis 
ulcerosa, ulcus, resecciones, cáncer digestivo.

Tratamientos y medicación que alteren la biodisponibilidad 
de los nutrientes: quimioterapia antineoplásica, 
inmunosupresores, corticoides, etc.

Difi cultades en la masticación: problemas dentarios, 
traumatismos.

Disfagia: estenosis, radioterapia.

Ayuno prolongado.

Deshidratación.

Alergias e intolerancias.

Alcoholismo y drogodependencias.

Ansiedad, depresión y anorexia nerviosa.
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 • Hábitos dietéticos: patrón diario y de fi n de sema-
na, frecuencia de comidas fuera de casa, dietas terapéuticas, 
dietas específi cas (étnicas, vegetarianas, etc.), aversiones o 
exclusiones alimentarias y uso de suplementos vitamínicos y 
minerales. 

 • Estimación de la ingesta alimentaria: con el objeti-
vo de valorar   excesos o carencias en la alimentación. 
                                             
 2. La exploración física: se trata de un reconoci-
miento del paciente para detectar signos y síntomas de insu-
fi ciencia nutricional, aunque algunos de ellos sólo se den en 
situaciones de extrema desnutrición. El examen físico englo-

ba: El estado general de los músculos (valora el deltoides, el 
cuadriceps, etc.), el compartimiento graso (existencia o no de 
panículo adiposo). La existencia o no de edemas.  Signos de 
enfermedades óseas (cifosis), etc.

 3. Parámetros antropométricos y composi-
ción corporal: La antropometría permite medir el tamaño y 
proporción del cuerpo. Engloba el peso, la altura y técnicas de 
medición de masa grasa y magra corporal. La detección de 
pérdida o ganancia de cualquier componente corporal puede 
hacerse en relación a valores considerados como normales 
(tablas de referencia) o a medidas personales previas. 

Exploración física orientada a valorar el estado nutricional

Zona Signos Carencia

Cara Edema facial, piel seca y descamada. Seborrea 
nasolabial.

Ribofl avina
Proteínas

Ojos Conjuntiva pálida, manchas de Bitot, xerosis 
conjuntival y corneal queratomalacia, visión 
nocturna disminuida, fotofobia, blefaritis angular 
arco corneal y xantelasmas.

Hierro
Vitamina A
Ribofl avina, piridoxina
Hiperlipidemia

Labios Queilosis angular Ribofl avina

Lengua Color magenta, papilas fi liformes, atrofi a o 
hipertrofi a, glositis.

Ribofl avina
Ácido fólico
Niacina, ribofl avina 
Ribofl avina,niacina,folatos, Vitamina B

Dientes Esmalte moteado, caries, falta de piezas dentarias,
gingivitis peridental, hemorragias gingivales.

Fluorosis
Consumo excesivo de azúcar, falta de fl úor
Ácido ascórbico

Pelo Deslucido, seco, fi no y quebradizo, decolorado, 
tendencia a la calvicie.

Proteinas y menos frecuentemente calorías

Piel Palidez, seborrea nasolabial, petequias y equimosis.   
Dermatitis escrotal y vulvar
Xerosis, hiperqueratosis folicular
Dermatitis escamosa.
Dermatitis de pelagra 
Edemas de partes acras 

Hierro, folatos, vitamina B12
Ribofl avina 
Acido ascórbico
Ribofl avina
Viamina A
Ribofl avina, zinc
Niacina
Proteinas y tiaminas

Uñas Coiloniquia Hierro

Glándulas Bocio, crecimiento de las parotidas. Yodo
Inanición, bulimia

Sistema
Músculo-

esquelético

Rosario costocondral, protuberancias craneales, 
craneotabes, agrandamiento metafi sario, 
especialmente en muñecas, reducción de la masa 
muscular y  pérdida de gras subcutánea, etc.

Vitamina D
Proteínas y calorías

Sistema
Nervioso

Cambios psicomotores, confusión mental, 
parestesias, neuropatía periferica, disminución de 
los refl ejos tendinosos, demencia y parestesias, 
pérdida de la sensibilidad propioceptiva y vibratoria, 
demencia y confusión.

Proteinas
Tiamina
Vitamina B12
Niacina

Aspecto
General

Edemas, deshidratación y caquexia. Defi ciencia calorías y proteínas
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Medidas antropométricas básicas

 • La talla: Se utiliza para evaluar el crecimiento y de-
sarrollo en los niños, mediante la comparación con estánda-
res  obtenidos en estudios realizados en poblaciones de niños 
saludables y normales. Se utilizan comparaciones referidas a: 
talla/edad, peso/talla.

 En los adultos la talla se utiliza para calcular otros ín-
dices importantes de valoración como: IMC, Indice creatinina/
talla, requerimientos calóricos, la superfi cie corporal, calcular 
dosis de fármacos, etc. Es conveniente su registro al ingreso 
del paciente.

 Técnica de determinación: paciente de pie, descal-
zo, erguido, tobillos juntos, espalda recta y la mirada horizon-
tal

 • El peso: Es un parámetro de importancia en pa-
cientes hospitalizados y que debería ser registrado al ingreso 
y periódicamente como práctica rutinaria, al igual que se re-
gistran las constantes vitales

 El peso corporal puede valorarse como: 

 - Porcentaje de variación con respecto al peso 
ideal: Porcentaje del peso ideal (PPI): 

PPI (%) = (peso actual (kg) /peso ideal (kg) ) x 100

 Peso actual: es el peso  en el momento de la valo-
ración. Se deben de tener en cuenta  los siguientes factores a 
la hora de interpretarlo: Edemas, ascitis y  deshidratación.

 Peso ideal: se establece mediante unas tablas de 
referencia para el peso ideal, en función del sexo, edad, talla 
y complexión del individuo. 

 - Porcentaje de pérdida de peso: Es el cálculo de 
la variación de peso con respecto del habitual. Se halla 
mediante la relación: 

 Porcentaje de perdida de peso (%): ((Peso habi-
tual – peso actual)/ peso habitual)  x 100

 La pérdida de peso involuntaria debe valorarse siem-
pre en relación a un tiempo preciso. 

 - IMC: índice de masa corporal
 
 Defi ne el nivel de adiposidad de acuerdo con la rela-
ción de peso a estatura, eliminando así la dependencia en la 
constitución.

 El cálculo se hace con la siguiente fórmula:  
peso (Kg) / altura (m)2.

Obesidad > 120

Sobrepeso 110 - 120

Normalidad 90 - 110

Desnutrición leve 80 - 90

Desnutrición moderada 70 - 80

Desnutrición grave < 69

Pérdida de peso 
en relación con el tiempo

Pérdida 
signifi cativa

Pérdida 
severa

Una 
semana 1 - 2% > 2%

Un mes 5% > 5%

Tres 
meses 7.5% > 7.5%

Seis 
meses 10% > 10%

Obesidad tipo IV (extrema) > 50 kg/m2

Obesidad tipo III (mórbida) 40 – 49.9 kg/m2

Obesidad tipo II 35 – 35.9 kg/m2

Obesidad tipo I 30 – 34.9 kg/m2

Sobrepeso grado II 
(preobesidad) 27 – 29.9 kg/m2

Sobrepeso grado I 25 – 26.9  kg/m2

Normopeso 18.5 - 24.9 kg/m2

Desnutrición leve  17 - 18.5 kg/m2 

Desnutrición moderada 16 - 16.9 kg/m2 

Desnutrición grave < 16 kg/m2
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Medición de la composición corporal 

 Las diferencias en el tamaño del esqueleto y la pro-
porción de la masa corporal magra, contribuyen a variacio-
nes en el peso corporal en individuos de estatura similar. Los 
atletas musculosos pueden clasifi carse como portadores de 
sobrepeso debido a la excesiva masa muscular. Los ancianos 
en cambio son proclives a una menor densidad ósea, y por 
tanto, pesan menos que los adultos más jóvenes de la misma 
estatura. Es por ello que la medición de la composición cor-
poral puede aportar  datos relevantes sobre la valoración nu-
tricional.

 La composición corporal puede establecerse con 
distintas técnicas. Algunas son muy simples, como los plie-
gues cutáneos (básicamente el del tríceps) para medir la 
masa grasa subcutánea, o ciertos perímetros corporales 
(como el perímetro o la circunferencia del brazo) para medir 
masa muscular o libre de grasa del organismo; otras consti-
tuyen técnicas mucho más sofi sticadas, como la impedancia 
bioeléctrica o la resonancia magnética. 

 - Grasa subcutánea: La valoración de la misma es 
una expresión de la extensión de la desnutrición y de la capa-
cidad del individuo de resistir una situación de ayuno. 

 Medición de pliegues cutáneos: el grosor de deter-
minados pliegues cutáneos es un índice de la grasa corporal 
total; esto se debe a que en el hombre la mitad de la grasa 
corporal se encuentra en las capas subcutáneas y porque los 
cambios en la misma refl ejan cambios en la grasa corporal. 
 
 Los sitios de pliegues cutáneos identifi cados como 
más indicativos de la adiposidad del cuerpo son: tríceps, bí-
ceps,  subescapular, suprailíaco, parte superior del muslo. Sin 
embargo el  pliegue del tríceps y subescapular son los  más 
útiles en virtud de que representan las normas y los métodos 
de valoración más completos de que se dispone para estos 
sitios. Se miden, con un calíper;  hay que realizar tres medi-
ciones y utilizar el valor medio de las mismas (en mm).
 
 Para interpretar estas medidas es necesario  com-
parar con los estándares que existen para ambos sexos en 
función de la edad y del lugar anatómico donde se mide.

 - Grasa corporal total: a partir de los resultados 
que hemos obtenido de la medición de los pliegues cutáneos, 
podemos calcular la grasa corporal total, (Método de Durnin y 
Wormerseley).

 Métodos indirectos para medir la proteína muscular 

 La medición del músculo esquelético (constituye las 
2/3 partes de las proteínas corporales totales) proporciona 
una valoración de la severidad de la desnutrición. La forma 
más simple es la medición del perímetro o circunferencia del 
brazo (CB). Ello nos permite calcular la circunferencia muscu-
lar del brazo (CMB) y el área muscular del brazo (AMB), las 
cuales se han correlacionado con otras medidas más sofi sti-
cadas de masa muscular total.

 Medida del diámetro cintura

 Mediante este parámetro se puede clasifi car la obe-
sidad en central y periférica. La distribución central de la obe-
sidad es un buen predictor de alteraciones metabólicas y per-
mite detectar riesgo cardiovascular 

Valores de riesgo:
Hombres > 102 cm
Mujeres > 88 cm

 4. Parámetros bioquímicos: los parámetros bio-
químicos también proporcionan información sobre el estado 
nutricional, pero pueden estar infl uidos por otros factores y, 
por lo tanto, deben ser interpretados con cautela. De todas 
formas, se deben tener en cuenta a la hora de diagnosticar el 
estado de nutrición y para evaluar el efecto de la terapia nutri-
cional una vez iniciada.

 Las concentraciones plasmáticas de algunas proteí-
nas  de transporte sintetizadas por el hígado se consideran un 
refl ejo del estado del compartimento proteico visceral corpo-
ral. 

 Presentan algunos problemas, pues sus concen-
traciones son infl uenciadas por multitud de factores: función 
renal, hepática, así como por el estado de hidratación del 
sujeto, sepsis, infl amaciones, neoplasias, etc. Las proteínas 
mas utilizadas son:

Vida Media Normal Leve Moderada Severa

Albúmina (g/dl) 20 Días 3.5 - 4.5 2.8 - 3.5 2.1 - 2.7 < 2.1

Prealbúmina (mg/dl) 2 Días 18 - 28 15 - 18 10 - 15 < 10

Transferrina (mg/dl) 8 - 10 Días 250 - 350 150 - 250 100 - 150 < 100

RBP (mg/dl) 10 Horas 2.6 - 7.6 2 - 2.6 1.5 - 2 < 1.5
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 La albúmina al tener  una vida media larga, sus nive-
les plasmáticos pueden mantenerse normales durante largo 
tiempo a pesar de un défi cit nutricional importante, por lo que 
es un parámetro poco sensible  a modifi caciones recientes en 
el estado nutricional. 

 Los niveles de albúmina, junto con la VGS, tienen 
los valores predictivos positivos más altos de todos los méto-
dos de valoración nutricional, es un buen indicador de malnu-
trición crónica, muy útil como índice pronóstico y uno de los 
mejores índices de laboratorio en la evaluación inicial de los 
pacientes. 

 La transferrina es la proteína transportadora mayor 
del hierro, el cual se une a una tercera parte de ella, es de 
predominio intravascular. Se ve alterada por enfermedades 
hepáticas, síndrome nefrótico, algunas anemias, administra-
ciones de algunos fármacos como aminoglucosidos, tetraci-
clinas y cefalosporinas, lo que disminuye su valor como indi-
cador nutricional.

 La prealbúmina es un indicador muy sensible para 
detectar precozmente deplecciones o replecciones proteícas 
tras la terapia nutricional. Se eleva rápidamente en respuesta 
a terapia nutricional.  Es muy sensible frente a la respuesta 
infl amatoria y las enfermedades hepáticas, por lo que en en-
fermos críticos, su utilidad es limitada.

 RBP: proteína unida al retinol: su función es trans-
portar vitamina A  desde el hígado a los tejidos periféricos. Su 
síntesis se bloquea en los casos de defi ciencia de vitamina 
A. En los casos de défi cit calórico-proteico y terapia nutricio-
nal, se ha demostrado una correlación directa entre ésta y la 
prealbúmina.

Evaluación del estado de minerales y vitaminas

 La determinación  de diversos minerales y vitaminas 
se planteará en función de los hallazgos en la historia clínica 
y dietética así como de la exploración física.

 Otras determinaciones plasmáticas que pueden ser 
interesantes en la valoración nutricional son: hematocrito, he-
moglobina, recuento de hematíes, morfología eritrocitaria. En 
algunos casos puede ser importante conocer la situación me-
tabólica del hierro: sideremia, ferritina, índice de saturación y 
capacidad de saturación de la trasferrina. El colesterol plas-
mático: en pacientes desnutridos suele ser inferior a 120mg/
dl. 

Determinaciones en orina

 Al igual que en sangre, en orina se pueden deter-
minar una serie de parámetros que resultan útiles en la valo-
ración nutricional. Uno de los más empleados ha sido la de-
terminación de la Urea, en orina de 24 horas para calcular el 
Balance Nitrogenado, que valora los efectos del metabolismo 
proteico, a partir de la ecuación:

BN =  Nitrógeno aportado –Nitrógeno catabolizado
 
 5. Parámetros inmunológicos: la desnutrición 
es capaz de alterar los mecanismos de defensa del huésped. 
Por ello,  la valoración del estado inmunitario es un refl ejo 
indirecto del estado nutricional. La capacidad de respuesta in-
munitaria puede medirse con diversos parámetros, como las 

pruebas cutáneas de sensibilidad retardada, el recuento total 
de linfocitos o capacidad de respuesta de los mismos.

 6. Pruebas funcionales: identifi can la repercu-
sión del estado nutricional sobre la capacidad funcional del 
individuo.

 Con la desnutrición se alterará toda una serie de 
procesos celulares que requieren energía (intercambios de 
iones, anormalidades mitocondriales). En el tiempo,  ello ocu-
rre antes de que la desnutrición se manifi este clínicamente. 
Los procesos energéticos celulares tienen una expresión en 
la actividad  muscular y la medición de la misma puede ser un 
buen método de valoración del estado nutricional. 

• Capacidad para realizar ejercicio físico
• La fuerza de la garra (dinamometría)
• La capacidad funcional respiratoria  (espirometría)
• La contracción del músculo abductor como respuesta a un 
estímulo eléctrico aplicado al nervio ulnar de la muñeca. 

 En algunos estudios, la función muscular, así medi-
da,  ha sido  mejor indicador de complicaciones quirúrgicas 
que la pérdida de peso.   

La dinamometría 
 
 Esta prueba mide la fuerza de aprehensión de la 
mano con un dinamómetro e indica la fuerza de la muscu-
latura esquelética. Se ha demostrado su sensibilidad como 
indicador de complicaciones y de mayor estancia hospitalaria 
en pacientes quirúrgicos.

 7. Cuestionarios estructurados

 Nutritional Screening Iniciative NIVEL II(NSI). 
 Mini Evaluación Nutricional (MNA) 
 Valoración Subjetiva Global (VSG)

Clasifi cación del estado de 
nutrición según el recuento de linfocitos

Desnutrición leve 1.200 - 2.000 
linfocitos/mm3

Desnutrición moderada 800 - 1.200 
 linfocitos/mm3

Desnutrición grave < 800
 linfocitos/mm3
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Tipos de valoración nutricional

 La valoración nutricional de un paciente se puede 
enfocar desde diversos puntos de vistas y tendrá diferente 
planteamiento según el objetivo que se persiga:

 Valoración inicial: cuando se desea conocer el 
estado nutricional de un paciente a su ingreso hospitalario. 
Se suelen emplear varios métodos que nos permiten valorar 
el tipo de malnutrición y grado de severidad del paciente: his-
toria clínica, exploración física, parámetros antropométricos, 
bioquímicos, etc. Con estos datos podemos valorar el riesgo 
que un determinado paciente puede presentar ante una inter-
vención, sopesar los pros y los contras de una intervención, a 
veces es preferible aplazar la operación unos cuantos días, y 
así remontar nutricionalmente al  paciente.

 Valoración  evolutiva: cuando se desea contro-
lar la efi cacia del soporte nutricional instaurado o conocer el 
efecto de un proceso agudo (intervención, trauma, sepsis, 
etc) sobre el estado nutricional, hemos de tener en cuenta 
diversos factores:

• Que los parámetros antropométricos no son suceptibles de 
cambios en plazos cortos, al igual que las proteínas de vida 
media larga.

• Que los test inmunológicos no dan una respuesta apropiada 
puesto que son necesarios de 10 a 15 días para que produz-
can cambios apreciables.

 Por lo tanto para el seguimiento evolutivo debemos 
seleccionar parámetros indicadores de síntesis y degradación 
como:

• Proteínas de vida media corta como indicadores y refl ejo de 
síntesis
• Balance nitrogenado: calculado a partir de la excreción de 
nitrógeno en forma de urea que proviene de la degradación 
de proteínas.

 Indices pronósticos: en clínica se utilizan  diversos 
parámetros que relacionados entre sí,  a través de fórmulas 
matemáticas tratan de cuantifi car el riesgo de complicaciones 
que puede presentar el paciente a causa de su desnutrición.
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Introducción

 En los últimos años existe una especial preocupa-
ción así como un interés creciente de los profesionales de la 
Salud y de la Administración Sanitaria sobre la importancia de 
una adecuada nutrición de la población general y de aquellos 
pacientes que demandan asistencia sanitaria. Existe una co-
rrelación entre el estado nutricional previo y la existencia de 
complicaciones derivadas de la asistencia prestada, ya que, 
con frecuencia los pacientes acuden con diferentes grados 
de desnutrición al hospital como consecuencia de patología 
tumoral, enfermedades infl amatorias intestinales crónicas o 
procesos agudos que se ocasionan cuadros de sepsis grave. 
Así mismo, los traumatismos y las intervenciones quirúrgicas 
suponen un incremento notable del catabolismo con lo que 
se potencia la desnutrición rápida y progresiva, así como las 
complicaciones si no se recurre a un adecuado plan de aporte 
de nutrientes con el fi n de equilibrar las pérdidas y conseguir 
una nutrición adecuada. 

 El organismo humano está en continua renovación 
aunque de forma aparente presenta una forma física constan-
te. Debido a las leyes de la termodinámica todos los cuerpos 
tienden a romperse en fragmentos más sencillos y a la vez 
más pobres en energía y ello se controla por complejos sis-
temas enzimáticos celulares. Por ello, los procesos catabóli-
cos se han de compensar por reacciones similares de sentido 
contrario conformando  procesos anabólicos o de síntesis1.

 La materia prima para esta síntesis y para la produc-
ción de energía la obtiene el ser humano a través de la ali-
mentación por el tubo digestivo. Así, en condiciones normales 
y en el individuo adulto los procesos anabólicos son similares 
a los que provocan catabolismo, obteniéndose un equilibrio 
dinámico que mantienen peso y forma constantes.

 Cuando existe un desequilibrio entre anabolismo y 
gasto energético, se produce un incremento del estado cata-
bólico que conduce a la desnutrición. Ello se caracteriza por 
una expansión del espacio intersticial asociado a un défi cit 
de masa muscular. Además, existe una disminución del tejido 

graso e hipoproteinemia, lo que afecta a la respuesta normal 
del organismo frente a la enfermedad2,3.

 Entre las causas de desnutrición se observan la 
existencia de un ayuno previo prolongado, la presencia de 
complicaciones derivadas del tratamiento médico o quirúrgico 
en pacientes con malnutrición crónica y los pacientes politrau-
matizados y quemados que tienen altas demandas energéti-
cas4.

Bases fi siopatológicas

 En circunstancias normales, la ingesta diaria permite 
cubrir las necesidades energéticas y proteicas del organismo 
consiguiéndose un equilibrio metabólico dinámico entre ana-
bolismo y catabolismo. En determinadas situaciones como el 
ayuno y el estrés se modifi ca este equilibrio de forma subs-
tancial.

 El organismo humano utiliza usualmente para la 
síntesis estructural y enzimática a las proteínas musculares 
y orgánicas, confi riéndoles una capacidad plástica. Si en di-
versas situaciones éstas son empleadas como mera fuente 
de energía en lugar de su función estructural, ello supone un 
gran gasto corporal (un adulto sano de 70 kilos está estimado 
en 6 kilos de proteínas disponibles (24.000 calorías) y tras 
consumir el 30-40% de éstas, no es posible la recuperación 
y sobreviene la muerte). Las reservas de energía habituales 
manejadas por el organismo residen en los depósitos lipídi-
cos que constan de aproximadamente 15 kilos equivalentes 
a 141.000 calorías. Por último, sólo se dispone de 0,23 Kgrs 
de glucógeno en el músculo y en el hígado (900 calorías). Los 
combustibles circulantes en los líquidos orgánicos son de tan 
solo 113 calorías.

 Los hidratos de carbono constituyen una escasa re-
serva energética pues sólo suponen 75 gramos de glucógeno 
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hepático disponible que se consume rápidamente. El glucó-
geno muscular no está disponible para la producción directa 
de glucosa debido a que el músculo carece de la enzima G-6
-Fosfatasa. Sin embargo, la glucosa del músculo se convier-
te en piruvato-lactato y éste en alanina por transaminación, 
constituyendo uno de los mecanismos neoglucogénicos más 
importantes, como se verá más adelante5.

Respuesta metabólica al ayuno

 La desnutrición proteico-calórica provocada por una 
falta de aporte de nutrientes en la alimentación sin estar aso-
ciada a ningún mecanismo de estrés, con sólo ingesta de 
agua, provoca en el metabolismo intermediario una modifi ca-
ción profunda. Existen dos situaciones diferenciadas:

AYUNO DE CORTA DURACIÓN
Fase neoglucogénica:

 Ocurre durante la primera semana del ayuno y los 
cambios se aprecian a partir del segundo o tercer día. Se 
produce una rápida depleción del glucógeno hepático (75 
grs.=300 calorías) y consumo de la glucosa disuelta en los 
líquidos orgánicos en las primeras horas, pasadas las cuales 
la glucosa se ha de obtener por neoglucogénesis. Existen te-
jidos como el Sistema nervioso central y sistema hematopo-
yético (leucocitos y eritrocitos) que necesitan glucosa para su 
funcionamiento que se obtienen por ésta. Al no existir alimen-
tación, no hay estímulo de secreción de insulina, sus niveles 
permanecen bajos, mientras que el glucagón tiene un incre-
mento relativo. Todo ello permite la movilización de substra-
tos:

 Glucogenolisis: las reservas de glucógeno, estima-
das en 120 gramos en el músculo (no disponible de forma 
inmediata) y 75 gramos en el hígado, junto a la glucosa extra-
celular (20 gramos) se consumen en las primeras horas con 
lo que se agotan dichas reservas a las 60 horas de ayuno.

 Lipolisis: al consumirse la glucosa, la mayoría de 
los órganos utilizan como fuente de energía los ácidos grasos 
procedentes de la hidrólisis de los triglicéridos del tejido adi-
poso, que constituyen la mayor fuente de reserva energética 
de que dispone el organismo.

 Se estimula la actividad de lipasa en los adipocitos 
con liberación de ácidos grasos libres que aportan fuente de 
energía al hígado para la neoglucogénesis que alimenta co-
razón y músculos, fundamentalmente.

 La hidrólisis de triglicéridos se descompone en gli-
cerol y tres moléculas de ácidos grasos. El glicerol puede ser 
reconvertido a piruvato y éste a glucosa por neoglucogéne-
sis, aunque su importancia es menor en las primeras horas 
de ayuno, su compensación aumenta a medida que el ayuno 
progresa. Así, a las 60 horas de ayuno su reconversión es del 
85% y a las 120 horas es del 100%6. 

 Proteolisis: en la primera fase de ayuno hay una 
gran degradación de proteínas para suministrar aminoácidos 
que van a sintetizarse en glucosa mediante el ciclo de la ala-
nina y glutamina. En este proceso hay síntesis de urea en el 
hígado que es excretada por el riñon (el 90% del nitrógeno 
eliminado en orina es N ureico). Así, se excretan 10-12 gra-
mos de N ureico al día lo que equivale a catabolizar 62,5 a 75 

gramos de proteínas al día. Teniendo en cuenta que 1 gramo 
de N equivalen a 6.25 gramos de proteínas y a 30 gramos de 
masa magra, el organismo está consumiendo alrededor de 
300 a 360 gramos de músculo y vísceras diariamente. A nivel 
muscular, el piruvato tiene importancia por transformarse en 
alanina mediante una reacción de transaminación y es uno de 
los aminoácidos glucogenéticos más importantes, al ser rete-
nido por el hígado en un 40-50% más que el resto de ellos5.

 

 

 Bajo estas consideraciones, el principal objetivo para 
evitar el catabolismo proteico es sufi ciente suministrar una 
pequeña cantidad de hidratos de carbono, entre 100-200 gra-
mos de glucosa en 24 horas, que aunque suponen un aporte 
calórico muy inferior a las necesidades del sujeto, actúan fre-
nando la gluconeogénesis y el catabolismo proteico. De esta 
forma los depósitos grasos proporcionan el combustible para 
la mayoría de los órganos a partir de los triglicéridos (glicerol 
y ácidos grasos).

  

Metabolismo durante el ayuno de corta duración: La mayoría de los 
órganos utilizan como fuente de energía los ácidos grasos del tejido 
adiposo, pero algunos como el cerebro necesitan glucosa de forma 
obligada que, al agotarse las reservas, se obtiene por gluconeogé-
nesis7

Efecto de la administración de una pequeña cantidad de hidratos de 
carbono en el ayuno no complicado. La glucosa se consume en el 
cerebro con lo cual se frena la gluconeogénesis7.
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 Gluconeogénesis: una vez agotadas las reservas 
de glucógeno, el organismo debe suministrar glucosa, en au-
sencia de ingesta, al SNC y sistema eritropoyético median-
te la gluconeogénesis que se realiza en el hígado utilizando 
como fuente de energía los aminoácidos que transforma en 
glucosa, lo que implica una importante pérdida de material 
proteico estructural.

 En las primeras fases de la gluconeogénesis los 
substratos más importantes son el lactato-piruvato y la alani-
na, posteriormente el glicerol8.

 

 Suponiendo un adulto de 70 Kilos de peso, previa-
mente bien nutrido, a partir del segundo o tercer día de ayuno 
el metabolismo basal se fi ja en un gasto de 1800 Kcalorías 
(26 Kilocal/Kgr) y se consumen diariamente 160 grs. de trigli-
céridos y 75 grs. de proteínas (proporción 2:1). La equivalen-
cia aproximada es de 1 Kcal x kgr x hora.

 El gasto de glucosa extrahepática es de 180 grs/día, 
de los cuales se metabolizan hasta 144 grs en el cerebro y 36 
grs en los demás sistemas glucodependientes (médula renal, 
ósea, elementos formes de la sangre y órganos hematopoyé-
ticos). La glucemia suele disminuir hasta estabilizarse en 60 
mgr/100 ml. 

Ciclo de la alanina: la glucosa se metaboliza a piruvato en el mús-
culo (al no tener g-6p-DHGasa) no está disponible la glucosa a nivel 
muscular. El piruvato se transforma en alanina por transaminación 
(+NH2) y en el hígado se transforma en glucosa al liberar la molécula 
de NH29.

Ciclo de la alanina.

Esquema de uso del combustible en un varón normal en ayuno corto. Las dos fuentes de energía son proteína muscular y grasa. El cerebro oxida 
la glucosa completamente. El músculo, médula renal y sistema hematopoyético descomponen la glucosa por glucólisis aerobia o anaerobia en 
lactato y piruvato que son reconvertidos en el hígado a glucosa por neoglucogénesis. El resto del cuerpo oxida ácidos grasos y cetonas10.

Glucógeno G1P G6P Glucosa

G1,6DP

FEP

Lactato Piruvato
(En músculo)

NH3
+ ALANINA

(Plasma)

Piruvato

NH

(En hígado)
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El Ciclo de Cori: La glucosa proporciona energía en la periferia por glucólisis aerobia o anaerobia a lactato y piruvato y éste se transforma de 
nuevo en glucosa en el hígado utilizando la energía proveniente del metabolismo de los ácidos grasos.

 En resumen, la respuesta metabólica al ayuno de corta duración (inferior a 5 días) se caracteriza por:

 1)  La depleción del glucógeno hepático en las primeras 24-48 horas.

 2)  Síntesis hepática de glucosa (gluconeogénesis) de unos 180 grs/día a partir de metabolitos como el lactato-piruvato, 
glicerol y aminoácidos como la alanina. La alanina proviene de la proteolisis muscular, el lactato es liberado por el músculo esque-
lético después de la ruptura del glucógeno endógeno y también por los eritrocitos y leucocitos por glicólisis aerobia o anaerobia. 
En el hígado el lactato se convierte en glucosa por medio del ciclo de Cori, que aprovecha la energía suministrada por los ácidos 
grasos para transformar el lactato liberado en tejidos periféricos por glucólisis en glucosa de nuevo11.

  3) Proteolisis: consumo diario de 75 grs de proteína que provee al hígado de aminoácidos gluconeogénicos y aumento 
de excrección diaria de nitrógeno urinario hasta los 10-11 grs/día.

 4) Disminución del cociente insulina/glucagón, con aumento relativo del glucagón.
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 5) Lipólisis a nivel del adipocito con liberación de glicerol y ácidos grasos libres.

  La mayor producción de cuerpos cetónicos en el hígado permitirá aumentar la oferta a los tejidos periféricos (músculo y 
cerebro) donde serán utilizados como substrato energético, ahorrando moléculas tricarboxílicas y de 3-C, substrato de la gluco-
neogénesis.

AYUNO PROLONGADO

 A partir de los primeros días de ayuno (una semana) se suceden nuevos cambios de adaptación del organismo. En esta 
fase el metabolismo basal se fi ja en 1500 Kcal/día (20 Kcal/Kgrs.) y se consumen 180 gramos de triglicéridos y 20 gramos de 
proteínas (proporción de 7.5:1).

 En esta fase se intenta minimizar el catabolismo proteico. Recordemos que la vida es incompatible con la pérdida del 
30-40% de las proteínas corporales. El gasto extrahepático de glucosa desciende a 44 gr/día por la puesta en marcha de la glu-
coneogénesis renal. La glucosa neoformada (80 gr) sería totalmente insufi ciente para cubrir las necesidades de los órganos glu-
codependientes si a nivel cerebral no descendiera el consumo a 44 grs/día sin modifi carse en el resto de los tejidos. Esto ocurre 
básicamente por la capacidad que adquiere el cerebro para consumir, como substrato energético, cuerpos cetónicos.

 La disminución de la neoglucogénesis hepática depende de una modifi cación de los substratos, disminuyendo la alanina 
al descender el piruvato a nivel muscular a consecuencia del menor consumo de glucosa.

Producción y consumo de glucosa en la fase de ayuno corto12. Resumen del metabolismo en la fase de ayuno de corta duración.
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  La gluconeogenia renal aumenta por el metabolismo de la glutamina y el glutamato que sirven como aminoácidos prima-
rios y que llegan a producir hasta el 45% de la glucosa a nivel renal (40 grs/día). La proteolisis rápida de las proteínas corporales 
no continúa al ritmo de 75 grs./día más de 5-6 días, descendiendo a 20 grs /día que se corresponde al ritmo  mínimo de excreción 
urinaria de nitrógeno de unos 2-4 grs/día. La reducción de la proteolisis ocurre a medida que el SNC se adapta a las cetonas que 
sustituyen en parte a la glucosa como fuente de energía.

Esquema del metabolismo después de 5-6 semanas de inanición. Se agotaron las fuentes de glucógeno hepático, hay una disminución de pro-
teínas musculares y el cerebro utiliza cetonas. Gran parte de la neogluconeogénesis es de origen renal10.

Ciclo de la glutamina.
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Resumen de cambios metabólicos de la fase de ayuno prolongado7.

  Se mantienen los mismos cambios hormonales, si bien la concentración de glucagón no es tan elevada y, por tanto, no 
es tan acentuado el descenso de la relación insulina/glucagón.

 Es destacable la disminución de las hormonas termogénicas, ya que se reduce el tono simpático, las catecolaminas y la 
triyodotironina (T3). El gasto energético disminuye en un 30%.  En resumen, los cambios metabólicos son13:

 1. Lipólisis: Se mantiene la liberación de ácidos grasos como principal fuente de energía.

 2. Cetogénesis: Los cuerpos cetónicos son sintetizados en el hepatocito por oxidación y son utilizados por el SNC al 
adaptarse éste a su consumo como fuente de energía.

 3. Proteolisis: Se reduce de forma considerable al descender el consumo desde 75 gr/día en los primeros días de 
ayuno hasta los 20 gr/día en el ayuno prolongado. La excreción de N ureico en orina desciende a niveles de 3-4 gr/ día.

 4. Disminución de la gluconeogénesis hepática y puesta en marcha de la gluconeogénesis de origen renal.

 5. Mantenimiento relativo de la masa proteica visceral. Ello es debido a la disminución de la proteolisis y el fenóme-
no de la cetoadaptación. Si ella no existiera, la sobreviva no sería superior a los 30 días (las pérdidas de proteínas de recambio 
rápido son de 6 Kgr., si desaparecen 1/3 de ellas= 2 kgrs, la situación es crítica para la vida).

 Debido a estos cambios la vida se puede prolongar entre 60-90 días.

Árbol de decisión para evitar los cambios metabó-
licos secundarios al ayuno con el aporte adecuado 
de nutrientes después de realizar una adecuada va-
loración del estado nutricional. 
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Fisiopatología del estrés

 El metabolismo después de una situación de estrés como sucede cuando acontece una lesión traumática, quirúrgica o 
un cuadro séptico, se divide en dos fases: decadencia y fl ujo.

 La fase de decadencia, que ocurre durante las primeras horas después de una lesión, se caracteriza por un gasto de 
energía normal o reducido, hiperglucemia y restitución del volumen circulante y el riego tisular.

 La fase de fl ujo, presenta un un hipermetabolismo generalizado, balance de nitrógeno negativo, hiperglucemia e hiper-
termia. Esta situación puede durar de días a semanas, según la gravedad de la lesión, la salud previa de la persona y la interven-
ción médica. Esta fase de fl ujo inicial es catabólica y la tardía anabólica14.

    La fase de fl ujo inicial continúa aunque se corrijan los défi cits de volumen, se controlen las infecciones, se elimine el 
dolor y se restablezca la oxigenación completa. La fase de fl ujo tardía o anabólica se caracteriza por una lenta acumulación de 
proteínas seguida de grasa corporal y se prolonga en el tiempo mucho más que la catabólica. Así pues, después de una situación 
de estrés, se producen los siguientes cambios:

 FASE INICIAL: Pasados los primeros minutos de la fase de decaimiento se establece en las siguientes horas una fase 
inicial caracterizada por una depresión hemodinámica con tendencia al shock en la que están presentes la hipoperfusión, hipoxia 
tisular (acidosis láctica), hipometabolismo con disminución del consumo de oxígeno e hiperglucemia por glicólisis. Esta fase 
puede durar unas horas y se acompaña de gran estimulación del sistema simpático y del eje hipotálamo-hipofi sario con niveles 
altos de adrenalina y noradrenalina, gluco y mineralcorticoides, TSH, GH y ADH. Los niveles de insulina son bajos y se eleva el 
glucagón.

 FASE HIPERMETABÓLICA: puede durar días o semanas y está condicionada por los mediadores antes descritos. Exis-
ten los siguientes cambios15:

 Aumento del gasto energético y del consumo de oxígeno: varía dependiendo de la gravedad de la lesión. Hay hi-
permetabolismo. En traumas o cirugía no complicada el gasto aumenta en 5-10% mientras que en la sepsis grave o grandes 
quemados puede elevarse en un 100%.

 Metabolismo de la glucosa: el aumento de las hormonas catabólicas produce resistencia a la insulina, especialmente 
las catecolaminas. Se incrementa la neoglucogenia hepática y se produce hiperglucemia. La mayor disponibilidad de glucosa 
tiene por fi nalidad apoyar a tejidos de alta demanda (tejidos de reparación y células sanguíneas). A diferencia de lo que sucede 
en el ayuno sin estrés asociado, la neoglucogenia hepática no es inhibida por la administración exógena de glucosa.
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 Metabolismo de los lípidos: por el efecto del incremento del glucagón y de las catecolaminas, también de la GH y 
cortisol se acelera la lipólisis y la salida de ácidos grasos y su disponibilidad como sustrato energético. Sin embargo, debido a los 
niveles normales-altos de insulina la síntesis de cuerpos cetónicos en el hígado está inhibida. No existe cetogenia, en contraste 
con lo observado en la inanición, y la cetogenia disminuye después de lesiones mayores, choque grave y sepsis, porque ésta es 
suprimida por los incrementos relativos de insulina y otros sustratos energéticos como la glucosa, alanina y lactato, así como el 
aumento de la captación y oxidación de los ácidos grasos libres17.

 Metabolismo de proteínas: se acelera la síntesis y especialmente la degradación de proteínas (hipercatabolismo). La 
mayor proteolisis ocurre en músculo donde se oxidan aminoácidos ramifi cados y se sintetiza una mayor proporción de alanina y 
glutamina que forman neoglucogenia. La mayor disponibilidad de aminoácidos permite la síntesis de proteínas prioritarias para 
la reparación de tejidos dañados y el sistema inmune.

Esquema de la respuesta metabólica a la agresión16.
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  El incremento de la proteólisis del músculo esquelético provoca salida de ALANINA y GLUTAMINA. Su consumo por 
órganos viscerales da lugar a formación de urea, amoníaco y pérdida de nitrógeno.

 El hipercatabolismo se expresa en un notable aumento de las pérdidas de nitrógeno como N ureico urinario. Este puede 
llegar a cifras de 20-30 gr/día (equivalentes a 125-188 gr. de proteínas y a 600-900 gr. de masa magra).

 Ello supone la pérdida de masa magra de un kilogramo por día y nos da idea de la magnitud de las pérdidas por cata-
bolismo.

 Existe pérdida de peso que es consecuencia del incremento del consumo de las reservas adiposas y de la masa magra 
y reservas proteicas. Por otra parte hay un aumento de la producción de agua endógena y tendencia a la retención de líquidos y 
sodio.

 

g N2/kg - Día kcal no prot/g N2

Agresión leve / bien nutrido 0.15 150:1

Agresión leve / desnutrido 0.20 130:1

Agresión moderada 0.25 110:1

Agresión grave 0.30 80-100:1

Requerimientos proteicos según el grado de agresión.

 FASE ANABÓLICA PRECOZ: después de la fase de catabolismo e hipermetabolia sucede una fase denominada de 
“retirada de los corticoides” que se inicia entre 4-8 días después de la agresión, sin sepsis, en la que disminuyen las pérdidas de 
nitrógeno y se restaura un balance de nitrógeno y potasio adecuados. Clínicamente coincide con un aumento de la diuresis del 
agua retenida y con la recuperación del apetito.

 FASE ANABÓLICA TARDÍA: en este período de convalecencia que dura semanas e incluso meses, dependiendo del 
grado lesional previo, existe una recuperación gradual de las reservas de tejido adiposo y el balance de nitrógeno se normaliza.

Ciclo de sustratos entre la lesión, hígado y músculo. Las cadenas de carbono del músculo se usan para la neoglucogenia hepática. Abrev: AACR: 
aa ramifi cados. CACR: cetoácidos. CG: cetoglutarato. NH4: Amonio.
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Caso clínico (primer ingreso)

 Mujer de 25 años, que en Agosto de 2006 ingresa 
por astenia, coluria y molestias abdominales de 3 días de 
evolución. 15 días antes había comenzado a tomar Utroges-
tan® (200 mg de progesterona, aceite de cacahuete, gelatina, 
lecitina de soja y dióxido de titanio), por alteraciones del ritmo 
menstrual. A la exploración la paciente presentaba buen es-
tado general, e ictericia mucocutánea, sin signos de hepato-
patía crónica. La exploración cardiorespiratoria era normal. El 
abdomen era indoloro, sin ascitis y se palpaba una hepatome-
galia a 2 traveses. No había esplenomegalia, ni edemas. Al 
ingreso presentaba los siguientes datos analíticos: Hemogra-
ma: Series roja y blanca normales, plaquetas entre 101.000 
y 50.000 plaquetas/cc. TP entre 16” y 18” (63% - 52%) (nor-
mal 10”-14.5”), INR entre 1.4 y 1.5, TPTa 40” (normal 25”-
30”), Al 50% el TPT corregía a 32”. Fibrinógeno 177 mg/dl. 
GOT 1403 y 1125 U/L (normal<37 U/L), GPT 1584 y 1285 U/L 
(normal<40 U/L), bilirrubina total de 9,8 mg/dl, con bilirrubina 
directa de 6 mg/dl, LDH 578 U/L (normal<460L), GGT 235 U/L 
(normal<49/L) y fosfatasa alcalina 358 U/L (normal<260L). La 
serología para los virus A, B y C de la hepatitis, EBV, CMV 
y virus herpes fue negativa. Los autoanticuerpos ANA, AMA, 
AML y antiKLM también fueron negativos. En el proteinogra-
ma se observaba hipoalbuminemia (3.2 g/dl). En la dosifi ca-
ción de las inmunoglobulinas se observaba un incremento de 
IgM (840 mg/dl, normal 60-250 mg/dl), mientras que los ni-
veles de IgG (1200 mg/dl) e IgA (133 mg/dl) eran normales. 
Los niveles de transferrina (357 mg/dl), hierro sérico (124 mg/
dl) y la ferritina (984 ng/ml), ceruloplasmia (31 mg/dl) y alfa-1
-antitripsina (220 mg/dl) fueron también normales. En la eco-
grafía abdominal y el estudio con Doppler no se encontraron 
anomalías.
 
 Se realizó una biopsia hepática por vía transyugu-
lar, en la que se nos informaba (Dr. Armas Padrón) de que la 

arquitectura estaba totalmente alterada por necrosis hepato-
citaria marcada que afectaba a casi toda la totalidad de los 
cilindros remitidos. Sólo se advertían escasos y aislados gru-
pos de hepatocitos, distribuidos al azar, relativamente conser-
vados, que mostraban anisocitosis y anisocariosis e hincha-
zón citoplasmática (Figuras 1a, 1b). Estaban rodeados por 
abundante infi ltrado infl amatorio de linfocitos, células plasmá-
ticas y algunos eosinófi los y neutrófi los (Figura 1c). Exis-
tía proliferación de conductillos biliares (Figura 1d) y áreas 
de colapso de la trama de reticulina (Figura 1e). Asímismo 
se observaban abundantes focos de extravasación hemática 
con pigmento férrico. El diagnóstico anatomopatológico fi nal 
fue de: HEPATITIS AGUDA CON NECROSIS PANLOBULI-
LLAR Y MULTILOBULILLAR (NECROSIS SUBMASIVA).

Discusión (primer ingreso)

 La ausencia de encefalopatía hepática no nos permi-
te califi car la situación de fallo hepático fulminante, pero nos 
encontramos ante una hepatitis aguda grave, con importan-
te hepatonecrosis, prolongación del tiempo de protrombina y 
disminución de los niveles de albúmina sérica. La severidad 
de las lesiones morfológicas también enfatiza la seriedad del 
cuadro. Llama la atención la presencia de plaquetopenia, que 
evidentemente no se debe a un hiperesplenismo, dado que 
estamos ante una enfermedad hepática aguda; tampoco nos 
parece, por lo arriba argumentado, que sea un dato acompa-
ñante de fallo hepático fulminante, que no existía al ingreso 
de la paciente. Sin embargo el dato hematológico se puede 
asociar a una agresión hepática mediada inmunológicamen-
te, tras una inducción tóxica, o infecciosa, o de forma auto-
inmune. La plaquetopenia también nos obliga a pensar en 



RAPD 60RAPD ONLINE VOL. 32. Nº1 ENERO - FEBRERO 2009 RAPD 60RAPD 60

Sesión clínica Hepatitis aguda severa en mujer joven: necesitamos un tratamiento, pero a veces el diagnóstico tiene que esperar. Jiménez Sáenz M.

Figura 1a Figura 1b

Figura 1c Figura 1d

Figura 1e

La arquitectura hepática estaba alterada por necrosis hepatocitaria 
marcada. Sólo se advertían escasos y aislados grupos de hepatoci-
tos, distribuidos al azar (a, b). Estaban rodeados por abundante infi l-
trado infl amatorio de linfocitos, células plasmáticas y algunos eosinó-
fi los y neutrófi los (c). Existía proliferación de conductillos biliares (d) y 
áreas de colapso de la trama de reticulina (e).

enfermedades hematológicas y de la coagulación, que pue-
dan eventualmente afectar al hígado. Por ello vamos a basar 
nuestro diagnóstico diferencial fundamentalmente en las en-
fermedades hepáticas agudas. Un cuadro de lesión hepática 
aguda puede tener un origen infeccioso, principalmente viral, 
tóxico, vascular, tanto por problemas arteriales, como de dre-
naje venoso e infi ltrativo, por neoplasias. En ocasiones pue-
den debutar así las hepatitis autoinmunes y más raramente 
algunas metabolopatías, como la enfermedad de Wilson.  Las 
causas más frecuentes sin dudas son las infecciones virales 
y la toxicidad hepática. 

 En nuestro caso contamos, además de con el es-
tudio analítico y radiológico, con los datos de la biopsia he-
pática. En base a ello no nos parece que una infección viral, 
al menos por los virus más frecuentemente implicados, sea 
la causa de la enfermedad de nuestra paciente. El contex-
to clínico de la paciente no sugiere para nada la existencia 
de una hepatitis isquémica, mientras que los hallazgos de la 
ecografía-Doppler y la anatomía patológica descartan la pre-
sencia de un síndrome de Budd-Chiari. La biopsia también 
descarta una causa neoplásica del problema que nos ocupa y 
no apoya tampoco la presencia de una enfermedad metabóli-
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ca, o de depósito. Finalmente es evidente que no hay criterios 
para hablar de síndrome HELLP. 

 Si nos centramos en la biopsia hepática, además de 
una gran destrucción hepatocitaria, nos llama la atención la 
presencia de infi ltrado infl amatorio linfoplasmocitario. Éste es 
un dato no específi co, pero es el único dato, que sugeriría que 
hay una hepatonecrosis mediada por mecanismos inmunes. 
No sabemos si este mecanismo es tóxico, o idiopático, esto 
es, autoinmune. 

 En la actualidad todos hacemos un esfuerzo por 
practicar una medicina basada en la evidencia, una de cuyas 
herramientas fundamentales es el empleo de índices diag-
nósticos. Precisamente, tanto para el diagnóstico de hepatitis 
tóxica, como de hepatitis autoinmune, tenemos índices ela-
borados a este respecto. Pero estos índices contienen items 
que no pueden aplicarse casi nunca, como es el caso del reto 
en las hepatitis tóxicas, o difíciles de aplicar en tiempo real, 

como la respuesta a los corticoides en las hepatitis autoinmu-
nes (HAI). Por tanto estos recursos deben enmarcarse en el 
contexto del pensamiento clínico, que con frecuencia es el 
acicate que nos permite fi nalmente tomar decisiones opor-
tunas en el momento necesario. Veamos que ocurre cuando 
aplicamos esta metodología diagnóstica a nuestro caso.  

 La paciente no tiene parámetros analíticos de au-
toinmunidad, que sugieran una HAI tipo I, o II, aunque por 
supuesto sabemos que en un porcentaje difícil de estable-
cer las HAI son serológicamente indetectables. En cualquier 
caso, dado el antecedente de la ingesta de un fármaco, valo-
remos la posibilidad de que éste sea el responsable de la en-
fermedad de nuestro paciente. Utilicemos el índice de María y 
Victorino(1). 

 En este sentido nos parece claro que es difícil al-
canzar la puntuación máxima que catalogaría el diagnóstico 
como defi nitivo, si no podemos recurrir a la reintroducción del 

I Tiempo ingesta-comienzo de cuadro clínico

A. Ingesta-Manifestación clínica o alteración analítica:      
* 4 días-8 semanas..........................3
* 4 días-8 semanas..........................3
* < 4 días o > 8 .............................1 

B. Retirada-Manifestación clínica o alteración analítica: 
* 0 - 7 días........................................3   
* 8 - 15 días .....................................0    
* > 15 días .................................... - 3 
    
C. Retirada-Normalización alteración analítica:    
* < 6 meses (Colestáticas o mixtas)     
* < 2 meses (Hepatocelular).................3      
* > 6 meses o 2 meses .......................0  

II Exclusión otras causas

* Completa.........…............................3 
* Parcial...............…..........................0  
* Causa posible.....…........................ -1 
* Causa probable….......................... -3 

III Manifestaciones Extrahepáticas: 
Rash, Fiebre, Artralgias, Citopenias

* 4 o >.................3 
* 2-3....................2 
* 1.................…...1
* 0.................…...0

IV Reintroducción deI Fármaco
*+.........................3
* - ó NO................0

V Casos previos en la literatura
* SI......................2
* NO(<5años).......0
* NO (>5 años.....-3

Valoración del índice: 
Diagnóstico Defi nitivo: >17 puntos
Diagnóstico Probable: 14-17 puntos 
Diagnóstico Posible: 10-13 puntos
Diagnóstico Improbable: 6-9 puntos
Diagnóstico Excluído: <6 puntos

Tabla I. Indice de imputabilidad de María y Victorino para hepatitis tóxicas (2006)
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tóxico, maniobra que está justifi cada en casos muy precisos. 
Además creemos que la reproducción del cuadro cuando, por 
el azar, o por razones éticas fundadas, se reintroduce el fár-
maco, es un criterio en si mismo diagnóstico y si no el primero 
que se atreva a dar la misma sustancia al enfermo por tercera 
vez, que levante la mano. Por tanto creo que la efi cacia de 
éste, u otros índices de imputabilidad, deberían valorarse sin 
el criterio de la reintroducción del xenobiótico. Por otra parte, 
el tiempo que tardaría en normalizarse la función hepática 
tras la retirada del fármaco es relativamente útil, porque el 
diagnóstico necesitamos hacerlo ahora. Bien, trabajemos con 
lo que contamos en nuestro caso (Tabla 1). Creemos que 
del Grupo I de items, nuestra paciente tendría 6 puntos. Pen-

samos, por otro lado, que hemos descartado otras causas de 
esta enfermedad hepática (Grupo II de items) y le vamos a 
sumar otros 3 puntos. Alguien nos puede plantear que si real-
mente podemos considerar descartada la HAI seronegativa, 
bueno la perfección no existe, pero luego aplicaremos a la 
paciente el índice diagnóstico para la HAI. Consideramos la 
plaquetopenia de la paciente como una manifestación extra-
hepática (Grupo III de ítems) y le añadimos 1 punto a la va-
loración. Con 10 puntos podíamos considerar el diagnóstico 
de hepatitis tóxica, como posible, con la puntuación más baja, 
estaríamos más “satisfechos” si el Grupo IV de ítems, nos 
aportara alguna puntuación y en efecto, encontramos que hay 
un caso(2), un solo caso, publicado en la literatura. Así, el índi-

- Sexo:                                                                  - Uso reciente o actual de sustancias potencialmente 
Mujer/Hombre..........................+2/0                 hepatotóxicas:

                   Si/No...................2006.........................- 4/+1
                                                                                          Si/No...................2007.........................- 4/+1 

- Grado de elevación (x VN) de Fosfatasa alcalina                      - Ingesta media de alcohol:
vs Transaminasas:  
                                  
* >1.5.....................................+2   * <25 g/día...........................................+2 
* 1.5-3......................................0    * >60 g/día............................................- 2
* <3........................................- 2   
  
                                                                                            - Otras enfermedades autoinmunes en el paciente
                       o familiares de primer grado:

                                                                              Si/No................................................+2/0
- Gammaglobulinas o IgG sérica por encima              
 de lo normal:     

* >2........................................+3                              - Otros parámetros si ANA, AML, KLM-1 
* 1.5-2...........2007..................+2                    negativos:
* 1-1.5 ..........2006..................+1                        * Positividad paraHLA DR3, DR4 u  
* <1 .........................................0                           otro HLA relacionado con HAI.........+1
                                        * Positividad para ANCA, antiLC1, 
                                           antiSLA/LP, antiASGPR...................+2 

- ANA, AML, KLM-1 (Títulos):                                     
        - Histología hepática
* > 1:80 ..................................+3   * Hepatitis de la interfase.....................+3
* 1:80......................................+2                                           * Predominio del infi ltrado 
* 1:40......................................+1          linfoplasmocitario..............................+1 
* < 1:40....................................0    * Formación de rosetas.........................+1
* AMA +..................................- 4                                * Ninguno de los anteriores...................-5
                        * Cambios biliares.................................-3 
- Marcadores de hepatitis virales:    * Otros cambios.....................................-3
 (antiHA-IgM, HBsAg, antiHBc-IgM, antiVCH,
  RNA-VC)        - Respuesta al tratamiento:

 * Positivo/Negativo.................-3/+3                  * Completa/Recaída.......2006............+2/+3
                                                                                              * Completa/Recaída........2007...........+2/+3

Interpretación:
Diagnóstico Defi nitivo antes de Tratamiento: >15 puntos
Diagnóstico Defi nitivo tras Tratamiento: >17 puntos 
Diagnóstico Probable antes de Tratamiento: 10-15 puntos
Diagnóstico Probable tras Tratamiento: 12-17 puntos

Tabla II. Criterios Diagnósticos Internacionales de Hepatitis Autoinmune (2006)
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ce alcanza 12 puntos y consideramos posible el diagnóstico 
de hepatitis tóxica. 

 Pero, antes de tomar una decisión fi nal, analicemos 
el diagnóstico de HAI, aplicando el índice diseñado por el 
Grupo Internacional de Hepatitis Autoinmune(3) (Tabla II). El 
sexo femenino, la gran elevación de transaminasas, la nega-
tividad de la serología viral y la baja ingesta de alcohol, nos 
arrojaría un índice de 9. Si aceptamos que la plaquetopenia 
era de tipo autoinmune, sumamos 11. La negatividad de los 
autoanticuerpos convencionales, la nula elevación de los ni-
veles de IgG sérica y el hecho de que en la biopsia el único 
rasgo en nuestro asimilable a los propuestos es el predominio 

linfoplasmocitario en el infi ltrado infl amatorio, nuestro índice 
alcanzaría un valor de 13. Pero todavía tenemos que decidir-
nos sobre si aceptamos que la paciente había recibido una 
sustancia potencialmente tóxica, en cuyo caso el índice fi nal 
defi nitivo bajaría a 9 y no podemos hacer un diagnóstico de 
HAI, ni de probabilidad.

 ¿Por qué nos inclinamos? En ese momento todo de-
pendía de la relevancia que le diéramos al papel que hubiera 
podido jugar la progesterona. Pero había que tomar una de-
cisión, dada la severidad del cuadro y la escasa tendencia 
a remitir la hepatonecrosis (Figura 2). La decisión tuvo un 
tanto de empírica, ya que con el diagnóstico de HEPATITIS 

Figura 2

Evolución biológica durante el primer ingreso de la paciente.

Figura 3

Seguimiento analítico tras la suspensión de los corticoides.
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TÓXICA SEVERA POR PROGESTERONA, se inició un tra-
tamiento con 40 mg/día de prednisona, en dosis descenden-
tes. 

Evolución y discusión fi nal
 
 A la semana de iniciado el tratamiento, las plaquetas 
eran normales, la GOT se había reducido al 50% (Figura 2) 
y a la paciente se le dio de alta.  Dos meses más tarde las 
transaminasas, la bilirrubina total, la albúmina sérica y el TP 
eran normales (Figura 3), pero la paciente abandona el tra-
tamiento corticoideo, lo que se traduce en moderadas eleva-
ciones de transaminasas durante el seguimiento. Seis meses 
después de abandonar el tratamiento, la paciente reingresa 
con un cuadro idéntico al primer ingreso, de astenia, ano-
rexia, coluria e ictericia. La exploración clínica era también si-
milar y en las exploraciones complementarias se volvía a ob-
servar plaquetopenia (79000/cc), prolongación del tiempo de 
protrombina (TP 20”), hepatonecrosis severa (GOT 1133 U/L, 
GPT 1005 U/L) e ictericia (bilirrubina total 14 mg/dl, bilirrubina 
directa 11 mg/dl) (Figura 3). En esta ocasión las gamma-
globulinas estaban elevadas (21.3%, normal 9.8-14-4%). La 
IgG y la IgA eran normales, pero la IgM seguía estando ele-
vada (1020 mg/dl, normal 46-304 mg/dl). Una completa eva-
luación inmunológica (Dra I. Wichmann) (LC1-DOT negativo, 
F-ACTIN negativo, antígeno SLA/LP negativo, antinucleares 
negativo, anticentrómero negativo, otros antinucleares (Subs-
trato Hep2) negativo, antígeno LKM (cito P450 IID6) negativo, 
antimitocondriaes  negativo, Do-Blot M2PDH negativo) fue 
negativa.
 
 En este ingreso la situación había cambiado mucho: 
No existía el antecedente de la toma de ningún fármaco, por 
lo que no era aplicable ningún índice de imputabilidad a este 
respecto. Teníamos que descartar una hepatitis tóxica, al 
menos con el concepto convencional del término. Pero, ¿Qué 
pasaba si aplicábamos ahora, en 2007, los criterios diagnós-
ticos de HAI? (Tabla II). Sobre el índice de 9 que habíamos 

obtenido en 2006, tendríamos que subir 1 punto más por los 
niveles de gammaglobulinas, dejar de restar 4, pero sumar 1, 
por la ausencia de sustancia hepatotóxicas y sumar 3 puntos 
más por la respuesta ya conocida a los corticoides. Con ello 
obtendríamos una puntuación fi nal de 18 que nos permitiría 
hacer un diagnóstico DEFINITIVO de Hepatitis Autoinmune. 
 
 En ese momento se instauró un tratamiento con 
bolos de metilprednisolona (10mg/kg/día), durante cuatro 
días, y a partir de ahí, un tratamiento oral con prednisona 
(1mg/kg/día) en dosis descendentes. La figura 4 recoge la 
evolución favorable de la paciente durante el año 2007. En 
Febrero de 2009, la paciente sigue tratamiento inmunosupre-
sor, está asintomática y con transaminasas normales. Los ni-
veles de IgM han descendido a 518 mg/dl  (normal 50-300 
mg/dl). 

 Así, nos parece que la paciente tiene, tuvo siempre, 
una hepatitis autoinmune, seronegativa y quizás con alguna 
peculiaridad más. El caso, en efecto, nos sugiere ciertas re-
fl exiones, algunas más especulativas que otras. Las hepatitis 
autoinmunes seronegativas son difíciles de diagnosticar, no 
hay unos criterios muy defi nidos y en muchas ocasiones sólo 
una prueba terapéutica con inmunosupresores puede ayudar-
nos a hacer un diagnóstico fi nal(4). Pero esta indicación no 
puede emplearse más que de un modo muy refl exivo. 

 Hay otras cuestiones que merecen la pena comen-
tarse. Diversos autores han demostrado que en la formas de 
presentación aguda(5,6) de HAI la morfología hepática se co-
rresponde con una necrosis submasiva, probablemente esta 
lesión, que no está incluida en los criterios de diagnóstico de 
la enfermedad, debería incluirse con una puntuación alta. Nos 
planteamos también la peculiaridad de este caso en el que 
sólo encontramos elevación de la IgM, que además sigue una 
evolución paralela a la actividad de la enfermedad. ¿Debería 
considerar este hallazgo a la elevación habitual de IgG en 
la valoración diagnóstica de la HAI?. Estos comentarios son 
también para el recientemente publicado índice diagnóstico 
para la HAI(7).

Figura 4

Respuesta al segundo tratamiento inmunosupresor.
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 Finalmente es posible que la difi cultad diagnóstica 
se haya incrementado, porque el caso corresponda a una he-
patopatía inducida en principio por un xenobiótico, que haya 
sufrido un curso crónico, e independiente ya del mismo. Este 
fenómeno se está observando en un pequeño porcentaje de 
pacientes(8), sin que se conozcan muy bien los mecanismos. 
Pero lo que no cabe duda es que un número creciente de 
fármacos pueden estimular la génesis de una HAI(9). También 
sabemos que la progesterona puede inducir fenómenos auto-
inmunes, especialmente a nivel cutáneo(10,11). 

 Así pues nuestro diagnóstico fi nal parece fi nalmente 
claro, con la ayuda de todos, de las estrategias diagnósticas 
basadas en la evidencia y del sentido común clínico. 

Diagnóstico fi nal

 - Hepatitis autoinmune seronegativa.  
 -¿Autoinmunidad inducida por progesterona?
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POLIQUISTOSIS HEPÁTICA: TRATAMIENTO 
PERCUTÁNEO GUIADO POR ECOGRAFÍA 

Casos clínicos

Introducción

 La poliquistosis hepática (PQH) es una enfermedad 
hereditaria poco frecuente, de transmisión autosómica domi-
nante, asociada en ocasiones a quistes en otros órganos, en 
la mayoría de los casos en el riñón. Los quistes se encuen-
tran recubiertos por epitelio biliar plano, pero no suelen estar 
comunicados con conductos biliares. Se diagnostican con 
mayor frecuencia en mujeres, a partir de los 40 años, y habi-
tualmente no precisan tratamiento, salvo cuando presentan 
complicaciones como dolor (por ocupación, rotura, torsión o 
hemorragia intraquística), o compresión de estructuras veci-
nas (produciendo saciedad precoz, disnea, colestasis o hiper-
tensión portal)1-6.

 El tratamiento quirúrgico de los quistes sintomáticos 
es una intervención compleja, asociada a una notable morbi-
lidad y no exenta de recidivas7-10. Entre las alternativas tera-
péuticas se encuentra la embolización transarterial11, 12, pero 
el tratamiento percutáneo es la primera opción en el momento 
actual por su mínima invasividad y buenos resultados. Éste 
debe incluir el drenaje y aplicación de un agente esclerosan-
te, para destruir el epitelio secretor y evitar la recurrencia. En 
el caso de pacientes con PQH el tratamiento percutáneo es 
controvertido, por la difi cultad para determinar el (o los) quis-
tes responsables de la sintomatología y la elevada tasa de 
recurrencias descrita en la literatura.

Figura 1

Imágenes ecográfi cas con delimitación de los quistes de mayor tamaño antes del tratamiento. En la fotografía inferior derecha se aprecia el as-
pecto del contenido líquido evacuado en uno que estaba comunicado con la vía biliar en comparación con el de otro no comunicado.
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 Presentamos 2 casos de poliquistosis hepática sin-
tomática sometidos a tratamiento percutáneo guiado por eco-
grafía con una metodología común de drenaje y esclerotera-
pia mediante inyección de etanol.

Técnica de escleroterapia percutánea

 Tras premedicación con Meperidina y bajo anestesia 
local, los quistes se drenaron mediante catéter de calibre 8 
F usando la técnica del trócar, remitiendo muestras del líqui-
do obtenido para estudios bioquímico, microbiológico y cito-
lógico. Se inyectó contraste iodado a través del catéter para 
descartar comunicación biliar y posteriormente se infundió 
anestésico local a través del catéter, movilizando al paciente 
para facilitar el contacto del mismo con las paredes del quiste. 
El anestésico se mantuvo durante 10 minutos, para aspirarlo 
posteriormente en su totalidad y proceder a la inyección de 
etanol al 97%, de 1/3 a 1/2 del volumen del quiste. Se vuelve 
a movilizar al paciente y se mantiene el alcohol 20 minutos, 
aspirándolo después. Se mantiene el catéter con drenaje por 
gravedad, practicando 2-3 sesiones diarias de tratamiento 
hasta observar cese del drenaje.

Caso 1

 Mujer de 42 años con poliquistosis hepática sin datos 
de disfunción hepática ni hipertensión portal, que había pre-
cisado varias actuaciones quirúrgicas (drenaje, fenestración, 
segmentectomía y escleroterapia) en otros centros. Consulta 
por distensión y molestias abdominales. A la exploración se 
palpan varias masas a nivel de epigastrio e hipocondrio de-
recho. En ecografía se aprecian múltiples lesiones quísticas, 
las de mayor tamaño localizadas en lóbulo hepático izquierdo 
donde se identifi can 3 quistes mayores de 8 cm. Se trataron 
mediante esclerosis percutánea con alcohol 8 quistes en 3 

ingresos. Otro fue desestimado al aspirarse contenido bilioso 
(figura 1), aunque la quistografía no consiguió demostrar 
la comunicación biliar (figura 2). Quince meses después la 
paciente permanece asintomática (figura 3).

Caso 2

 Mujer de 42 años con poliquistosis hepatorrenal con 
buena función hepática y renal, que acude por dolor mecá-
nico en epigastrio en los últimos meses. A la exploración se 
palpa tumoración blanda en epigastrio. En ecografía se apre-
cian múltiples quistes que ocupan ambos lóbulos del hígado, 
siendo el mayor de 10 cm, localizado en lóbulo izquierdo. Se 
realiza punción de dicho quiste, con drenaje de 100 cc de 
líquido ambarino y se procede a la inyección del esclerosan-
te en 4 sesiones, realizadas sin complicaciones. En revisión 
a las dos semanas refi ere disminución de la sintomatología, 
que se mantiene 6 meses después sin necesidad de nuevos 
tratamientos pese a la existencia de un quiste de 7 cm en ló-
bulo hepático izquierdo.

Comentarios

 La elección de la mejor opción terapéutica en pa-
cientes con poliquistosis hepática sintomática es una decisión 
compleja que debe considerar el estado general del paciente, 
las limitaciones demostradas tanto por las técnicas quirúrgi-
cas como las percutáneas, y la disponibilidad local de cada 
una de ellas. En cualquier caso, se deben considerar como 
medidas paliativas (excepto el trasplante en pacientes con in-
sufi ciencia hepática), con un elevado riesgo de recurrencia de 
los síntomas que motivaron el tratamiento, como había suce-
dido en el primer caso que presentamos.  

Figura 2

Detalle del tratamiento percutáneo de uno de los quistes; a) quiste de 8 cm en segmento V; b) extremo del catéter en cola de cerdo en el interior 
de la colección; c) vaciado completo de la colección antes de la inyección del esclerosante, con catéter en su interior (fl echas); d) imagen del 
segmento V hepático 2 meses después del tratamiento.
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 La escleroterapia percutánea es una alternativa te-
rapéutica bien establecida en pacientes con quistes simples 
sintomáticos solitarios, con tasas de resolución superiores al 
80 %17. Se distinguen 3 métodos de tratamiento con resulta-
dos similares: escleroterapia con etanol en sesión única13,18, 
escleroterapia con etanol en sesiones repetidas con mante-
nimiento de catéter de drenaje hasta cese del débito14, y es-
cleroterapia con tetraciclinas en sesión única15, 16. El éxito del 
tratamiento probablemente esté condicionado por la obten-
ción de una denudación completa del epitelio del quiste, que 
a su vez depende más de la aplicación de una técnica rigu-
rosa que del tipo de esclerosante empleado y el número de 
sesiones realizadas: así, es fundamental asegurar un vaciado 
completo de la colección antes de la inyección del esclero-
sante, para evitar la dilución del mismo, y la movilización del 
paciente, para que alcance toda la extensión de la pared. 
 
 Sólo 3 estudios refi eren los resultados del tratamien-
to percutáneo en pacientes con poliquistosis hepática9,16,17, 
con un escaso número de casos y resultados variables pero 
peores que en el caso de quistes únicos, con tasas de re-
currencias del 30-70 %, aunque estos resultados son simi-
lares a los de la cirugía. En estos casos, la difi cultad radica 
en distinguir la colección responsable de la sintomatología, la 
necesidad de realizar tratamiento de varias colecciones, y el 
crecimiento de colecciones adyacentes que pueden remedar 
la sintomatología original. 

 A las complicaciones comunes a cualquier drenaje 
percutáneo, la instilación de alcohol añade la aparición de 
dolor importante en el 30 % de los casos y la aparición de sig-
nos de intoxicación etílica como somnolencia, cefalea, náu-
seas, hipotensión, sabor metálico, rubor o erupción cutánea, 
que son poco intensos en las cantidades empleadas, inferio-
res a 100-200 cc por sesión9, 15, 16, 17, 18. Las únicas contraindi-
caciones para esta técnica son la inadecuada visión ecográ-
fi ca del quiste o de sus relaciones con estructuras próximas, 
la existencia de alteraciones marcadas de la coagulación y la 
comunicación del quiste con el árbol biliar.

Figura 3

Quistografía a través de catéter de 2 quistes que descarta comunicación biliar.
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HEPATITIS TÓXICA POR ALBENDAZOL: 
UNA COMPLICACIÓN INFRECUENTE A 
TENER EN CUENTA 

Casos clínicos

Introducción 

 El albendazol es en la actualidad un componente te-
rapéutico importante en el abordaje multidisciplinario del trata-
miento de la equinococosis, aunque algunos aspectos sobre 
su papel quedan aún por establecer(1,2). Uno de los efectos 
secundarios más frecuentemente señalado con el uso de este 
fármaco, en el tratamiento de la hidatidosis, es la elevación de 
las transaminasas, fenómeno que se ha comunicado con una 
frecuencia muy variable y con un signifi cado clínico diferente. 
Incluso se ha llegado a establecer la hipótesis de que en mu-
chos casos este fenómeno se debería más a una interacción 
fármaco-parásito(3), que a un mecanismo de toxicidad hepá-
tica. Ciertamente, el desarrollo de hipertransaminasemia no 
siempre es un problema que interfi era de modo determinante 
en el tratamiento con albendazol de la enfermedad de base. 
De hecho, hay pocas descripciones clínicas que demuestren 
la existencia de lesión hepática morfológica, o de una hepa-
tonecrosis severa(4,5), como hemos observado en el paciente 
que comunicamos.  Pero estos casos, aunque infrecuentes, 
pueden constituir un problema clínico de mayor relieve, si no 
se detectan a tiempo y se toman las medidas adecuadas.

Caso clínico

 Mujer de 41 años con antecedentes personales de 
episodios recidivantes de urticaria y angioedema, que había 
sido diagnosticada de alergia a clonixinato de lisina, penicili-
na y ácido acetilsalicílico. En Abril de 2007 una ecografía y 
una TAC abdominal demostraron la existencia de un quiste 
hidatídico en lóbulo hepático derecho (98x79x90 mm), multi-
loculado y con calcifi cación parcial de la pared. Un mes más 
tarde se prescribe un tratamiento con albendazol (400 mg/
día), para planifi car posteriormente un tratamiento quirúrgi-
co. 

 Cuarenta y cinco días después de comenzar el tra-
tamiento, la paciente ingresa por fi ebre y dolor abdominal. El 
examen físico revelaba subictericia y hepatomegalia a dos 

traveses de dedo. Los datos del laboratorio demostraban un 
hemograma y un tiempo de protrombina normales. La GOT 
era de 743 U/L (<37), la GPT de 1486 U/L (<40), la LDH de 
740 U/L (<460), la gamma-GT de 230 U/L (<49) y la bilirrubina 
total de 2.2 mg/dl. La serología para virus A, B y C de la hepa-
titis, citomegalovirus y virus de Epstein-Bar y los anticuerpos 
antinucleares, antimúsculo liso y antimitocondriales eran ne-
gativos. Los niveles de cupremia, ceruloplasmina, sideremia, 
ferritina y alfa-1-antitripsina eran normales. Una TAC abdomi-
nal confi rmó la presencia del quiste hidatídico multiloculado, 
no complicado (Figura 1). En la ecografía abdominal no se 
observaba dilatación del árbol biliar. El albendazol fue sus-
pendido y la paciente quedó asintomática. Un mes después 
los enzimas hepáticos eran normales (Figura 2) y dos meses 
más tarde la paciente fue tratada quirúrgicamente. 

Discusión

 El albendazol se utiliza en el tratamiento de la equi-
nococosis por su efecto inhibitorio sobre la captación de glu-
cosa por el parásito, que lleva a una depleción de glucógeno, 
alteraciones degenerativas en la capa germinal y a la autolisis 
celular. Este fármaco, como otros benzimidazoles, lesiona los 
microtúbulos, mediante la inhibición de la polimerización de 
la tubulina del parásito, de una manera mucho más selectiva 
a como lo puede hacer en las células del huésped. El alben-
dazol es superior al placebo(1), pero los cambios estructurales 
inducidos por este medicamento se asocian a una regresión 
completa de los quistes en un bajo porcentaje de pacientes, 
alrededor del 10% de los casos(6), un tercio en algunas se-
ries que incluyen pacientes con mejores criterios predictivos 
de respuesta, en cuanto a localización y tamaño del quiste, 
presencia de vesículas hijas y características de la pared 
quística(2). Por tanto la indicación como monoterapia estaría 
justifi cada en casos de hidatidosis sintomáticas, hepáticas, o 
pulmonares, inoperables, o hidatidosis multiorgánicas. No se 
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considera una indicación segura en quistes con riesgo de rup-
tura, ubicación superfi cial, o quistes infectados, mientras que 
la relación riesgo-benefi cio en pacientes asintomáticos con 
quistes únicos, o con paredes calcifi cadas no ha sido demos-
trada en revisiones sistemáticas de la literatura(1).
 
 Sin embargo, en más de un 75% de los pacientes 
tratados con albendazol se observa al menos regresión par-
cial de la lesión parasitaria y mejoría sintomática. Durante los 
años posteriores el seguimiento demostrará la recidiva de las 
lesiones en un 20%-30% de estos casos(1-2,7). Estos pacientes 
pueden ser tratados con ciclos repetidos de terapia, en una 
estrategia paliativa, que, no obstante, aumentará la exposi-
ción a los efectos secundarios del fármaco. Pero el aspecto 
más interesante de los cambios regresivos parciales induci-
dos por el albendazol en la hidatidosis es su efecto coadyu-
vante con otras medidas terapéuticas, mediado a través de 
una reducción de la presión intraquística y sobre todo de la 
viabilidad de los protoescolex. Estos fenómenos se han mos-
trado muy útiles cuando se asocia a la cirugía, o a las téc-
nicas de PAIR (Punción, Aspiración, Inyección de un agente 
escolicida y Re-aspiración), en ciclos previos de tratamiento, 
incluso posteriores a las técnicas terapéuticas instrumenta-
les. Con esta estrategia se consigue una disminución, en 10 
veces, del número de quistes viables, con un riesgo 4 veces 
menor de recidiva, o diseminación de la enfermedad tras la ci-
rugía; resultados similares se han publicado con la asociación 
de la quimioterapia con albendazol y la  PAIR, que en una 
serie se mostró incluso superior a la cirugía en la hidatidosis 
hepática (1-2,8-12).  

 El efecto secundario más frecuente durante el trata-
miento con albendazol es la elevación de las transaminasas, 
que en la mayoría de las series se observa en un 10%-22% 
de los casos(2, 3, 6,13-15). Sin embargo, en el estudio de Chai y 
cols(16), este fenómeno se detectó en un 43%-64% de los pa-
cientes y era más frecuente, precoz, e intenso, en los que 

recibían mayores dosis. Esta discrepancia podría estar en re-
lación con los periodos prolongados de tratamiento emplea-
dos por estos autores, hasta de un año. Pero es cierto que, 
al menos en parte, esta prevalencia es debida a que en la 
mayoría de los pacientes las transaminasas no superaban las 
50 U/L y sólo el 2% tenía una hipertransaminasemia superior 
a 200 U/L. Cabe por tanto plantearse si este tipo de alteracio-
nes analíticas tiene relevancia en los pacientes tratados con 
albendazol, ya que en la mayoría de los casos es leve-mode-
rada y no se acompaña de ictericia, ni sintomatología subje-
tiva. La experiencia más común es además de que se trata 
de un fenómeno reversible, habitualmente durante el mes si-
guiente a suspender la medicación, a veces en los periodos 
de descanso, cuando se emplean esquemas posológicos cí-
clicos y en ocasiones durante el mismo tratamiento. 

 Todos estos datos han llevado a algunos autores a 
cuestionar el potencial tóxico de este fármaco en el hígado 
humano. En este sentido, en la serie de Gil-Grande(8), cuyos 
pacientes recibían albendazol 3 meses o menos, se observa 
una alta prevalencia de hipertransaminasemia (66%), aunque 
solo en un 10% de los casos los niveles de transaminasas es-
taban por encima de 200 U/L, mientras que en la mayoría el 
rango de elevación oscilaba entre 2 y 4 veces los niveles nor-
males. Además, en todos los casos los enzimas hepáticos se 
normalizaban al mes de retirar el fármaco. Sin embargo, en 
este estudio, en el que se practicó biopsia hepática intraope-
ratoria, en un 48% de los casos, la mayor parte de los cuales 
habían mostrado una elevación de al menos 3 veces la cifra 
normal de transaminasas, tenían signos de hepatitis tóxica, o 
cambios posthepatíticos. Además, estos autores comproba-
ron que los pacientes con alteraciones en la biopsia tenían 
concentraciones hepáticas de sulfóxido de albendazol, signi-
fi cativamente mayores que los pacientes sin hepatitis tóxica. 
Todo ello parece indicar, que durante el tratamiento con alben-
dazol, incluso en ausencia de sintomatología, o de cambios 
analíticos severos, se puede producir daño hepático histoló-

Figura 1

Imagen quística en lóbulo hepático derecho (98x79x90 mm), multiloculada, con vesículas hijas y con calcifi cación parcial de la pared.
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gico por el efecto del sulfóxido de albendazol, su metabolismo 
activo, probablemente más frecuentemente de lo esperado. 
La relevancia clínica de este fenómeno puede quedar limitada 
en muchos pacientes debido al hecho de que el albendazol 
induce su propio metabolismo de primer paso hepático, ob-
servándose una disminución de sulfóxido de albendazol a lo 
largo del tratamiento(17). De hecho en pocos casos la hepa-
tonecrosis alcanza la severidad de los dos casos de hepati-
tis tóxica por albendazol comunicados hasta ahora(4,5), o del 
caso comentado por nosotros. Es posible que alteraciones 
genéticas en el metabolismo hepático del fármaco, a cargo 
de las fl avín-monooxidasas y el CYP3A4(18), predispongan a 
una mayor severidad de la toxicidad hepática en ciertos indi-
viduos. Estos pacientes probablemente representan la punta 
del iceberg de un fenómeno de toxicidad hepática, que hasta 
ahora no parece revestir gravedad, pero que por la relevancia 
que el proceso pueda alcanzar conviene vigilar desde el pri-
mer mes de tratamiento para evitar una potencial evolución a 
grados lesiones hepáticos más severos, especialmente si se 
ha establecido un tratamiento continuo durante 3-6 meses. 
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VARIANTE ANATÓMICA DE LA ARTERIA 
ESPLÉNICA Y FALSA LESIÓN NODULAR 
PANCREÁTICA 

Imagen del mes

 Una mujer de 37 años, portadora asintomática de un 
défi cit de Proteína S, había sido diagnosticada de urolitiasis 
izquierda y tratada con litotripsia. Un mes después, el dolor 
persistía en hipocondrio izquierdo y la paciente consultó a su 
gastroenterólogo. La exploración física demostró una discre-
ta distensión abdominal, sin otros hallazgos destacables. El 
hemograma, el tiempo de protrombina, las pruebas de fun-
ción hepática y renal, la amilasa sérica y los niveles de CA 
19.9 eran normales. En una colonoscopia no se encontraron 
hallazgos. Una TAC abdominal con contraste revelaba una 
imagen focal, redondeada (3 x 2 cm), con realce periférico, 
en el cuerpo pancreático. La paciente fue enviada a nuestro 
hospital para la práctica de una ecoendoscopia y una eva-
luación diagnóstica fi nal. Sin embargo, un detallado análisis 
de las imágenes aportadas por la paciente, demostraba una 
desaparición precoz del realce de contraste perilesional en la 
fase venosa, lo que sugería su probable relación con la irriga-
ción arterial del páncreas a través de la arteria esplénica (Fi-
guras 1A y 1B). Una TAC 3-D (Figuras 2A y 2B), demostró 
un origen normal en el tronco celíaco de la arteria esplénica, 

que adoptaba un trayecto tortuoso, formando un asa en su 
tercio proximal, que se introducía en el parénquima pancreá-
tico y daba la falsa imagen radiológica de un lesión focal. La 
paciente fue diagnosticada fi nalmente de colopatía funcional 
y tratada con proquinéticos. 

 En años recientes, los avances en las técnicas ra-
diológicas no invasivas han permitido un mejor abordaje in 
vivo para el estudio de la circulación pancreática. Ello ha con-
tribuido al entendimiento de ciertas complicaciones de las 
pancreatitis agudas, y lo que es más importante, ha represen-
tado un paso defi nitivo en el desarrollo de la cirugía pancreáti-
ca. Por otra parte, un conocimiento detallado de las variantes 
anatómicas de la arteria esplénica, el principal afl uente vas-
cular del páncreas, puede también evitar errores diagnósticos  
en la clínica diaria. 

 En la mayoría de los casos la arteria esplénica se 
origina en el tronco celíaco y tiene un curso suprapancreático 
en el 75% de los sujetos, con una tortuosidad signifi cativa 

Figuras 1A y 1B

El TAC con contraste mostraba una lesión redondeada (3 x 2 cm) en cuerpo pancreático (A), con realce periférico de contraste (B).
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Figuras 2A y 2B

Un TAC 3-D multidetector demostró que el signo de “anillo periférico” era debido a un asa del tercio proximal de la arteria esplénica (A), que 
adoptaba un curso tortuoso intrapancreático (B).

en el 10%-50% de los adultos. Menos frecuentemente se ob-
serva un trayecto anteropancreático (18%), intrapancreático 
(4.6%), o retropancreático (2.8%). Pero excepcionalmente, en 
el 0.63% de los casos, la parte proximal de la arteria espléni-
ca hace un asa, que es embebida por el parénquima pancreá-
tico, como se apreciaba en esta paciente. Estas variaciones 
en el origen, en el trayecto, y en el patrón de ramifi caciones 
terminales de la arteria esplénica han sido investigadas en 
estudios de necropsia(1-3), pero su adecuado conocimiento es 
fundamental para un correcto trabajo diagnóstico en la prácti-
ca clínica. 
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LESIÓN MESENTÉRICA, UN DIAGNÓSTI-
CO RADIOLÓGICO PARA EL DISCURSO 
CLÍNICO 

Imagen del mes

 Varón de 72 años, con antecedentes de litiasis biliar 
asintomática, diabetes mellitus tipo II, dislipemia y cardiopa-
tía isquémica, con lesiones en tres vasos; recibía tratamiento 
con antidiabéticos orales, nitritos, AAS y betabloqueantes. In-
gresa por presentar desde el día antes dolor en hipocondrio 
derecho, irradiado a miembro superior derecho y hemotórax 
derecho, nauseas y vómitos y sudoración profusa. Posterior-
mente el dolor se centró en epigastrio-mesogastrio. A la ex-
ploración el paciente presentaba buen estado general, esta-
ba consciente y orientado. La exploración cardiopulmonar era 
normal. El abdomen era depresible, doloroso a la palpación 
en epigastrio y mesogastrio; los ruidos hidroaéreos estaban 
conservados y no se palpaban masas ni megalias. 

 En las exploraciones complementarias, el hemogra-
ma era normal. La glucemia estaba en 176 mg/dl, mientras 
que los niveles de amilasemia, las pruebas de función hepá-
tica y renal, la CPK y la troponina en suero eran normales. El 
ECG mostraba un ritmo sinusal a 55 lpm, con PR normal y 
aplanamiento de T y onda Q en DIII. La Rx tórax y de abdo-
men eran normales. 

 En una ecografía abdominal no se detectaban líqui-
do, ni aire libre. La vesícula biliar estaba ligeramente aumen-
tada de tamaño, con pared engrosada y presentaba litiasis 
múltiple, sin líquido perivesicular. En el mesenterio se obser-
vaba una imagen de aumento de ecogenicidad de la grasa de 
contornos parcialmente delimitados, que podía corresponder-
se con paniculitis mesentérica (PM) (Figura 1). En un TAC 
abdominal sin contraste se confi rmó el aumento de densidad 
de la grasa mesentérica con mínima cantidad de líquido, con-
fi gurando una masa, con pseudocápsula, que rodeaba los 
vasos mesentéricos (Figuras 2 A-D) formando un halo al-
rededor de ellos en algunas zonas. Ocupaba el mesenterio 
yeyunal, dirigiéndose hacia el vacío izquierdo y respetando el 
asa intestinal, sin infi ltrarla; estos cambios eran compatibles 
con PM. El paciente permaneció afebril y quedó asintomá-
tico durante la estancia hospitalaria. Fue dado de alta a la 
semana; un TAC abdominal con contraste realizado 15 días 

después seguía mostrando en la raíz del mesenterio un área 
de deslustramiento de la grasa, con una pequeña cantidad 
de líquido y una imagen de pseudocápsula que rodeaba a los 
vasos mesentéricos. No se observaban adenopatías ni otras 
tumoraciones. El paciente permanece asintomático 5 meses 
después.
 
Comentarios

 Este paciente tenía una cardiopatía isquémica seve-
ra y una colelitiasis y fue diagnosticado de PM, por los hallaz-

Figura 1

En la región mesentérica se apreciaba una imagen de aumento de 
densidad de la grasa, con contornos parcialmente delimitados.
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gos radiológicos, cuando ingresó en el Hospital por un cuadro 
de dolor abdominal. Esta entidad clínica se ha considerado 
rara y sobre ella hay diversas cuestiones que no están bien 
establecidas, empezando por sus propios límites nosológicos. 
El concepto básico es la de una patología mesentérica, espe-
cialmente del mesenterio de intestino delgado,  caracterizada 
por un grado variable de necrosis grasa y/o infi ltración infl a-
matoria y/o fi brosis. En términos académicos estas lesiones 
histológicas parecen estadios diferentes de un mismo proceso 
y dependiendo del predominio de una u otra alteración morfo-
lógica, la entidad ha recibido diferentes denominaciones, esto 
es lipodistrofi a mesentérica, paniculitis mesentérica, o me-
senteritis retráctil y aún otros más como mesenteritis lipoes-
clerótica, mesenteritis lipomatosa, mesenteritis xantogranu-
lomatosa, o enfermedad de Weber-Christian del mesenterio. 
Algunos autores prefi eren unifi car todos los casos bajo el tér-
mino de mesenteritis esclerosante, pero, si bien es cierto que 
conceptualmente en la mayoría de los casos hay una mezcla 
de los tres tipos de lesiones morfológicas(1), esta denomina-
ción enfatiza mucho el componente de fi brosis. Esto puede 
introducir un sesgo hacia formas más avanzadas, por tanto 

con mayor probabilidad de expresarse clínicamente, que no 
representen en la actualidad el espectro de la enfermedad y 
nos induzca a la toma de decisiones erróneas. 

 En efecto, la pregunta es si realmente es tan infre-
cuente la PM como se repite en la literatura. La mayoría de 
las publicaciones contienen un escaso número de pacientes, 
pero de las pocas series publicadas(1, 2) se puede colegir que 
en grandes instituciones hospitalarias se diagnostican unos 4 
pacientes/año. Pero hemos de tener en cuenta que estos es-
tudios incluyen períodos de tiempo, en los que la tecnología 
radiológica no estaba tan desarrollada. De hecho, un estudio 
de necropsia(3) encuentra una prevalencia del 1.6% de lipodis-
trofi a mesentérica, mientras que una amplia serie basada en 
estudios de TAC(4), que adolece de otros sesgos, demuestra 
cambios compatibles con PM en el 0.6% de los pacientes. 
Todos estos datos sugieren que la enfermedad que comenta-
mos puede ser más frecuente de lo que clínicamente se mani-
fi esta y que la profusión del empleo del TAC puede revelar en 
la actualidad una serie de casos que nos obliguen a hacer un 
diagnóstico diferencial con otras enfermedades, pero también 

Figura 2a Figura 2b

Figura 2c Figura 2d

En el TAC sin contraste, se visualizaba una masa hiperdensa de 9x13 cm, con pseudocápsula, afectando al mesenterio y dirigiéndose hacia el 
yeyuno en el lado izquierdo del abdomen (a). La masa contenía vasos mesentéricos a los que envolvía, sin infi ltrar, y respetaba el asa de intes-
tino contigua; existían en su interior imágenes nodulares menores de 1 cm (b, c). En algunas zonas los vasos mesentéricos incluidos en la masa 
presentaban un halo de hipodensidad (“signo del halo”) (d).
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a depurar si el hallazgo de una PM es la verdadera causa de 
la clínica, como ocurría en nuestro paciente. 

 ¿Cómo se manifi estan estos procesos infl amatorios 
mesentéricos? Los hallazgos más frecuentes son dolor abdo-
minal y una masa abdominal. Otros síntomas pueden incluir 
diarrea, estreñimiento y síntomas generales; la presencia de 
ascitis es excepcional y suele ser de tipo quiloso. En casos 
más avanzados, con más fi brosis, el cuadro puede correspon-
der al de una obstrucción intestinal. Los síntomas están pre-
sentes desde varios días, hasta varios años antes del diag-
nóstico, con un promedio de 1 año. Pero entre un 30% y un 
50% de los pacientes pueden estar asintomáticos cuando se 
hace el diagnóstico(5). Este porcentaje es incluso mayor (91%) 
en algunas grandes series como la de Daskalogiannaki(4), en 
las que el diagnóstico se basaba en los hallazgos de TAC, 
realizado en pacientes con neoplasias conocidas. En el ex-
tremo contrario, en estudios retrospectivos en Centros donde 
el protocolo clínico ha sido más activo(1), o en casos publica-
dos aisladamente el porcentaje de pacientes asintomáticos 
es menor.   

 En cualquier caso es importante tener en cuenta, a 
la hora de plantear el diagnóstico y el tratamiento, que mu-
chos casos de PM pueden ser hallazgos incidentales en un 
TAC practicado a un paciente con otra patología, como pro-
bablemente ocurría en nuestro enfermo, en el que la clíni-
ca podía obedecer también a un cólico biliar. Por tanto, la 
estrategia diagnóstico-terapéutica se tiene que diseñar con 
prudencia, considerando las características radiológicas de la 
imagen mesentérica, las dudas sobre la naturaleza de esta, 
la responsabilidad del proceso mesentérico en el problema 
clínico del paciente y la evolución de la mesenteritis si es clí-
nicamente expresiva. 

 Muchos autores afi rman que el diagnóstico defi nitivo 
de PM debe hacerse con una biopsia quirúrgica, o percutá-
nea, afi rmación que académicamente es perfecta. Pero otros 
autores(4,6) han utilizado el TAC abdominal como elemento 
diagnóstico fundamental, con arreglo a unos criterios radioló-
gicos defi nidos y reservan los procedimientos invasivos para 
ciertos pacientes. Radiológicamente estas entidades mesen-
téricas se caracterizan por(6,7):

 a) Un aumento de la densidad de la grasa mesen-
térica (-40 a -60 HU), respecto a la grasa subcutánea o re-
troperitoneal normal (-100 a -160 HU), que se suele distribuir 
en forma de un nódulo de varios centímetros y menos fre-
cuentemente se han descrito formas multinodulares, o formas 
difusas. Estas lesiones afectan especialmente el intestino del-
gado y excepcional al intestino grueso y otras regiones como 
el páncreas y la vena porta. Suelen estar por ello orientadas 
hacia el fl anco izquierdo abdominal y respetar las asas circun-
dantes, aunque las desplace. A diferencia de otra entidad clí-
nica diferente, la fi bromatosis mesentérica, la PM no penetra 
en la muscularis propia de la pared intestinal.  
 
 b) Las lesiones de PM suelen estar rodeadas de una 
pseudocápsula que representa una banda de tejido blando no 
afectado. Se observa en un 50%-60% de los casos, aunque 
no es específi co de la PM; se pueden ver en lipomas y lipo-
sarcomas, pero en estas entidades los vasos mesentéricos 
incluidos en la lesión suelen estar comprimidos a diferencia 
de lo que ocurre en la PM. 

 c) En el seno de la lesión mesentérica un 80% de los 

pacientes tienen nódulos menores de 5 mm, que se suponen 
son ganglios.

 d) Un 75%-85% de los pacientes presentan el signo 
del “halo” consistente en una zona de tejidos blandos indem-
nes alrededor de los nódulos y/o de los vasos incluidos en la 
grasa mesentérica. Esta imagen se ha visto solo en pacientes 
con linfomas tras el tratamiento con quimioterapia. En algunos 
casos se pueden observar cambios quísticos, o calcifi cacio-
nes en la lesión de mesenteritis. Como ha señalado Sabaté 
tanto la pseudocápsula, como el signo del halo, desaparecen 
en las formas fi brosantes. 

 Una de las cuestiones inquietantes en la literatura 
médica es la asociación de la PM con neoplasias y especial-
mente con linfomas, un 91% en la serie de Daskalogiannaki, 
un 30%-38% en las series de Kipfer y de Rosón(6,8). Pero en 
otras series la prevalencia de neoplasias en estos pacientes 
baja a 2.4%-6%(1,2). En la serie de Daskalogiannaki más de la 
mitad de los pacientes a los que se realizaba el TAC ya tenían 
una neoplasia conocida y en más de la mitad de los casos la 
neoplasia era extraabdominal. Todo ello indica que la relación 
etiológica de la PM con las enfermedades malignas no está 
totalmente demostrada, de hecho las causas propuestas de 
la enfermedad son múltiples, pero esta entidad se sigue con-
siderando de causa desconocida. Pero, por otra parte, hay 
que considerar que si el diagnóstico lo basamos sólo en el 
TAC, estamos obligados a hacer un diagnóstico diferencial 
con otras enfermedades (Tabla I)(6,7) y un seguimiento del 
paciente. La práctica de una biopsia quirúrgica, o percutánea, 
debe quedar reservada para los casos que: a) presentan imá-
genes radiológicas atípicas, como nódulos de tejidos blandos 
mayores de 10 mm, extensión retroperitoneal, desplazamien-
to de los vasos, invasión del intestino, o aumento del tamaño 
de los nódulos en el seguimiento b) tienen persistencia de la 
sintomatología atribuible a la mesenteritis, c) presentan com-
promiso serio, especialmente obstructivo intestinal, d) en el 
seguimiento radiológico aparecen alteraciones radiológicas 
atípicas. 

- Edema y linfedema mesentérico de etiología diversa.
- Hemorragia de diverso origen
- Neoplasias:
    Liposarcoma bien diferenciado
    Lipoma
    Linfoma No-Hodgkin 
    Tumor carcinoide
    Tumores desmoides
    Mesotelioma
    Metástasis mesentéricas
- Trastornos infl amatorios:
      Por enfermedad de órganos de vecindad: 
      Pancreatitis, diverticulitis, apendicitis y otros
      De origen infeccioso: Tuberculosis, enfermedad de
                                     Whipple y otros
      Idiopáticos: Enfermedad de Weber-Christian

Tabla I. Diagnóstico diferencial de la 
Paniculitis Mesentérica
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 El planteamiento terapéutico ha de ser también pru-
dente dada la limitada experiencia sobre el potencial evolutivo 
de la enfermedad y sobre la efi cacia de las estrategias utiliza-
das hasta ahora. Se han descrito tres formas evolutivas en la 
PM: la regresión parcial, o total de las lesiones, la estabilidad 
de las lesiones y el curso evolutivo complicado. En general, 
la estabilidad de las lesiones a lo largo de años está bien 
documentada(4,9). En general, el curso de la enfermedad se 
considera benigno, y puede que en muchos pacientes asin-
tomáticos, u oligosintomáticos, las lesiones regresan, aunque 
la falta de seguimiento a largo plazo, no corrobore el hecho. 
En general, las formas con necrosis grasas, o en todo caso 
con menor grado de fi brosis, tienden a evolucionar de forma 
benigna(1), pero en algunas series(2) el 17% de las muertes 
eran debidas a la PM. 

 Los pacientes asintomáticos en el momento del diag-
nóstico, o que evolucionan bien precozmente con tratamiento 
sintomático, no deben ser sometidos a tratamiento, aunque sí 
a vigilancia y buscar otra posible causa de los síntomas. En 
los pacientes con sintomatología leve se ha propuesto el tra-
tamiento médico, para evitar la evolución a formas más gra-
ves, pero esta estrategia no esta validada. En los casos con 
sintomatología severa, o evidente compromiso intestinal es 
necesario el tratamiento médico, para evitar la cirugía en la 
medida de lo posible, ya que ésta es técnicamente complica-
da y se sigue con frecuencia de recidivas de la enfermedad. 
Se han utilizado diversos fármacos, como corticoides, azatio-
prina, ciclofosfamida, colchicina, progesterona, tamoxifeno y 
talidomida, que pueden ser efi caces en un 50% de los casos, 
pero no existe experiencia publicada(2) para asegurar este 
grado de efi cacia, ni el tipo de fármacos elegible. 
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FREQUENCY AND HISTOPATHOLOGIC 
BASIS OF HEPATIC SURFACE NODULARITY 
IN PATIENTS WITH FULMINANT HEPATIC 
FAILURE

Artículo comentado

 El Fallo Hepático Fulminante (FHF) o Fallo Hepático 
Agudo (FHA) es el proceso resultante de un daño hepatoce-
lular masivo, que conduce al desarrollo de encefalopatía en 
un plazo de 8 semanas a partir de la aparición de los prime-
ros síntomas, en ausencia de enfermedad hepática previa. El 
FHF es un cuadro clínico poco frecuente pero muy grave. La 
mortalidad es muy alta, entre el 34 – 90 %.  El trasplante or-
totópico de hígado (TOH) ha logrado un aumento signifi cativo 
en la supervivencia de estos enfermos. En el momento actual, 
el TOH es considerado el tratamiento de elección, siempre 
que no exista contraindicación formal para el mismo.

 Los criterios pronósticos conocidos hasta la actuali-
dad discriminan aquellos sujetos que requerirán un trasplante 
en algún momento de su evolución, pero no los que se pue-
den recuperar de forma espontánea. Este hecho cuestiona 
la aplicación del TOH en algunos enfermos. No sólo están 
los riesgos propios de la intervención, los efectos de la in-
munosupresión o la morbi-mortalidad a medio y largo plazo, 
sino también la incidencia sobre la lista de espera y el gasto 
económico que conlleva. Por estos motivos es importante en-
contrar criterios que permitan defi nir a aquellos enfermos que 
sufren un FHF y se pueden benefi ciar de un trasplante.

 La superfi cie hepática irregular o nodular, objetivada 
por ecografía, se considera un signo de cirrosis. No obstante 
en los pacientes con FHF, la presencia de nódulos puede ser 
entendida como un hecho de regeneración hepática ante la 
necrosis sufrida. Sin embargo, en ausencia de cirrosis cono-
cida, los cambios ecográfi cos observados en pacientes con 
agudización de una enfermedad hepática viral o alcohólica no 
son fácilmente atribuibles a la actividad regenerativa aguda 
o a una cirrosis preexistente no diagnosticada. Si en esta si-
tuación se requiere un trasplante, la decisión de inclusión en 
código cero, o para intervención diferida puede ser difícil de 
tomar.

 En este estudio retrospectivo, los autores incluyeron 
a todos los sujetos sometidos a TOH en su institución (Uni-
versidad de California, San Francisco) durante un período de 
5 años. Se seleccionaron 35 enfermos cuya indicación clínica 
fue FHF. Se revisaron las 38 ecografías y las 2 tomografías 

computadas (TC) efectuadas en el período pretrasplante. Se 
evaluó la presencia de superfi cie hepática irregular o de no-
dularidad y de ascitis. Las piezas del explante fueron analiza-
das de forma sistemática. 

 Del total de 35 pacientes, 15 (43 %) presentaban 
una superfi cie hepática nodular en ecografía. La prevalencia 
de ascitis no difi rió entre los que tenían superfi cie hepática 
lisa o irregular. Los enfermos con superfi cie irregular tuvieron 
una evolución más larga pretrasplante (31 días ± 32 vs 13 
días ± 13, p <0.029) y sus parámetros bioquímicos estaban 
más alterados.

 De los 15 enfermos con superfi cie nodular, ningu-
no presentó datos histológicos de cirrosis. Un paciente con 
borde hepático liso tenía una cirrosis por virus B. La presencia 
alternante de nódulos regenerativos confl uentes y de necro-
sis estaba presente en casi todos los pacientes con superfi cie 
hepática irregular (12 de 14). Este hallazgo sólo se constató 
en uno de los de borde liso (p < 0.001).

 Las conclusiones de este estudio tienen una serie de 
implicaciones prácticas. En primer lugar, la superfi cie hepáti-
ca irregular en enfermos con FHF no debe atribuirse a la pre-
existencia de una cirrosis. Además, los pacientes diagnostica-
dos de FHF que presentan nódulos hepáticos en la ecografía 
tienen unos parámetros analíticos más alterados que indican 
un daño mayor y una evolución más prolongada. Por último, 
la presencia de nódulos es consecuencia de la alternancia de 
áreas de regeneración y de necrosis.

 A pesar de ser un estudio retrospectivo, estos hallaz-
gos deben valorarse de manera positiva. La visión en ecogra-
fía de un hígado con bordes irregulares, en un sujeto afecto 
de FHF, no debe ser entendido como un dato de cirrosis y 
limitar el acceso al trasplante urgente. La presencia de esple-
nomegalia o de varices esofágicas puede ayudar a delimitar 
mejor la cronicidad del proceso.

 El escaso número de TC realizadas no aportó unos 
criterios adecuados para el diagnóstico diferencial.


	Portada e índice
	Comités
	Junta Directiva SAPD
	Normas para los Autores
	01  ORIGINALES
	Erradicación de Helicobacter Pylori. Infl uencia de la duración del tratamiento, 7 vs 10 días, en la efi cacia de la triple terapia, con un IBP,
claritromicina y amoxicilina.
	Pillcam Colon vs colonoscopia para la valoración de la patología colónica. Resultados preliminares propios de un estudio comparativo
multicéntrico.

	02 
REVISIONES TEMÁTICAS
	Ecografía doppler en el trasplante hepático.
	Utilidad de la ecografía doppler en la caracterización de las lesiones ocupantes de espacio hepático.
	Cápsula endoscópica en la Enfermedad de Crohn.

	03 PUESTA AL DÍA
	Guía práctica de Nutrición Hospitalaria
	Carta de presentación
	Capítulo 1: Valoración del estado nutricional.
	Capítulo 2: Fisiopatología del ayuno y el stress.


	04 SESIÓN CLINICA 
	Hepatitis aguda severa en mujer joven: necesitamos un tratamiento, pero a veces el diagnóstico tiene que esperar.

	05 CASOS CLINICOS
	Poliquistosis hepática: tratamiento percutáneo guiado por ecografía.
	Hepatitis tóxica por albendazol: una complicación infrecuente a tener en cuenta.

	06 IMAGEN DEL MES
	Variante anatómica de la arteria esplénica y falsa lesión nodular pancreática.
	Lesión mesentérica, un diagnóstico radiológico para el discurso clínico.

	07 ARTICULOS COMENTADOS 
	Frequency and histopathologic basis of hepatic surface nodularity in patients with fulminant hepatic failure.



<<
  /ASCII85EncodePages false
  /AllowTransparency false
  /AutoPositionEPSFiles false
  /AutoRotatePages /All
  /Binding /Left
  /CalGrayProfile (Gray Gamma 2.2)
  /CalRGBProfile (sRGB IEC61966-2.1)
  /CalCMYKProfile (Photoshop 5 Default CMYK)
  /sRGBProfile (sRGB IEC61966-2.1)
  /CannotEmbedFontPolicy /Warning
  /CompatibilityLevel 1.4
  /CompressObjects /Tags
  /CompressPages true
  /ConvertImagesToIndexed true
  /PassThroughJPEGImages true
  /CreateJDFFile false
  /CreateJobTicket false
  /DefaultRenderingIntent /Default
  /DetectBlends true
  /DetectCurves 0.0000
  /ColorConversionStrategy /UseDeviceIndependentColor
  /DoThumbnails false
  /EmbedAllFonts true
  /EmbedOpenType false
  /ParseICCProfilesInComments true
  /EmbedJobOptions true
  /DSCReportingLevel 0
  /EmitDSCWarnings false
  /EndPage -1
  /ImageMemory 1048576
  /LockDistillerParams false
  /MaxSubsetPct 100
  /Optimize true
  /OPM 1
  /ParseDSCComments true
  /ParseDSCCommentsForDocInfo true
  /PreserveCopyPage true
  /PreserveDICMYKValues true
  /PreserveEPSInfo true
  /PreserveFlatness true
  /PreserveHalftoneInfo false
  /PreserveOPIComments false
  /PreserveOverprintSettings true
  /StartPage 1
  /SubsetFonts true
  /TransferFunctionInfo /Apply
  /UCRandBGInfo /Preserve
  /UsePrologue false
  /ColorSettingsFile (Photoshop 5 Default Spaces)
  /AlwaysEmbed [ true
  ]
  /NeverEmbed [ true
  ]
  /AntiAliasColorImages false
  /CropColorImages true
  /ColorImageMinResolution 300
  /ColorImageMinResolutionPolicy /OK
  /DownsampleColorImages true
  /ColorImageDownsampleType /Bicubic
  /ColorImageResolution 300
  /ColorImageDepth -1
  /ColorImageMinDownsampleDepth 1
  /ColorImageDownsampleThreshold 1.00000
  /EncodeColorImages true
  /ColorImageFilter /DCTEncode
  /AutoFilterColorImages true
  /ColorImageAutoFilterStrategy /JPEG
  /ColorACSImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /ColorImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /JPEG2000ColorACSImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /JPEG2000ColorImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /AntiAliasGrayImages false
  /CropGrayImages true
  /GrayImageMinResolution 300
  /GrayImageMinResolutionPolicy /OK
  /DownsampleGrayImages true
  /GrayImageDownsampleType /Bicubic
  /GrayImageResolution 300
  /GrayImageDepth -1
  /GrayImageMinDownsampleDepth 2
  /GrayImageDownsampleThreshold 1.50000
  /EncodeGrayImages true
  /GrayImageFilter /DCTEncode
  /AutoFilterGrayImages true
  /GrayImageAutoFilterStrategy /JPEG
  /GrayACSImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /GrayImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /JPEG2000GrayACSImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /JPEG2000GrayImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /AntiAliasMonoImages false
  /CropMonoImages true
  /MonoImageMinResolution 1200
  /MonoImageMinResolutionPolicy /OK
  /DownsampleMonoImages true
  /MonoImageDownsampleType /Bicubic
  /MonoImageResolution 1200
  /MonoImageDepth -1
  /MonoImageDownsampleThreshold 1.50000
  /EncodeMonoImages false
  /MonoImageFilter /CCITTFaxEncode
  /MonoImageDict <<
    /K -1
  >>
  /AllowPSXObjects false
  /CheckCompliance [
    /None
  ]
  /PDFX1aCheck false
  /PDFX3Check false
  /PDFXCompliantPDFOnly false
  /PDFXNoTrimBoxError true
  /PDFXTrimBoxToMediaBoxOffset [
    0.00000
    0.00000
    0.00000
    0.00000
  ]
  /PDFXSetBleedBoxToMediaBox true
  /PDFXBleedBoxToTrimBoxOffset [
    0.00000
    0.00000
    0.00000
    0.00000
  ]
  /PDFXOutputIntentProfile (None)
  /PDFXOutputConditionIdentifier ()
  /PDFXOutputCondition ()
  /PDFXRegistryName ()
  /PDFXTrapped /False

  /Description <<
    /CHS <FEFF4f7f75288fd94e9b8bbe5b9a521b5efa7684002000500044004600206587686353ef901a8fc7684c976262535370673a548c002000700072006f006f00660065007200208fdb884c9ad88d2891cf62535370300260a853ef4ee54f7f75280020004100630072006f0062006100740020548c002000410064006f00620065002000520065006100640065007200200035002e003000204ee553ca66f49ad87248672c676562535f00521b5efa768400200050004400460020658768633002>
    /CHT <FEFF4f7f752890194e9b8a2d7f6e5efa7acb7684002000410064006f006200650020005000440046002065874ef653ef5728684c9762537088686a5f548c002000700072006f006f00660065007200204e0a73725f979ad854c18cea7684521753706548679c300260a853ef4ee54f7f75280020004100630072006f0062006100740020548c002000410064006f00620065002000520065006100640065007200200035002e003000204ee553ca66f49ad87248672c4f86958b555f5df25efa7acb76840020005000440046002065874ef63002>
    /DAN <>
    /DEU <>
    /FRA <>
    /ITA <>
    /JPN <>
    /KOR <FEFFc7740020c124c815c7440020c0acc6a9d558c5ec0020b370c2a4d06cd0d10020d504b9b0d1300020bc0f0020ad50c815ae30c5d0c11c0020ace0d488c9c8b85c0020c778c1c4d560002000410064006f0062006500200050004400460020bb38c11cb97c0020c791c131d569b2c8b2e4002e0020c774b807ac8c0020c791c131b41c00200050004400460020bb38c11cb2940020004100630072006f0062006100740020bc0f002000410064006f00620065002000520065006100640065007200200035002e00300020c774c0c1c5d0c11c0020c5f40020c2180020c788c2b5b2c8b2e4002e>
    /NLD (Gebruik deze instellingen om Adobe PDF-documenten te maken voor kwaliteitsafdrukken op desktopprinters en proofers. De gemaakte PDF-documenten kunnen worden geopend met Acrobat en Adobe Reader 5.0 en hoger.)
    /NOR <>
    /PTB <>
    /SUO <>
    /SVE <>
    /ENU (Use these settings to create Adobe PDF documents for quality printing on desktop printers and proofers.  Created PDF documents can be opened with Acrobat and Adobe Reader 5.0 and later.)
    /ESP <>
  >>
  /Namespace [
    (Adobe)
    (Common)
    (1.0)
  ]
  /OtherNamespaces [
    <<
      /AsReaderSpreads false
      /CropImagesToFrames true
      /ErrorControl /WarnAndContinue
      /FlattenerIgnoreSpreadOverrides false
      /IncludeGuidesGrids false
      /IncludeNonPrinting false
      /IncludeSlug false
      /Namespace [
        (Adobe)
        (InDesign)
        (4.0)
      ]
      /OmitPlacedBitmaps false
      /OmitPlacedEPS false
      /OmitPlacedPDF false
      /SimulateOverprint /Legacy
    >>
    <<
      /AddBleedMarks false
      /AddColorBars false
      /AddCropMarks false
      /AddPageInfo false
      /AddRegMarks false
      /ConvertColors /NoConversion
      /DestinationProfileName ()
      /DestinationProfileSelector /NA
      /Downsample16BitImages true
      /FlattenerPreset <<
        /PresetSelector /MediumResolution
      >>
      /FormElements false
      /GenerateStructure true
      /IncludeBookmarks false
      /IncludeHyperlinks false
      /IncludeInteractive false
      /IncludeLayers false
      /IncludeProfiles true
      /MultimediaHandling /UseObjectSettings
      /Namespace [
        (Adobe)
        (CreativeSuite)
        (2.0)
      ]
      /PDFXOutputIntentProfileSelector /NA
      /PreserveEditing true
      /UntaggedCMYKHandling /LeaveUntagged
      /UntaggedRGBHandling /LeaveUntagged
      /UseDocumentBleed false
    >>
  ]
>> setdistillerparams
<<
  /HWResolution [2400 2400]
  /PageSize [595.276 841.890]
>> setpagedevice




