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1. Objetivos y características de la RAPD: La Revista Andaluza de 
Patología Digestiva es la publicación ofi cial de la Sociedad Andaluza 
de Patología Digestiva (SAPD), que desde 2007 se edita sólo en for-
mato electrónico, bajo la denominación de RAPDonline. Su fi nalidad 
es la divulgación de todos los aspectos epidemiológicos, clínicos, bá-
sicos y sociológicos de las enfermedades digestivas, a través de las 
aportaciones enviadas a la revista desde Andalucía y desde toda la 
Comunidad Científi ca. La lengua ofi cial para la edición de esta revis-
ta es el español, pero algunas colaboraciones podrán ser eventual-
mente admitidas en el idioma original del autor en inglés, francés, o 
italiano. La RAPDonline se publica bimensualmente, estando uno de 
los números dedicado especialmente a la Reunión Anual de la SAPD 
y siendo decisión del Comité Editorial reservar uno o más números 
anuales al desarrollo monográfi co de un tema relacionado con la es-
pecialidad. 

Todas las contribuciones remitidas deberán ser originales y no estar 
siendo revisadas simultáneamente en otra revista para su publica-
ción. La publicación de abstracts, o posters no se considera publi-
cación duplicada. Los manuscritos serán evaluados por revisores 
expertos, designados por el comité editorial, antes de ser admitidos 
para su publicación, en un proceso cuya duración será inferior a 30 
días.

2. Contenidos de la RAPD: Los números regulares de la 
RAPDonline incluyen secciones defi nidas como:

- Originales sobre investigación clínica o básica. 
- Revisiones temáticas sobre aspectos concretos de la Gastroente-
rología. 
- Puestas al día sobre temas que, por su amplitud, requieran la publi-
cación en varios números de la revista. 
- Sesiones clínicas o anatomoclínicas. 
- Casos clínicos. 
- Imágenes del mes. 
- Artículos comentados. 
- Cartas al Director. 

Otras aportaciones que sean consideradas de interés por el Comité 
Editorial, relativas a diferentes aspectos de la práctica clínica en el 
pasado reciente, comentarios biográfi cos, u otros contenidos de ín-
dole cultural, o relacionados con actividades científi cas en cualquier 
ámbito territorial serán insertadas en la RAPDonline en secciones di-
señadas ex profeso.

3. Envío de manuscritos: La vía preferencial para el envío de ma-
nuscritos es la página web de la SAPD (http://www.sapd.es), ingre-
sando en la página de la RAPDonline y pulsando el botón “Enviar un 
original” situado en la misma página de acceso a la revista. A través 
de él se accederá a las direcciones electrónicas que se pueden uti-
lizar para enviar los archivos, o eventualmente a una Página Web 
Central de manuscritos construida para este fi n. En cualquier caso, 
la dirección RAPDonline@sapd.es y las contenidas en el botón “Con-

tacto”, situado en la página de acceso de la propia RAPDonline, se 
pueden utilizar para la solución de cualquier problema en el envío de 
los manuscritos. 

El envío del manuscrito debe incluir:
- Carta de Presentación, según un formato establecido ( http://www.
sapd.es/public/modelo_cartapresentacionrapdonline.doc).
- Archivos Específi cos del propio trabajo científi co.
- Si el manuscrito es admitido para publicación debe remitirse el For-
mulario de Transferencia de Derechos de Autor ( http://www.sapd.es/
public/modelo_transferenciaderechosdeautor.doc) y si procediera 
la Declaración de Confl ictos de Interés ( http://www.sapd.es/public/
modelo_declaracionconfl ictodeinteresesrapdonline.doc).
 
4. Normas de redacción de los manuscritos: Los números mono-
gráfi cos, las revisiones temáticas, las puestas al día y los artículos 
comentados serán encargados por el Consejo Editorial, pero la re-
misión de alguna de estas colaboraciones a instancias de un autor 
será considerada por la Dirección de la RAPDonline y evaluada con 
mucho interés para su inclusión en la revista.

Todos los manuscritos estarán sometidos a normas específi cas, en 
función del tipo de colaboración, y a normas comunes éticas y lega-
les.

   A) Normas específi cas para la redacción de manuscritos 

Se refi eren a la extensión aconsejada y a la estructura de cada tipo 
de manuscrito. Como unidad básica de extensión para el texto, en 
cualquiera de las contribuciones, se considera una página de 30-31 
renglones, espaciados 1.5 líneas, con letra de tamaño 12, con 75-80 
caracteres sin espacios por renglón y un total de 400-450 palabras 
por página. Los textos deberán enviarse revisados con el corrector or-
tográfi co y en formato editable en todas sus aplicaciones (texto princi-
pal, fi guras, leyendas o pies de fi guras, tablas, gráfi cos, dibujos). 

Originales: Los originales pueden tener una extensión de hasta 12 
páginas, excluyendo las referencias bibliográfi cas y los pies de fi gu-
ras y tablas. No se aconseja que las imágenes insertadas excedan el 
número de 10, incluyendo tablas y fi guras. Las ilustraciones en color 
y los vídeos, no representarán cargo económico para los autores, 
pero la inserción de vídeos, por razones técnicas, será previamen-
te acordada con el editor. No obstante, el método de edición de la 
RAPDonline, permite considerar, en casos concretos, admitir ma-
nuscritos de mayor extensión, o la inclusión de un número mayor de 
imágenes siempre que las características del material presentado lo 
exijan. No es aconsejable un número superior a 9 autores, salvo en 
los trabajos colaborativos. En estos originales, se relacionarán los 
nueve primeros participantes en la cabecera del trabajo y el resto 
de los participantes se relacionarán al fi nal de la primera página del 
manuscrito. 
 
Los documentos a enviar incluyen: 
- Carta de Presentación ( http://www.sapd.es/public/modelo_
cartapresentacionrapdonline.doc).
- Página del Título, conteniendo: 
1º Título completo del trabajo en español (opcional también en in-
glés).
2º Tipo de colaboración: Original.
3º Apellidos y Nombre de todos los autores. Se aconseja interpo-
ner un guión entre el primero y el segundo apellido. A lado de cada 
autor se añadirá un número, que se corresponderá con  la fi liación 
del autor.
4º Centro(s) de procedencia(s) (departamento, institución, ciudad y 
país). Si los autores tuvieran distinta fi liación, a cada una de ellas se 
le asignaría un número, que debería fi gurar en la lista de autores, al 
lado de cada uno de los fi rmantes del trabajo. 
5º Dirección postal completa del autor responsable, a quien debe di-
rigirse la correspondencia, incluyendo teléfono, fax y dirección elec-
trónica.
6º Declaración sobre la existencia o no de fuente de fi nanciación para 
la realización del trabajo, o confl ictos de intereses. 

- Cuerpo fundamental del manuscrito, conteniendo: 

RAPD
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1º Resumen estructurado en español (opcional también en inglés) y 
3-5 palabras claves. El resumen tendrá una extensión máxima de 250 
palabras y debería estar estructurado en a) Introducción y Objetivos; 
b) Material y Métodos; c) Resultados, y d) Conclusiones.
2º Listado de abreviaturas utilizadas en el texto.
3º Texto: Incluirá los siguientes apartados: a) Introducción, b) Material 
y Métodos, c) Resultados, d) Discusión, e) Conclusiones; cada uno 
de ellos adecuadamente encabezado. 
4º Bibliografía: Según las especifi caciones que se establecen en el 
grupo de normas comunes (Ver normas comunes y otros documentos 
de apoyo).
5º Agradecimientos.
6º Pies de fi guras. 
7º Tablas y Figuras de texto.

Revisiones Temáticas y Puestas al día: Los textos sobre Revisiones 
Temáticas pueden tener una extensión de hasta 15 páginas, exclu-
yendo las referencias bibliográfi cas y los pies de fi guras y tablas y los 
capítulos correspondientes a series de Puestas al día hasta 20 pági-
nas. En ambos casos el número de imágenes insertadas no deben 
exceder las 15, incluyendo tablas y fi guras. No obstante, el método 
de edición de la RAPDonline, permite considerar, en casos concretos, 
admitir manuscritos de mayor extensión, o la inclusión de un número 
mayor de imágenes siempre que las características del material pre-
sentado lo exijan. Las ilustraciones en color, no representarán cargo 
económico por parte de los autores. Excepcionalmente se admitirá 
la inclusión de vídeos. No es aconsejable un número superior a 4 
autores por capítulo. 

Los documentos a enviar incluyen: 

- Carta de Presentación ( http://www.sapd.es/public/modelo_
cartapresentacionrapdonline.doc).
- Página del Título, conteniendo: 

1º Título completo del trabajo en español (opcional también en in-
glés).
2º Tipo de colaboración: Revisión Temática o Puesta al día. 
3º Apellidos y Nombre de todos los autores. Se aconseja interpo-
ner un guión entre el primero y el segundo apellido. A lado de cada 
autor se añadirá un número, que se corresponderá con  la fi liación 
del autor.
4º Centro(s) de procedencia(s) (departamento, institución, ciudad y 
país). Si los autores tuvieran distinta fi liación, a cada una de ellas se 
le asignaría un número, que debería fi gurar en la lista de autores, al 
lado de cada uno de los fi rmantes del trabajo. 
5º Dirección postal completa del autor responsable, a quien debe di-
rigirse la correspondencia, incluyendo teléfono, fax y dirección elec-
trónica.
6º Declaración sobre la existencia o no de fuente de fi nanciación para 
la realización del trabajo, o confl ictos de intereses. 

- Cuerpo fundamental del manuscrito, conteniendo: 

1º Texto: Estructurado según el criterio del(os) autor(es), para la 
mejor comprensión del tema desarrollado. 
2º Bibliografía: Según las especifi caciones que se establecen en el 
grupo de normas comunes (Ver normas comunes y otros documentos 
de apoyo).
3º Agradecimientos.
4º Pies de fi guras. 
5º Tablas y Figuras de texto.
6º Opcional, un resumen en español (opcional también en inglés) con 
una extensión máxima de 350 palabras, en la que se enfatice lo más 
destacable del manuscrito. 

Sesiones clínicas y Anatomoclínicas: Los manuscritos incluidos en 
esta sección pueden adoptar dos formatos: 

 - Formato A. Sesiones Clínicas: Formato convencional, en 
el trabajo asistencial diario actual, en el que un clínico presenta y 
discute un caso, basándose en los datos clínicos y complementa-
rios, con la potencial participación de otros especialistas, para llegar 
a un juicio clínico, que se correlaciona con la confi rmación fi nal del 
diagnóstico bien fundada en una exploración complementaria de la 
naturaleza que sea.

 - Formato B. Sesiones Anatomoclínicas: Formato clásico, 
en el que un clínico presenta y discute un caso, basándose en los 
datos clínicos y complementarios, con la potencial participación de 
otros especialistas, para llegar a un juicio clínico, que se correlaciona 
con la confi rmación fi nal morfológica presentada por un patólogo. Los 
textos sobre Sesiones Clínicas y Anatomoclínicas pueden tener una 

extensión de hasta 25 páginas, excluyendo las referencias bibliográfi -
cas y los pies de fi guras y tablas y el número de imágenes insertadas 
no deben exceder las 35, incluyendo tablas y fi guras. No obstante, 
el método de edición de la RAPDonline permite considerar, en casos 
concretos, admitir manuscritos de mayor extensión, o la inclusión de 
un número mayor de imágenes siempre que las características del 
material presentado lo exijan. Las ilustraciones en color, no represen-
tarán cargo económico por parte de los autores. 

Los documentos a enviar incluyen: 
- Carta de Presentación ( http://www.sapd.es/public/modelo_
cartapresentacionrapdonline.doc).
- Página del Título, conteniendo:

1º Título completo del trabajo en español (opcional también en in-
glés).
2º Tipo de colaboración: sesión Clínica o sesión Anatomoclínica.
3º Apellidos y Nombre de todos los autores. Se aconseja interpo-
ner un guión entre el primero y el segundo apellido. A lado de cada 
autor se añadirá un número, que se corresponderá con  la fi liación 
del autor.
4º Centro(s) de procedencia(s) (departamento, institución, ciudad y 
país). Si los autores tuvieran distinta fi liación, a cada una de ellas se 
le asignaría un número, que debería fi gurar en la lista de autores, al 
lado de cada uno de los fi rmantes del trabajo. 
5º Dirección postal completa del autor responsable, a quien debe di-
rigirse la correspondencia, incluyendo teléfono, fax y dirección elec-
trónica.

- Cuerpo fundamental del manuscrito, conteniendo: 
1º Texto A: Con la Exposición del clínico ponente del caso clínico, 
en la que se podrá intercalar la intervención de otros especialistas 
participantes. 
2º Texto B: Con la Exposición del clínico ponente del diagnóstico dife-
rencial y su juicio clínico fi nal. 
3º Texto C: Con la Exposición por parte del clínico o del especialis-
ta correspondiente del dato diagnóstico fundamental (modelo Sesión 
Clínica), o del Patólogo de los resultados morfológicos defi nitivos 
(Modelo Sesión Anatomoclínica). 
4º Imágenes: Las imágenes irán intercaladas en el texto de cada uno 
de los participantes.
5º Bibliografía: Según las especifi caciones que se establecen en el 
grupo de normas comunes (Ver normas comunes y otros documentos 
de apoyo).
6º Pies de fi guras. 
7º Tablas y Figuras de texto.
8º Opcional un resumen de la discusión suscitada después del diag-
nóstico defi nitivo fi nal. 

Casos Clínicos: Los manuscritos incluidos en esta sección incluirán 
1-5 casos clínicos, que por lo infrecuente, lo inusual de su comporta-
miento clínico, o por aportar alguna novedad diagnóstica, o terapéu-
tica, merezcan ser comunicados.

La extensión de los textos en la sección de Casos Clínicos no debe 
ser superior a 5 páginas, excluyendo las referencias bibliográfi cas 
y los pies de fi guras y tablas y el número de imágenes insertadas 
no deben exceder las 5, incluyendo tablas y fi guras. No obstante, el 
método de edición de la RAPDonline, permite considerar, en casos 
concretos, admitir manuscritos de mayor extensión, o la inclusión de 
un número mayor de imágenes siempre que las características del 
material presentado lo exijan. Las ilustraciones en color y los vídeos, 
no representarán cargo económico para los autores, pero la inserción 
de vídeos, por razones técnicas, será previamente acordada con el 
editor. No se admitirán más de 5 autores, excepto en casos concretos 
y razonados.

Los documentos a enviar incluyen: 
- Carta de Presentación ( http://www.sapd.es/public/modelo_
cartapresentacionrapdonline.doc).
- Página del Título, conteniendo:

1º Título completo del trabajo en español (opcional también en in-
glés).
2º Tipo de colaboración: Caso Clínico.
3º Apellidos y Nombre de todos los autores. Se aconseja interpo-
ner un guión entre el primero y el segundo apellido. A lado de cada 
autor se añadirá un número, que se corresponderá con  la fi liación 
del autor.
4º Centro(s) de procedencia(s) (departamento, institución, ciudad y 
país). Si los autores tuvieran distinta fi liación, a cada una de ellas se 
le asignaría un número, que debería fi gurar en la lista de autores, al 
lado de cada uno de los fi rmantes del trabajo. 



5º Dirección postal completa del autor responsable, a quien debe di-
rigirse la correspondencia, incluyendo teléfono, fax y dirección elec-
trónica.

- Cuerpo fundamental del manuscrito, conteniendo: 

1º Introducción. Para presentar el problema clínico comunicado.
2º Descripción del caso clínico.
3º Discusión. Para destacar las peculiaridades del caso y las conse-
cuencias del mismo.
4º Bibliografía: Según las especifi caciones que se establecen en el 
grupo de normas comunes (Ver normas comunes y otros documentos 
de apoyo).
5º Agradecimientos.
6º Pies de fi guras. 
7º Tablas y Figuras de texto.

Imágenes del mes: Los manuscritos incluidos en esta sección pue-
den adoptar dos formatos, según la preferencia de los autores.

- Formato A. Imágenes con valor formativo: Incluirán imágenes de 
cualquier índole, clínicas, radiológicas, endoscópicas, anatomopato-
lógicas, macro y microscópicas, que contribuyan a la formación de 
postgrado y que por tanto merezcan mostrarse por su peculiaridad, o 
por representar un ejemplo característico. 

- Formato B. Imágenes claves para un diagnóstico: Incluirán imáge-
nes de cualquier índole, clínicas, radiológicas, endoscópicas, anato-
mopatológicas, macro y microscópicas, junto a una historia clínica 
resumida, que planteen la posible resolución diagnóstica fi nal. Esta 
se presentará en un apartado diferente en el mismo número de la 
revista. 

La extensión de los textos en la sección de Imágenes del Mes no 
debe ser superior a 1 página, en el planteamiento clínico de la imagen 
presentada y 2 páginas, excluyendo las referencias bibliográfi cas y 
los pies de fi guras y tablas, en el comentario de la imagen (Formato 
A) o en la resolución diagnóstica del caso (Formato B). No obstante, 
el método de edición de la RAPDonline, permite considerar, en casos 
concretos, admitir manuscritos de mayor extensión, o la inclusión de 
un número mayor de imágenes siempre que las características del 
material presentado lo exijan. Las ilustraciones en color y los vídeos, 
no representarán cargo económico para los autores, pero la inserción 
de vídeos, por razones técnicas, será previamente acordada con el 
editor. No se admitirán más de 3 autores, excepto en casos concretos 
y razonados.

Los documentos a enviar incluyen: 
- Carta de Presentación ( http://www.sapd.es/public/modelo_
cartapresentacionrapdonline.doc).
- Página del Título, conteniendo:

1º Título completo del trabajo en español (opcional también en in-
glés).
2º Tipo de colaboración: Imagen del mes.
3º Apellidos y Nombre de todos los autores. Se aconseja interpo-
ner un guión entre el primero y el segundo apellido. A lado de cada 
autor se añadirá un número, que se corresponderá con  la fi liación 
del autor.
4º Centro(s) de procedencia(s) (departamento, institución, ciudad y 
país). Si los autores tuvieran distinta fi liación, a cada una de ellas se 
le asignaría un número, que debería fi gurar en la lista de autores, al 
lado de cada uno de los fi rmantes del trabajo. 
5º Dirección postal completa del autor responsable, a quien debe di-
rigirse la correspondencia, incluyendo teléfono, fax y dirección elec-
trónica.
6º Tipo de formato de Imagen del mes elegido.

- Cuerpo fundamental del manuscrito, conteniendo: 
1º Descripción del caso clínico.
2º Comentarios a la imagen. 
3º Bibliografía: Según las especifi caciones que se establecen en el 
grupo de normas comunes (Ver normas comunes y otros documentos 
de apoyo).
4º Pies de fi guras. 

Artículos comentados: Esta sección estará dedicada al comentario 
de las novedades científi co-médicas que se hayan producido en un 
periodo reciente en la especialidad de Gastroenterología. En esta  
sección se analizará sistemáticamente y de forma periódica todas las 
facetas de la especialidad, a cargo de grupos de uno o más autores 
designados entre los miembros de la SAPD. El comentario sobre un 
trabajo novedoso publicado, por parte de cualquier otro miembro de 

la SAPD, será favorablemente considerado por el Comité editorial, 
como una contribución valiosa. 

La extensión de los textos en la sección de Artículos Comentados no 
debe ser superior a 10 páginas, excluyendo las referencias bibliográ-
fi cas y, salvo excepciones, sólo se considera la inserción de tablas 
que ayuden a entender los contenidos. El número de autores depen-
derá de los que hayan participado en la elaboración de la sección.

Los documentos a enviar incluyen: 
- Carta de Presentación ( http://www.sapd.es/public/modelo_
cartapresentacionrapdonline.doc).
- Página del Título, conteniendo:

1º Nombre del área bibliográfi ca revisada y periodo analizado.
2º Tipo de colaboración: Artículos comentados.
3º Apellidos y Nombre de todos los autores. Se aconseja interpo-
ner un guión entre el primero y el segundo apellido. A lado de cada 
autor se añadirá un número, que se corresponderá con  la fi liación 
del autor.
4º Centro(s) de procedencia(s) (departamento, institución, ciudad y 
país). Si los autores tuvieran distinta fi liación, a cada una de ellas se 
le asignaría un número, que debería fi gurar en la lista de autores, al 
lado de cada uno de los fi rmantes del trabajo. 
5º Dirección postal completa del autor responsable, a quien debe di-
rigirse la correspondencia, incluyendo teléfono, fax y dirección elec-
trónica.
6º Declaración sobre la existencia o no de fuente de fi nanciación para 
la realización del trabajo, o confl ictos de intereses.

- Cuerpo fundamental del manuscrito, conteniendo: 
1º Descripción del material bibliográfi co analizado.
2º Comentarios críticos sobre los resultados contenidos en los traba-
jos seleccionados. 
3º Bibliografía: Según las especifi caciones que se establecen en el 
grupo de normas comunes (Ver normas comunes y otros documentos 
de apoyo). Si se han elegido dos o más originales para el análisis, es 
aconsejable dividir la sección, en apartados a criterio de los autores.

Cartas al Director: Esta sección estará dedicada a los comentarios 
que se deseen hacer sobre cualquier manuscrito publicado en la 
RAPDonline. En esta sección se pueden incluir también comentarios 
de orden más general, estableciendo hipótesis y sugerencias propias 
de los autores, dentro del ámbito científi co de la Gastroenterología. 
La extensión de los textos en esta sección de Cartas al Director no 
debe ser superior a 2 páginas, incluyendo las referencias bibliográ-
fi cas. Se podrán incluir 2 fi guras o tablas y el número de autores no 
debe superar los cuatro.

Los documentos a enviar incluyen: 
- Carta de Presentación ( http://www.sapd.es/public/modelo_
cartapresentacionrapdonline.doc).
- Página del Título, conteniendo:

1º Título completo del trabajo en español (opcional también en in-
glés).
2º Tipo de colaboración: Cartas al Director.
3º Apellidos y Nombre de todos los autores. Se aconseja interpo-
ner un guión entre el primero y el segundo apellido. A lado de cada 
autor se añadirá un número, que se corresponderá con  la fi liación 
del autor.
4º Centro(s) de procedencia(s) (departamento, institución, ciudad y 
país). Si los autores tuvieran distinta fi liación, a cada una de ellas se 
le asignaría un número, que debería fi gurar en la lista de autores, al 
lado de cada uno de los fi rmantes del trabajo. 
5º Dirección postal completa del autor responsable, a quien debe di-
rigirse la correspondencia, incluyendo teléfono, fax y dirección elec-
trónica.
6º Declaración sobre la existencia o no de fuente de fi nanciación para 
la realización del trabajo, o confl ictos de intereses.

- Cuerpo fundamental del manuscrito, conteniendo: 
1º Texto del manuscrito.
2º Bibliografía: Según las especifi caciones que se establecen en el 
grupo de normas comunes (Ver normas comunes y otros documentos 
de apoyo).



 B) Normas comunes y otros documentos de apoyo

Se refi ere al conjunto de normas obligatorias, tanto para la uniformi-
dad en la presentación de manuscritos, como para el cumplimiento 
de las normas legales vigentes. En general el estilo de los manuscri-
tos debe seguir las pautas establecidas en el acuerdo de Vancouver 
recogido en el Comité Internacional de Editores de Revistas Médicas 
(http://www.ICMJE.org). 

Unidades, nombres genéricos y abreviaturas: 

- Unidades. Los parámetros bioquímicos y hematológicos se expre-
sarán en Unidades Internacionales (SI), excepto la hemoglobina que 
se expresará en g/dL. Las medidas de longitud, altura y peso se ex-
presarán en unidades del Sistema Métrico decimal y las temperaturas 
en grados centígrados. La presión arterial se medirá en milímetros 
de mercurio. 

Existe un programa de ayuda para la conversión de unida-
des no internacionales (no-SI), en unidades internacionales (SI) 
(http://www.techexpo.com/techdata/techcntr.html).

- Nombres genéricos. Deben utilizarse los nombres genéricos de los 
medicamentos, los instrumentos y herramientas clínicas y los progra-
mas informáticos. Cuando una marca comercial sea sujeto de investi-
gación, se incluirá el nombre comercial y el nombre del fabricante, la 
ciudad y el país, entre paréntesis, la primera vez que se mencione el 
nombre genérico en la sección de Métodos. 

- Abreviaturas. Las abreviaturas deben evitarse, pero si tiene que ser 
empleadas, para no repetir nombres técnicos largos, debe aparecer 
la palabra completa la primera vez en el texto, seguida de la abrevia-
tura entre paréntesis, que ya será empleada en el manuscrito.  

Referencias bibliográfi cas: Las referencias bibliográfi cas se presenta-
rán según el orden de aparición en el manuscrito, asignándosele un 
número correlativo, que aparecerá en el sitio adecuado en el texto, 
entre paréntesis. Esa numeración se mantendrá y servirá para orde-
nar la relación de todas las referencias al fi nal del manuscrito, como 
texto normal y nunca como nota a pie de página. Las comunicacio-
nes personales y los datos no publicados, no se incluirán en el listado 
fi nal de las referencias bibliográfi cas, aunque se mencionarán en el 
sitio adecuado del texto, entre paréntesis, como corresponda, esto 
es, comunicación personal, o datos no publicados. Cuando la cita 
bibliográfi ca incluya más de 6 autores, se citarán los 6 primeros, se-
guido este último autor de la abreviatura et al.

El estilo de las referencias bibliográfi cas dependerá del tipo y formato 
de la fuente citada:

- Artículo de una revista médica: Los nombres de la revistas se abre-
viarán de acuerdo con el estilo del Index Medicus/Medline (http://
www.ncbi.nlm.nih.gov/journals?itool=sidebar). 
  
- Artículo ya publicado en revistas editadas en papel y en Internet: Se 
reseñarán los autores (apellido e inicial del nombre, separación por 
comas entre los autores), el nombre entero del manuscrito, la abre-
viatura de la revista, el año de publicación y tras un punto y coma el 
volumen de la revista y tras dos puntos los números completos de la 
primera y última pagina del trabajo.

Kandulsky A, Selgras M, Malfertheiner P. Helicobacter Pylori infec-
tion: A Clinical Overview. Dig Liver Dis 2008; 40:619-626.

Alvarez F, Berg PA, Bianchi FB, Bianchi L, Burroughs AK,Cancado 
EL, et al. International Autoimmune Hepatitis Group Report: review 
of criteria for diagnosis of autoimmune hepatitis. J Hepatol 1999; 
31:929-938.

- Artículo admitido, publicado sólo en Internet, pero aún no incluido en 
un número regular de la revista: Se reseñarán los autores, el nombre 
entero del manuscrito, la abreviatura de la revista, el año y el mes 
desde el que está disponible el artículo en Internet y el DOI. El traba-
jo original al que se hace referencia, suele detallar cómo citar dicho 
manuscrito.

Stamatakos M, Sargedi C, Stefanaki C, Safi  oleas C, Matthaio-
poulou I, Safi  oleas M. Anthelminthic treatment: An adjuvant thera-
peuticstrategy against Echinococcus granulosus. Parasitol Int (2009), 
doi:10.1016/j.parint.2009.01.002

Inadomi JM, Somsouk M, Madanick RD, Thomas JP, Shaheen NJ. A 
cost-utility analysis of ablative therapy for Barrett’sesophagus, Gas-
troenterology (2009), doi: 10.1053/j.gastro.2009.02.062.

- Artículo de una revista que se publica sólo en Internet, pero orde-
nada de modo convencional: Se reseñarán los autores, el nombre 
entero del manuscrito, la abreviatura de la revista (puede añadirse 
entre paréntesis on line), el año de publicación y tras un punto y coma 
el volumen de la revista y tras dos puntos los números completos de 
la primera y última pagina del trabajo. Si el trabajo original al que se 
hace referencia, proporciona el DOI y la dirección de Internet (URL), 
se pueden añadir al fi nal de la referencia. 

Gurbulak B, Kabul E, Dural C, Citlak G, Yanar H,Gulluoglu M, et al. 
Heterotopic pancreas as a leading point for small-bowel intussuscep-
tion in a pregnant woman. JOP (Online) 2007; 8:584-587.

Fishman DS, Tarnasky PR, Patel SN, Raijman I. Managementof 
pancreaticobiliary disease using a new intra-ductal endoscope: The 
Texas experience. World J Gastroenterol 2009; 15:1353-1358. Avai-
lable from: URL: http://www.wjgnet.com/1007-9327/15/1353.asp. 
DOI: http://dx.doi.org/10.3748/wjg.15.1353

- Artículo de una revista que se publica sólo en Internet, pero no está 
ordenada de modo convencional: Se reseñarán los autores, el nom-
bre entero del manuscrito, la abreviatura de la revista, el año de pu-
blicación y el DOI. 

Rossi CP, Hanauer SB, Tomasevic R, Hunter  JO, Shafran I, Graffner 
H. Interferon beta-1a for the maintenance of remission in patients with 
Crohn’s disease: results of a phase II dose-fi nding study.BMC Gas-
troenterology 2009, 9:22doi:10.1186/1471-230X-9-22.

- Artículo publicado en resumen (abstract) o en un suplemento de una 
revista: Se reseñarán los autores (apellido e inicial del nombre, sepa-
ración por comas entre los autores), el nombre entero del manuscrito, 
la palabra abstract entre corchetes, la abreviatura de la revista, el año 
de publicación y tras un punto y coma el volumen de la revista, segui-
da de la abreviatura Suppl, o Supl, entre paréntesis y tras dos puntos 
los números completos de la primera y última pagina del trabajo.

Klin M, Kaplowitz N. Differential susceptibility of hepatocytesto 
TNF-induced apoptosis vs necrosis [Abstract]. Hepatology 1998; 
28(Suppl):310A.

- Libros: Se reseñarán los autores del libro (apellido e inicial del nom-
bre, separación por comas entre los autores), el título del libro, la 
ciudad donde se ha editado, el nombre de la editorial y el año de 
publicación. 

Takada T. Medical Guideline of Acute Cholangitis and Cholecystitis. 
Tokyo: Igaku Tosho Shuppan Co; 2005.

- Capítulo de un libro: Se reseñarán los autores del capítulo (apellido 
e inicial del nombre, separación por comas entre los autores), se-
guidos de In: los nombres de los editores del libro y tras un punto, el 
nombre del libro. La ciudad donde se ha editado, el nombre de la edi-
torial, el año de publicación y tras dos puntos los números completos 
de la primera y última pagina del trabajo.

Siewert JR. Introduction. In: Giuli R, Siewert JR, Couturier D, Scarpig-
nato C, eds. OESO Barrett’s Esophagus. 250 Questions. Paris: Hors 
Collection, 2003; 1–3.

- Información procedente de un documento elaborado en una re-
unión: Este tipo de referencia debe ser evitado, siempre que sea po-
sible. Pero en caso de tener que ser citado, se reseñará el título del 
tema tratado, el nombre de la reunión y la ciudad donde se celebró. 
La entidad que organizaba la reunión, y el año. La dirección electróni-
ca mediante la cual se puede acceder al documento. 

U.S. positions on selected issues at the third negotiating session of 
the Framework Convention on Tobacco Control. Washington, D.C.: 
Committee on Government Reform, 2002. (Accessed March 4, 2002, 
at:http://www.house.gov/reform/min/inves_tobacco/index_accord.
htm.) 

Figuras, tablas y vídeos: La iconografía, tanto si se trata de fotogra-
fías, radiografías, esquemas o gráfi cos, se referirán bajo el nombre 
genérico de “Figura”. Las referencias a las fi guras, tablas y vídeos, 
deberán ir resaltadas en negrita. Se enumerarán con números arábi-



gos, de acuerdo con su orden de aparición en el texto. Los paneles de 
dos o más fotografías agrupadas se considerarán una única fi gura, 
pudiendo estar referenciadas como “Figuras 1A, 1B, 1C”.

- 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 pulgada). 
En el caso de archivos JPEG deberá usarse la compresión mínima 
para mantener la máxima calidad, es decir en un tamaño no reduci-
do. 

Las imágenes de radiografías, ecografías, TAC y RM, si no pueden 
obtenerse directamente en formato electrónico, deberán escanearse 
en escala de grises y guardarse en formato JPG. 

Las imágenes de endoscopia y otras técnicas que generen imágenes 
en color, si no pueden obtenerse directamente en formato electróni-
co,  deberán escanearse a color. 

Los detalles especiales se señalarán con fl echas, utilizando para 
éstos y para cualquier otro tipo de símbolos el trazado de máximo 
contraste respecto a la fi gura.

Los fi cheros de las Figuras estarán identifi cadas de acuerdo con su 
orden de aparición en el texto, con el nombre del fi chero, su número y 
apellidos del primer fi rmante (Ej.: fi g1_Gómez.jpg) o título del artículo. 
Cada imagen debe llevar un pie de fi gura asociado que sirva como 
descripción. Los pies de fi gura, se deben entregar en un documen-
to de texto aparte haciendo clara referencia a las fi guras a las que 
se refi eren. Las imágenes podrán estar insertadas en los archivos 
de Word/PowerPoint para facilitar su identifi cación o asociación a los 
pies de fi gura, pero siempre deberán enviarse, además, como imáge-
nes separadas en los formatos mencionados. 

Las fotografías de los pacientes deben evitar que estos sean identi-
fi cables. En el caso de no poderse conseguir, la publicación de la fo-
tografía debe ir acompañada de un permiso escrito (  http://www.sapd.
es/public/modelo_formulariopermisosfotosrapdonline.doc).

- Los esquemas, dibujos, gráfi cos y tablas se enviarán en formato 
digital, como imágenes a alta resolución o de forma preferente, en 
formato Word/PowerPoint con texto editable. No se admitirán esque-
mas, dibujos, gráfi cos o fi guras escaneadas de otras publicaciones. 
Para esquemas, dibujos, gráfi cos, tablas o cualquier otra fi gura, de-
berá utilizarse el color negro para líneas y texto, e incluir un fondo 
claro, preferiblemente blanco. Si es necesario usar varios colores, se 
usarán colores fácilmente diferenciables y con alto contraste respecto 
al fondo. Los gráfi cos, símbolos y letras, serán de tamaño sufi ciente 
para poderse identifi car claramente al ser reducidas. Las tablas de-
berán realizarse con la herramienta -Tabla- (no con el uso de tabula-
dores y líneas de dibujo o cuadros de texto).

- Vídeos: Los videos deberán aportarse en formato AVI o MPEG, pro-
cesados con los codec CINEPAC RADIUS o MPEG y a una resolu-
ción de 720x576 ó 320x288. Se recomienda que sean editados para 
reducir al máximo su duración, que no debe ser superior a 2 minutos. 
Si el video incorpora sonido, éste debe ser procesado en formato 
MP3. Si los videos a incluir están en otros formatos, puede contactar 
con la editorial para verifi car su validez. Para la inclusión de videos en 
los artículos, deberá obtener autorización previa del comité editorial.  

Derechos de autor: Los trabajos admitidos para publicación que-
dan en propiedad de la Sociedad Andaluza de Patología Digestiva 
y su reproducción total o parcial será convenientemente autoriza-
da. En la Carta de Presentación se debe manifestar la disposición 
a transferir los derechos de autor a la Sociedad Andaluza de Pato-
logía Digestiva. Todos los autores deberán enviar por escrito una 
carta de cesión de estos derechos una vez que el artículo haya sido 
aceptado por la RAPDonline (http://www.sapd.es/public/modelo_
transferenciaderechosdeautor.doc). No obstante, para evitar el retra-
so en el envío del original a producción, esta carta puede enviarse 
fi rmando una versión impresa del documento, escaneada y enviada a 
través de correo electrónico a la RAPDonline. Posteriormente puede 
enviarse el original fi rmado por correo terrestre a Sulime Diseño de 
Soluciones, Glorieta Fernando Quiñones, s/n. Edifi cio Centris. 
Planta Baja Semisótano, mod. 7A. 41940 Tomares. Sevilla.
 
Confl icto de intereses: Existe confl icto de intereses cuando un autor 
(o la Institución del autor), revisor, o editor tiene, o la ha tenido en 
los 3 últimos años, relaciones económicas o personales con otras 

personas, instituciones, u organizaciones, que puedan infl uenciar in-
debidamente su actividad. 

Los autores deben declarar la existencia o no de confl ictos de intere-
ses en la Carta de Presentación, pero no están obligados a remitir un 
Formulario de Declaración de Confl ictos, cuando se envía el manus-
crito. Este se requerirá posteriormente, siempre que sea necesario, 
cuando el manuscrito sea admitido. 

Las Becas y Ayudas con que hayan contado los autores para realizar 
la investigación se deben especifi car, al fi nal del manuscrito en el epí-
grafe de Agradecimientos.

Estadísticas: No es el objetivo de la RAPDonline, una exhaustiva 
descripción de los métodos estadísticos empleados en la realiza-
ción de un estudio de investigación, pero sí precisar algunos requisi-
tos que deben aparecer en los manuscritos como normas de buena 
práctica. Si los autores lo desean pueden consultar un documento 
básico sobre esta materia en: Bailar JC III, Mosteller F. Guidelines 
for statistical reporting in articles for medical journals: amplifi cations 
and explanations (http://www.sapd.es/public/guidelines_statistical_
articles_medical_journals.pdf).  Ann Intern Med 1988; 108:266-73.

- Los métodos estadísticos empleados, así como los programas in-
formáticos y el nombre del software usados deben ser claramente 
expresados en la Sección de Material y Métodos. 

- Para expresar la media, la desviación standard y el error standard, 
se debe utilizar los siguientes formatos:”media (SD)” y “media ± SE.” 
Para expresar la mediana, los valores del rango intercuartil (IQR) 
deben ser usados. 

- La P se debe utilizar en mayúsculas, refl ejando el valor exacto y no 
expresiones como menos de 0.05, o menos de 0.0001.

- Siempre que sea posible los hallazgos (medias, proporciones, odds 
ratio y otros) se deben cuantifi car y presentar con indicadores apro-
piados de error, como los intervalos de confi anza.

- Los estudios que arrojen niveles de signifi cación estadística, deben 
incluir el cálculo del tamaño muestral. Los autores deben reseñar las 
pérdidas durante la investigación, tales como los abandonos en los 
ensayos clínicos.

Otros documentos y normas éticas:
- Investigación en seres humanos: Las publicaciones sobre investiga-
ción en humanos, deben manifestar en un sitio destacado del original 
que: a) se ha obtenido un consentimiento informado escrito de cada 
paciente, b) El protocolo de estudio esta conforme con las normas 
éticas de la declaración de Helsinki de 1975 (http://www.wma.net/e/
policy/b3.htm) y ha sido aprobado por el comité ético de la institución 
donde se ha realizado el estudio. 

- Investigación en animales: Los estudios con animales de experi-
mentación, deben manifestar en un sitio destacado del original que 
estos reciben los cuidados acordes a los criterios señalados en la 
“Guide for the Care and Use of Laboratory Animals” redactada por la 
National Academy of Sciences y publicada por el National Institutes of 
Health (http://www.nap.edu/readingroom/books/labrats).

- Ensayos clínicos controlados: La elaboración de ensayos clínicos 
controlados deberá seguir la normativa CONSORT, disponible en: 
http://www.consort-statement.org y estar registrado antes de comen-
zar la inclusión de pacientes.

- Los datos obtenidos mediante microarray deben ser enviados a un 
depósito como Gene Expression Omnibus o ArrayExpress antes de 
la remisión del manuscrito. 

- Protección de datos: Los datos de carácter personal que se solicitan 
a los autores van a ser utilizados por la Sociedad Andaluza de Pato-
logía Digestiva (SAPD), exclusivamente con la fi nalidad de gestionar 
la publicación del artículo enviado por los autores y aceptado en la 
RAPDonline. Salvo que indique lo contrario, al enviar el artículo los 
autores autorizan expresamente que sus datos relativos a nombre, 
apellidos, dirección postal institucional y correo electrónico sean pu-
blicados en la RAPDonline, eventualmente en los resúmenes anuales 
publicados por la SAPD en soporte CD, así como en la página web de 
la SAPD y en Medline, u otras agencias de búsqueda bibliográfi ca, a 
la que la RAPDonline pueda acceder. 
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EDITORIAL

   Termina también el tercer año en el que la RAPDon-
line se edita solo en formato virtual, lo que ha supuesto una 
transformación, no solo por el cambio de soporte, sino por la 
nueva denominación que ha habido que darle a nuestro medio 
de difusión. Pero, en términos reales, esta nueva estrategia no 
es más que una adaptación a los nuevos medios de comuni-
cación y un intento de incentivar la participación de nuestros 
colegas de la Sociedad, necesario tras este cambio. Cuando 
iniciamos nuestra reciente andadura analizamos las ventajas y 
los inconvenientes de este nuevo modelo de publicación y se-
ñalamos que junto a la competitividad entre revistas médicas, 
el principal problema al que nos enfrentábamos era el aisla-
miento al que nos abocaba el formato virtual de publicación. 

  En este periodo de tiempo hemos ido transformando 
el formato de la RAPDonline, para homologarlo al de cualquier 
otra revista médica reconocida. Por otra parte, se está traba-
jando para abrir nuestra publicación on line a los miembros 
de la SAPD y a muchos colegas de otros ámbitos científi cos 
y geográfi cos. En esta fase se ha incrementado el número de 
compañeros que han solicitado su inscripción en la web donde 
está alojada la revista, fenómeno que ha sido muy evidente en 
2009, periodo durante el cual se ha multiplicado por 2,6, pa-
sando, desde enero hasta octubre de este año, de 139 a 375 
los acreditados en nuestra página Web (Figura 1). Pero si 
consideramos nuestra relación con América, un total de 1885 
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gastroenterólogos americanos e hispanos tienen actualmente 
acceso directo a la Web de la SAPD, especialmente a la revis-
ta RAPDonline. No es nuestra meta fi nal, pero si un estímulo 
que nos anima a seguir trabajando. Junto a ello hemos obser-
vado un aumento importante del número de visitantes y de visi-
tas mensuales, cuando comparamos el periodo 2008 y 2009, 
años de los que tenemos cifras de accesos a nuestra página 
(Figura 2 y 3). Observamos que la frecuentación de lectu-
ra de los contenidos de la RAPDonline tiene una distribución 
bimodal, y que esta distribución tiene una relación “lógica” 
con lo que se considera la actividad intelectual normal en las 
distintas fases del año. Pero también parece evidente que el 
mayor incremento de accesos a nuestra Web se correlaciona 
en el tiempo en el que se ha ejercitado una mayor actividad de 
propaganda de la RAPDonline en el ámbito nacional. De ahí 
que tengamos que seguir trabajando en esta línea, situando en 
el 2010 nuestra Revista en los foros bibliográfi cos de mayor 
prestigio. De igual forma durante el próximo año hay que se-
guir optimizando la participación de toda la gastroenterología 
andaluza en la gestión de la revista y trabajar por mantener el 
nivel de los contenidos. 

  De cualquier forma no hay duda de que el empeño 
sigue mereciendo la pena. En este último número de 2009 
de la RAPDonline se publica un análisis retrospectivo de la 
Esofagitis Eosinofílica en un hospital andaluz1. Nadie puede 
dudar que la metodología es siempre mejorable, pero seamos 
realistas. Ésta es una entidad clínica de la que se recogen 533 
publicaciones en PubMed en el periodo 1978-2009. De éstas 
sólo 32, un 6%, han sido publicadas por colegas que trabajan 
en Instituciones sanitarias españolas. Estos trabajos han ido 
apareciendo en España a partir de 1996, pero especialmente 
a partir de 2007 (Figura 4). El origen de estas publicaciones 
son 9 ciudades españolas, ninguna andaluza. Pero hay aún 
más, 12 de los 32 trabajos publicados por españoles sobre 
Esofagitis Eosinofílica, un 36,5% del total, están fi rmados por 

ACABA EL AÑO 2009 Y EL CONSEJO EDITORIAL DE RAPDonline OS QUIERE TRANSMITIR A TODOS
LOS MIEMBROS DE LA SOCIEDAD ANDALUZA DE PATOLOGÍA DIGESTIVA Y A LOS LECTORES DE SU 
REVISTA LOS MEJORES DESEOS PARA EL PRÓXIMO AÑO 2010.
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un mismo autor, en las dos ciudades españolas en las que 
este gastroenterólogo ha trabajado. Pensamos por tanto que 
en efecto esta entidad clínica está presente en la población 
adulta y su reconocimiento es reciente, pero fruto, en la ma-
yoría de los casos, del interés de los clínicos que conocen la 
enfermedad. Es una satisfacción para la Sociedad Andaluza 
de Patología Digestiva contribuir a la difusión en España y en 
Andalucía del trabajo que desarrollan los gastroenterólogos 
andaluces, e hispanos. 
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ESTUDIO DESCRIPTIVO 
DE UNA SERIE DE 35 CASOS DE
ESOFAGITIS EOSINOFÍLICA

 Resumen

  Introducción: La esofagitis eosinofílica (EEo) es 
una entidad clínica caracterizada por una intensa infi ltración 
eosinofílica en la mucosa esofágica, sin afectación de otros 
tramos del tubo en el adulto, que está despertando un cre-
ciente interés a nivel mundial. Se manifi esta con disfagia y 
episodios recurrentes de impactación alimentaria, asociada 
frecuentemente a fenómenos alérgicos de diferente naturaleza. 
Actualmente se desconoce cual es su situación epidemiológica 
y relevancia clínica en la Comunidad Andaluza. 

  Objetivo: Nuestro objetivo fue defi nir las caracte-
rísticas clínicas, analíticas, endoscópicas, anatomopatológicas 
y la respuesta al tratamiento en los pacientes diagnosticados 
de EEo en nuestro medio en los últimos 5 años.

  Material y métodos: Período de estudio 2003-
2008. Revisión retrospectiva de los datos clínicos, analíticos, 
endoscópicos, morfológicos y tratamiento recibido en una co-
horte de 35 pacientes diagnosticados de EEo, por medio de la 
biopsia esofágica, en el Hospital Universitario Virgen Macare-
na. 

  Resultados: Se estudiaron 35 pacientes, 8 niños 
y 27 adultos, con una edad media de 30 años (6-77 años). 
El 88.,5% de los pacientes (31/35) estaban diagnosticados 
antes de los 45 años. Los principales síntomas fueron disfagia 
en 20 pacientes  (57%) e impactación del bolo alimenticio en 
6 casos (17%). El 100 % de la serie presentó manifestaciones 
clínicas de tipo inmunoalérgico, el 97% de ellos además te-
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nía eosinofília periférica (≥ 5%). En el 100% de los niños (8 
pacientes), la hipersensibilidad alimentaria constituía la ma-
nifestación alérgica cardinal. No obstante, en el adulto sólo 
logramos conocer la manifestación alérgica por la anamnesis 
en 20 pacientes. De estos  manifestaron 12 pacientes (45%) 
rinoconjuntivitis y 8 pacientes (30%) asma bronquial; en los 7 
adultos restantes (25%) objetivamos la manifestación inmunoa-
lérgica a través de pruebas de hipersensibilidad alimentaria. 
El 82% de las endoscopias presentaron hallazgos patológicos, 
en 14 casos (40%) esófago traquealizado, exudados blanque-
cinos (11%), en 4 pacientes anillos de Schatzki, en 4 pacientes 
cuerpos extraños y los 3 pacientes restantes estenosis de la luz 
esofágica. La infi ltración eosinofílica en la biopsia esofágica 
mayor a 30 eosinófi los (Eos) por campo de gran aumento (cga) 
la encontramos en 24 pacientes (68%) y sólo en 3 pacientes 
(9%) ésta estaba en un rango de 15-20 Eos/cga. La respuesta 
al tratamiento durante el seguimiento de 4 meses con cada 
medicación fue, de mejoría en 4 pacientes (15%) tratados con 
corticoides sistémicos, 11 pacientes (41%) mejoría con cor-
ticoides inhalados, 10 pacientes (37%) que recibieron sólo 
corticoides inhalados y no mejoraron sino posteriormente con 
la combinación de corticoides inhalados e inhibidores de los 
receptores de los leukotrienos y 2 pacientes (7%) con fracaso 
cumpliendo tratamiento tanto con corticoides como con inhi-
bidores de los receptores de los leukotrienos y que mejoraron 
con dilataciones esofágicas periódicas. 

  Conclusiones: Los casos diagnosticados de EEo 
están en aumento, probablemente por un mayor conocimiento 
de la entidad, lo que permite realizar una mejor caracteriza-
ción de cuadros clínicos antes clasifi cados como refl ujo gas-
troesofágico (RGE). Forma parte de la gama de diagnóstico 
diferencial de la disfagia particularmente en varones jóvenes 
con antecedentes de alergia, lo que sugiere un mecanismo in-
munológico de base en su patogénesis. En la mayoría de los 
casos se asocia a eosinofi lia periférica. La endoscopia con 
toma de biopsia esofágica es fundamental en su diagnóstico, 
aún en mucosa aparentemente sana, donde se debe encontrar 
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para la confi rmación diagnóstica un recuento de eosinófi los 
superior a 15 Eos/cga. El tratamiento se inicia con dieta de 
eliminación, si no hay mejoría, corticoides inhalados, si no 
hay remisión descartar estenosis severa, e iniciar corticoides 
sistémicos y/o dilatación esofágica. Si no se evidencia una 
estenosis esofágica, puede plantearse un tratamiento con tera-
pias experimentales, como los inhibidores de los receptores de 
leukotrienos. 

 Introducción

  La esofagitis eosinofílica (EEo) es una enfermedad 
cada vez más reconocida en la población tanto pediátrica, 
como adulta1. Desde el primer caso descrito por Landres y cols, 
en 1978, la EEo se ha tornado en un importante objeto de es-
tudio a nivel mundial, habiéndose obtenido notables avances 
al respecto. Se caracteriza por  infi ltración de la pared esofá-
gica por eosinófi los en ausencia de los mismos en otros tramos 
del tubo digestivo. Clínicamente se manifi esta por disfagia, e 
impactación alimentaria sin un factor obstructivo demostrable 
en la endoscopía digestiva alta. Se estima que hasta el 60% 
de los pacientes con EEo presenta más de un episodio semanal 
de disfagia2,3 y que en el adulto joven la mitad de las impac-
taciones alimentarias pueden ser debidas a esta enfermedad. 
Además existe asociación con otros síntomas digestivos altos 
como vómitos, regurgitaciones y dolor epigástrico, los cuales 
no responden al tratamiento con altas dosis de inhibidores de 
la bomba de protones. La EEo se presenta de forma particular 
en pacientes con antecedentes de fenómenos inmunoalérgicos. 
Todas las series estudiadas coinciden en que entre el 80-90% 
de los pacientes presentan hallazgos en la endoscopia, si bien 
la mayoría son inespecífi cos4,5 y ninguno se considera patog-
nomónico de EEo. Desde el punto de vista histopatológico se 
defi ne por la presencia de ≥15 Eos/cga y biopsias gástricas y 
duodenales normales. En su etiopatogenia se postula que la in-
fi ltración de la pared esofágica por leucocitos eosinófi los y su 
degranulación posterior en las capas musculares y nerviosas 
producirían las alteraciones motoras y estructurales observa-
das en la EEo. 6, 7. 

  Pese al incremento en su incidencia, no existen es-
tudios descriptivos de EEo en Andalucía, que orienten a su 
situación en dicha región. Igualmente se desconoce la razón 
por la cual la prevalencia está aumentada. A partir de lo an-
tes mencionado, surge la motivación del presente estudio para 
describir las características de la EEo en nuestro medio y sacar 
las posibles conclusiones de su auge. 

Material y métodos

  Nuestro objetivo fue estudiar retrospectivamente las 
características clínicas, endoscópicas, analíticas, histopatoló-
gicas y terapéuticas en 35 pacientes diagnosticados anatomo-
patológicamente de EEo (15 o más Eos/cga, aumento x400), 
en nuestro hospital, durante el período de 2003-2008. Se in-
cluyeron en el estudio a pacientes tanto en edad pediátrica (8 

casos), como en edad adulta (27 casos), cuya edad promedio 
fue 30 años (6-77 años). Todos los pacientes pediátricos eran 
varones. Los adultos, se distribuyeron por sexo en 5 mujeres y 
22 hombres.  

  Los médicos patólogos realizaron un recuento del nú-
mero de Eos/cga en el epitelio escamoso de las preparaciones 
histológicas de las biopsias esofágicas correspondientes a la 
serie de los 35 pacientes. Las muestras habían sido fi jadas en 
formol tamponado al 10%, e incluidas en parafi na según el 
procesamiento convencional, seguido de cortes de 4 micras y 
tinción con hematoxilina-eosina. Una vez confi rmado el diag-
nóstico de EEo, se documentó por medio de las historias clíni-
cas localizadas en el archivo del Hospital Universitario Virgen 
Macarena, la sintomatología, las manifestaciones inmunoalér-
gicas, los niveles de eosinofi lia periférica, los hallazgos endos-
cópicos y la respuesta al tratamiento en los 35 casos. 

  Se determinaron las manifestaciones inmunoalérgicas 
en todos los niños por medio del prick-test, mientras que en los 
adultos se describió por la anamnesis en 20 pacientes y sólo 
por medio del prick-test en 7 casos. La eosinofi lia periférica se 
determinó por el hemograma, considerándose anormal niveles 
superiores a 5%. Los hallazgos endoscópicos los obtuvimos 
por los informes de las endoscopias digestivas altas realiza-
das. La respuesta al tratamiento según la evolución clínica del 
paciente con corticoides sistémicos, y/o inhalados, inhibidores 
de los leucotrienos y/o dilataciones endoscópicas en  un segui-
miento con los distintos tratamientos en un período promedio 
de 4 meses.

Resultados

  La serie de 35 casos estaba constituida por 8 niños 
y 27 adultos, con una edad media en la serie global de 30 
años (6-77 años). El 88,5% de los pacientes (31/35) estaban 
diagnosticados antes de los 45 años de edad (Figura 1). Del 
total de la serie de 35 pacientes, sólo 5 casos eran mujeres, 
mientras que los 30 restantes, 8 niños y 22 adultos, eran varo-
nes.

  Los principales síntomas en los adultos fueron: disfa-
gia a sólidos en el 74% de los pacientes (20/27), pirosis en 
el 30% (8/27), y dolor torácico en el 7% de los casos (2/27). 
De los pacientes con disfagia, 6 presentaron impactación del 
bolo alimenticio que requirieron terapia endoscópica urgente. 
En los niños la principal manifestación clínica fue pirosis en el 
62% de los casos (5/8), 2 con impactación del bolo alimen-
ticio recurrente (25%) y 1 niño con rechazo a la comida con 
pérdida de peso (13%). En el 100% de los niños (8 pacientes), 
la hipersensibilidad alimentaria constituyó la manifestación 
alérgica prevalente. Además, 2 de ellos padecían también de 
asma alérgica. No obstante en el adulto logramos conocer la 
manifestación alérgica sólo por la anamnesis en 20 pacientes, 
manifestándose en 12 casos (45%) como rinoconjuntivitis y en 
8 pacientes (30%) como asma bronquial estacional. En los 7 
pacientes restantes (25%) objetivamos la manifestación inmu-
noalérgica por medio del resultado reportado del prick-test. La 
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Figura 2b
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hipersensibilidad alimentaria a frutos secos, trigo y soja fue la 
más reportada, encontrándose en todos los niños estudiados, 
y en 7 pacientes adultos a los que se les realizó el prick-test, lo 
que constituye el 43% de la serie total (Figuras 2a y 2b). 

  El 82% de los pacientes presentaron alteraciones en 
la endoscopia digestiva alta. El hallazgo más frecuente fue 
la presencia de anillos circulares o esófago traquealizado 
en 14 pacientes (40%). También se describieron alteraciones 
de la mucosa en 4 pacientes (11%) en forma de exudados 

blanquecinos, en 4 pacientes (11%) se encontraron anillos de 
Schatzky, en 4 pacientes (11%) cuerpos extraños y en los 3 
(9%) pacientes restantes estenosis de la luz esofágica. En 1 de 
estos casos de estenosis se produjo desgarro de la mucosa eso-
fágica durante la endoscopia digestiva superior, con sangrado 
de escasa cuantía y autolimitado (Figuras 3a  y 3b).

  La eosinofi lia periférica estaba presente en el 97% 
de la serie total, con oscilaciones desde el 6% hasta el 11%. 
La distribución según el grado de eosinofília fue: 6-8% Eos 
en 10 pacientes (28%), 8-10% Eos en 16 pacientes (46%) y 
superior a 10% Eos  en 8 pacientes (23%) (Figura 4). En la 
mayoría de las biopsias esofágicas se observó un recuento de 
eosinófi los muy por encima del rango mínimo establecido para 
el diagnóstico de EEo ( ≥ 15 Eos/cga). En 24 pacientes (68%) 
había una infi ltración mayor a 30 Eos/cga), en 7 pacientes 
(20%) un rango de 25-30 (Eos/cga), en 1 paciente (3%) un 
rango de 20-25 (Eos/cga), y en 3 pacientes (9%) un rango de 
15-20 (Eos/cga) (Figuras 5 y 6).

  Del grupo de 27 pacientes adultos, fueron tratados 
con corticoides sistémicos 4 (15%) y todos ellos mejoraron los 
síntomas, los 23 pacientes restantes (85%) se trataron inicial-
mente con corticoides inhalados, con mejoría clínica en 11 de 
ellos (41%), a los otros 12 casos sin mejoría (44%), además 
de los corticoides inhalados se les agregó un inhibidor de los 
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Figuras 3a y 3b

Aspectos endoscópicos en pacientes con esofagitis eosinofílica: Estrías 
longitudinales (A) y anillos concéntricos, confi gurando el aspecto de esó-
fago “traquealizado”.
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receptores de los leukotrienos, refi riendo mejoría sintomática 
10 de los 12 pacientes de este grupo (37%), y sólo 2 pacientes 
(7%), que no mejoraron con tratamiento médico requirieron, di-
lataciones endoscópicas periódicas. El período de seguimiento 
de respuesta para cada tratamiento fue de 4 meses.

Discusión

  La esofagitis eosinofílica (EEo) es una enfermedad de 
creciente interés, que afecta predominantemente a niños y a 
adultos jóvenes de sexo masculino y cuya prevalencia real es 
desconocida. En nuestra serie, se observa en efecto un alto 
predominio en el sexo masculino y respecto a la edad, la EEo 
podemos verla a cualquier edad, pero se diagnostica predomi-
nantemente en la edad pediátrica y en los adultos con menos 
de 45 años. 

  La EEo es un diagnóstico diferencial de la disfagia 
en adultos que constituye la  forma de presentación principal, 
acompañada frecuentemente de episodios de impactaciones 
alimentarias esofágicas. En nuestra serie, el 74% de pacientes 
adultos presentaron disfagia y el 30% impactación alimentaria, 
sin estar en relación el tiempo de evolución de los síntomas con 
la presencia o no de impactación alimentaria. En niños varía 

la presentación, pirosis, pérdida de peso, rechazo alimentario, 
RGE resistente al tratamiento,  haciendo un poco más difícil la 
sospecha diagnóstica. 

  En la patogenia de la EEo parece existir una respues-
ta aberrante a alérgenos1-9, que explica que el 100% de los 
niños de nuestra serie presenten manifestaciones inmunoalérgi-
cas, principalmente hipersensibilidad alimentaria y en 2 casos 
también asma alérgica. En los adultos de nuestra serie esta 
asociación varía entre un 45% de rinoconjuntivitis, un 30% 
de asma bronquial estacional y un 25% con hipersensibilidad 
alimentaria;  predominante a frutos secos, trigo y soja. De ahí 
los benefi cios del estudio alergológico en estos pacientes, tal 
y como indican Armisén y cols.10. La EEo sugiere que, aunque 
clásicamente se pensaba que el esófago se comportaba como 
un órgano sin actividad inmunológica, el infi ltrado eosinofíli-
co puede ser capaz de desarrollar una función inmunológica 
específi ca con repercusiones patológicas11,12; por medio de 
la liberación de mediadores infl amatorios como proteínas de 
gránulos citotóxicos, citoquinas IL-4, IL-5, IL-13 , eotaxin-3 e in-
termediarios de oxígeno activo. Un reciente estudio pediátrico 
descubrió que un polimorfi smo de nucleótido simple en el gen 
humano eotaxin-3 estaba relacionado con la susceptibilidad 
de la enfermedad. Los futuros tratamiento biológicos pueden  ir 
dirigidos a algunos de estos mediadores.  

  Llama la atención que el 97% de nuestros pacientes 
presentaron eosinofi lia periférica. Según diversos estudios, en 
promedio, la eosinofi lia periférica está presente en el 10-50% 
de los adultos con EEo13, 14, pero actualmente no se considera 
un criterio diagnóstico ni se ha demostrado que esté relaciona-
da con la evolución de la enfermedad. Aunque, es cierto, que 
pacientes con antecedentes de fenómenos inmunnoalérgicos 
tienen tendencia a elevar sus niveles de eosinófi los en sangre 
periférica, condición presente en el 97% de los casos. 

  Respecto a los hallazgos endoscópicos, se han descri-
to el esófago traquealizado, los anillos distales, las estenosis, 
las bandas longitudinales, los exudados mucosos, la fragilidad 
de la mucosa, mucosa en “papel crepe” como las alteraciones 
más frecuentemente encontradas, sin que ninguna de ellas sea 
patognomónica de la EE15-17. La mayoría de estos hallazgos 
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también estaba presente en nuestro estudio. Aunque algunos 
autores refi eren una mayor incidencia de complicaciones du-
rante la endoscopia18, no existen cifras al respecto; en nuestra 
serie se produjo sólo 1 desgarro mucoso, con sangrado escaso 
autolimitado. Sin embargo, no siempre se encuentran altera-
ciones endoscópicas esofágicas que justifi quen los episodios 
de impactación alimentaria; es más, Prasad y cols.18 refi eren 
que la endoscopia es normal en el 10% de los pacientes con 
EEo que presentan impactaciones alimentarias; en nuestra se-
rie el 18% de las endoscopias fueron normales. Lo anterior-
mente mencionado justifi ca la toma de la biopsia esofágica en 
todos los casos de sospecha diagnóstica aún en mucosa sana. 
Tomando en cuenta que la EEo es un diagnóstico clínicopato-
lógico, y dado que la infi ltración de eosinófi los puede distri-
buirse de manera irregular por toda la longitud del esófago y 
que la normalidad endoscópica no excluye el diagnóstico, se 
necesitan biopsias tanto del esófago distal como del proximal 
para lograr un diagnóstico preciso. Se establece como criterio: 
biopsia esofágica con ≥ 15 Eos/cga, con frecuencia en la 
capa superfi cial, microasbcesos eosinófi los y biopsia gástrica 
y duodenal normal19. En nuestra serie el recuento de eosinófi los 
encontrado  fue signifi cativo, presentando 24 pacientes (68%) 
un recuento superior a 30 Eos/cga y sólo 3 (9%) pacientes 
un recuento entre 15-20 Eos/cga. Esta infi ltración observada 
microscópicamente se traduce a nivel de la mucosa esofágica 
como cicatrices y, con el tiempo, anillos esofágicos y un esófa-
go rígido y nada fl exible.

  El tratamiento indicado, según revisiones actuales, 
sigue un protocolo, caracterizado por el inicio del tratamien-
to con identifi cación de alergenos y la consiguiente dieta de 
eliminación específi ca o empírica. Si no mejoran los síntomas 
se debe iniciar un tratamiento con corticoides inhalados, si 
hay remisión sintomática se debe vigilar al paciente. Hay que 
plantearse repetir el tratamiento o terapéuticas experimentales, 
si no hay mejoría y descartar estenosis severa  que se deben 
tratar con corticoides sistémicos y/o dilataciones endoscópi-
cas. Si no hay estenosis severa, se puede iniciar tratamiento 
con terapéuticas experimentales como los inhibidores de los 
receptores de los leukotrienos20-24. En nuestra serie, llama la 
atención el relativo bajo porcentaje de mejoría clínica sólo con 
el uso de corticoides inhalados; 41% de pacientes, requiriendo 
combinación con inhibidor de los receptores de los leukotrie-
nos en un 44% de pacientes, con mejoría en un 37% y sólo 
dilataciones endoscópicas en el 7% de pacientes restantes.

  La prevalencia de EEo está aumentando llamativa-
mente en los últimos años en Andalucía, lo cual, con toda pro-
babilidad se ha visto benefi ciado por un mejor diagnóstico 
de cuadros clínicos antes clasifi cados como RGE. Se puede 
concluir que una de las hipótesis con más respaldo es el  mejor 
conocimiento de la entidad por gastroenterólogos y patólogos. 
Una segunda hipótesis es que la incidencia de enfermedades 
alérgicas como asma bronquial, dermatitis atópica, hipersensi-
bilidad a alimentos y aeroalergenos se encuentra en aumento, 
por lo que la esofagitis eosinofi lica, considerada como otra 
condición alérgica por tener una patogénesis de tipo inmuno-
lógico, también se encuentre en aumento. En cualquier caso, 
ya no es extraño diagnosticarla, particularmente porque hoy 
en día se sospecha en el ámbito clínico adecuado.
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Resumen

  Introducción: La mayoría de los pacientes con 
hepatocarcinoma (CHC) se detectan en estadios intermedio-
avanzados cuando la única opción de mejorar la superviven-
cia es la quimioembolización transarterial (QETA) o el Sorafe-
nib. El desarrollo de las microesferas (DC beads) cargadas con 
Doxorrubicina puede aumentar la intensidad y duración de la 
isquemia tumoral. Por otro lado la tasa de efectos secundarios 
es menor.

  Objetivo: Determinar la efi cacia y seguridad de 
la DC beads. 

  Pacientes y métodos: Se incluyeron de forma 
consecutiva a 46 pacientes a los que se les realizó una QETA 
de CHC entre Enero de 2008 y Enero de 2009. Treinta y cin-
co procedimientos se realizaron por el método convencional 
(76,1%) y 11 (23,9%) por el método DC beads. 

  Resultados: Treinta y siete varones (80,4%) y 9 

mujeres (19,6%) formaron parte del estudio. La edad media 
fue de 61,6 ± 10,2 años. Veinticinco pacientes (54,3%) se 
encontraban en  estadio A de la clasifi cación de Barcelona 
(BCLC) y 19 en estadio B (45,6%). La puntuación media de 
MELD fue de 9,2 ± 3,2 (2-17). La mayoría de pacientes se 
sometieron a una sesión de QETA (33 pacientes, 71,7%). El 
nivel en el que más frecuentemente se empleó la QETA fue el 
segmentario en 19 pacientes (41,3%). La respuesta a la QETA 
según los criterios RECIST fue de  63,7% en el grupo DC beads 
y del 68,6% en el grupo de QETA convencional. El pico de 
citolisis que se produce tras la QETA alcanzó la signifi cación 
estadística únicamente en el grupo convencional. Se produ-
jeron 24 complicaciones en el grupo de QETA convencional 
(68,5%) y 3 (27,2%) en el grupo DC beads. La más frecuente 
correspondió al síndrome post-quimioembolización que apare-
ció en 19 pacientes de la QETA convencional (54,2%) y en 3 
de las DC beads (27,2%). 

  Conclusiones: El método de QETA con DC beads 
parece ser al menos tan efi caz y tener una menor tasa de efec-
tos secundarios y de complicaciones que el método convencio-
nal. Por ello la QETA con microesferas probablemente sea en 
un futuro próximo el método de elección para el tratamiento 
del CHC en estadio intermedio-avanzado.

  Palabras clave: Hepatocarcinoma. Quimioem-
bolización transarterial. Microesferas. 
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Abstract

  Introduction: In most of patients, hepatocellular 
carcinoma (HCC) is detected in intermediate-advanced stage 
when the unique option to improve survival is transarterial 
chemoembolization (TACE). The development of eluting beads 
(DEBs) with doxorubicin could increase the intensity and 
duration of tumour ischemia. On the other hand the secondary 
effects rate is lower.  

  Objective: Determine effi cacy and safety of DEBs-
TACE method. 

  Patients and methods: TACE was done to 46 
patients with HCC between January 2008 and January 2009. 
35 procedures were done with conventional method (76,1%) 
and 11 (23,9%) with DEBs method. 

  Results: There were 37 men (80,4%) and 9 women 
(19,6%). Mean age was 61,6± 10,2 years. 25 patients 
(54,3%) were in `A´ stage of Barcelona classifi cation (BCLC) 
and 19 (45,6%) were `B´. The mean of MELD score was 9,2 
± 3,2 (2-17). The mayority of patients were enrolled to a 
unique chemoembolization session (33 patients, 71,7%). Level 
most frequently TACE was done corresponded to segmentary 
in 19 patients (41,3%). QETA effi cacy measured by RECIST 
criteria was 63,7% in DEBs-TACE and 68,6% in conventional 
QETA. Cytolysis peak produced after TACE reached statistic 
signifi cance only in conventional group.  24 complications 
occurred in conventional TACE (68,5%) and 3 (27,2%) in DEBs 
group. The commonest was post-TACE syndrome that appeared 
in 19 patients of conventional TACE (54,2%) and in 3 of DEBs 
method (27,2%).  

  Conclusions: DEBs-TACE seems to be as effi cient 
and have a lower rate of secondary effects and complications 
than conventional method. So TACE with eluting beads will 
probably be in a soon future the principal method to the 
treatment of intermediate-advanced HCC. 

  Key words: Hepatocellular carcinoma. 
Transarterial Chemoembolization. Beads. 

Introducción 

  El carcinoma hepatocelular (CHC) es la neoplasia 
primaria de hígado más frecuente. Su incidencia se está 
incrementado a nivel mundial. Afecta de manera casi 
exclusiva a pacientes con enfermedad hepática crónica que 
han desarrollado una cirrosis hepática y diversos estudios 
han constatado que en la actualidad la aparición de CHC 
es la causa de muerte más frecuente en esta población1. Los 
únicos tratamientos curativos que existen en la actualidad 
son la resección, el trasplante hepático y la ablación con 
radiofrecuencia o inyección percutánea de etanol. Sin embargo 
la mayoría de los pacientes se detectan en estadios intermedio-
avanzados, no subsidiarios de tratamientos curativos pero sí de 
medidas encaminadas a mejorar su supervivencia.  En estadio 

intermedio, el único tratamiento que ha demostrado aumento 
de la  supervivencia es la Quimioembolización transarterial 
(QETA) y en el CHC avanzado el Sorafenib. En el estadio 
terminal se deben recomendar medidas paliativas1.

  El tratamiento con quimioembolización transarterial 
está basado en la vascularización predominantemente arterial 
del CHC. Consiste en la cateterización selectiva de la arteria 
hepática, inyección de un agente quimioterápico contenido 
en un medio transportador, habitualmente Lipiodol y posterior 
oclusión del fl ujo arterial con diversas sustancias embolizantes. 
Con ello se produce una isquemia en el área tumoral y una 
acción citotóxica de la quimioterapia selectivamente inyectada 
con el afán de alcanzar una retención duradera intratumoral de 
la droga. La QETA alcanza una alta tasa de respuesta objetiva 
y el éxito terapéutico radica en retrasar la progresión tumoral 
y aumentar la supervivencia. En condiciones ideales, la droga 
inyectada debe ser retenida en el tumor e irse liberando de 
forma gradual para evitar la toxicidad sistémica. Sin embargo 
incluso diluida en Lipiodol la inyección selectiva se asocia a un 
paso signifi cativo a la circulación sistémica. El desarrollo de 
las microesferas para cargar o precargadas (DC beads) con el 
quimioterápico (Doxorrubicina) que se libera lentamente desde 
que se inyecta puede aumentar la intensidad y duración de la 
isquemia aumentando la liberación de la droga al tumor2.

  Las DC beads son microesferas de hidrogel de 
polivinilo-alcohol no degradable modifi cadas con grupos 
sulfonato para formar un hidrogel de elevado contenido en 
agua (>95%). La carga y la liberación del fármaco es el 
resultado de una reacción iónica reversible entre la carga 
positiva del fármaco y la negativa de los grupos sulfonato3. 
Las microesferas tienen una superfi cie lisa, son compresibles 
en un 20-30% con respecto a su tamaño original y presentan 
baja inmunogenicidad. Están disponibles en cuatro diámetros 
diferentes (intervalos desde 100-900 Lm) para adaptarse al 
tamaño del vaso sanguíneo a obliterar. Se suministran en viales 
que contienen 2 ml de microesferas (teñidas de color azul para 
facilitar su visualización) diluidas en 6 ml de solución salina 
tamponada apirógena y estéril. Cuando las microesferas se 
ponen en contacto con la solución de Doxorrubicina, éstas 
se unen a los grupos sulfonato a través de un mecanismo 
de intercambio iónico, desplazando el agua al exterior y 
reduciendo el tamaño de la microesfera en un 20-30%. Esta 
mezcla debe agitarse suavemente y dejarse en reposo unos 
30 minutos. Durante este tiempo la microesfera se carga con 
el fármaco y vira de color (pasa a rojo). El tiempo de llenado 
de la microesfera con el fármaco depende del tamaño de la 
esfera y de la concentración del quimioterápico en la solución, 
pudiendo cargarse hasta 37,5 mg de Doxorrubicina por ml. 
Una vez están cargadas se retira el sobrenadante y se añade 
un medio de contraste (50:50) no iónico para ser inyectadas. 
Cuando llegan al tejido tumoral, por otro mecanismo de 
intercambio iónico con los iones del plasma como sodio, calcio 
o potasio, desplazan de manera paulatina el fármaco desde 
las microesferas hacia el exterior y éste llega al tejido diana sin 
que su estructura química se afecte por dicho intercambio4. 

  Los modelos experimentales muestran como la 
Doxorrubicina no se libera de las DC Beads si el medio de 
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dilución es agua pura sin iones. Esta combinación fármaco/
dispositivo demostró una pérdida mínima de fármaco 
(aproximadamente 0,2%) con respecto a otros dispositivos 
permitiendo la liberación del quimioterápico en el tejido 
tumoral minimizando la liberación sistémica y, en consecuencia, 
reduciendo los efectos asociados a la TACE convencional. 

  En los últimos años se ha evaluado en diferentes 
ensayos clínicos el uso de estas microesferas cargadas con 
Adriamicina o Doxorrubicina mostrando una respuesta 
radiológica aparentemente superior a la publicada con la 
QETA convencional al tiempo que se minimizan los efectos 
secundarios5-8.  

  En vista de lo anterior, en nuestro estudio hemos 
pretendido determinar la efi cacia y seguridad de este nuevo 
método de quimioembolización transarterial con microesferas 
de Doxorrubicina en el tratamiento del hepatocarcinoma en 
estadio  intermedio-avanzado.

Pacientes y métodos 

  Se incluyeron de forma consecutiva a 46 pacientes a 
los que se les realizó una QETA de CHC por parte del servicio 
de Radiología Intervencionista de nuestro hospital en el 
período comprendido entre Enero de 2008 y Enero de 2009. 
Treinta y cinco procedimientos se realizaron por el método 
convencional (76,1%) y 11 (23,9%) por el método DEBs. El 
CHC fue tratado de acuerdo con los criterios de Barcelona-
Clinic-Liver-Cancer (BCLC)9-11. Los pacientes con CHC de 
hasta 5 cm ó CHC multinodular (hasta 3 nódulos menores de 
3 cm) fueron evaluados para resección, técnicas ablativas o 
trasplante. Por tanto fueron incluidos pacientes con función 
hepática preservada (Okuda I, BCLC clase B, Child-Pugh A) y 
que presentan uno o más nódulos hepáticos asintomáticos que 
sobrepasan los criterios de Milán9-10, sin invasión vascular ni 
extensión extrahepática.

  Se trata de un estudio descriptivo y observacional en 
el que se recogieron variables demográfi cas así como variables 
relacionadas con su enfermedad. Las variables analizadas en 
el estudio se recogen en la tabla (Tabla 1). Los datos fueron 
analizados mediante el programa estadístico SPSS 14.0. 

Resultados

  Treinta y siete varones (80,4%) y 9 mujeres (19,6%) 
formaron parte del estudio. La edad media fue de 61,6 ± 10,2 
años. Cuarenta y cuatro pacientes (95,7%) eran cirróticos. La 
mayoría de las cirrosis se debían al virus de la hepatitis C 
(27 pacientes, 58,7%), 12 (26,1%) eran de etiología etílica, 5 
(10,9%) eran por el virus de la hepatitis B y 2 tenían etiología 
distinta de las anteriores. Había 25 pacientes (54,3%) en estadio 
A de la clasifi cación de Barcelona (BCLC) y 19 eran estadio 
B (45,6%). La puntuación media de MELD fue de 9.2 ± 3.2 
(2-17). En 27 pacientes la prueba de imagen empleada para 
el diagnóstico fue una RM (58,7%) y en 19 pacientes (41,3%) 
se empleó una TC. Veinticinco CHC eran uninodulares (54.3%) 
y 19 (41,3%) eran multinodulares. La mayoría de pacientes se 
sometieron a una única sesión de QETA (33 pacientes, 71,7%). 
El nivel en el que más frecuentemente se empleó la QETA fue 
a nivel segmentario en 19 pacientes (41,3%). La dosis más 
frecuentemente empleada de Doxorrubicina fue de 50 mg (33 
pacientes, 71,7%). 

  La efi cacia de la QETA fue valorada por los criterios 
RECIST apreciando que la respuesta completa se consiguió 
en el 18,2% del grupo DC beads y en el 28,6% del grupo 
convencional. La respuesta parcial fue del 45% en el grupo 
DC beads y del 40% en el grupo convencional. En términos 
globales, las tasas de respuesta a la QETA en  ambos grupos 
fueron similares (más del 60%) y no mostraron diferencias 
signifi cativas (63,7% en DC beads y 68,6% en QETA 
convencional) (Tabla 2).

Variables relacionadas con la 
enfermedad

Variables relacionadas con el 
hepatocarcinoma

Variables relacionadas con la técnica

- Presencia o no de cirrosis 
- Etiología de la cirrosis
- Puntuación MELD
- Patología asociada más prevalente
- Clasifi cación BCLC del CHC
- Índice de Karnofsky 
- Variables analíticas (Bi, TSM antes y 
después del procedimiento, GGT, Alb, AP, 
INR, AFP y Hb)*

 - Tamaño tumoral
- Uni o multinodularidad 
- Técnica empleada para su diagnóstico
 

- Número de sesiones de QETA
- Nivel hepático de realización de la 
QETA
- % de necrosis producida en el tumor 
(criterios RECIST: “response evaluation 
criteria in solid tumours”)
- Dosis empleada de doxorrubicina
- Complicaciones
- Estancia hospitalaria 
- Situación del paciente al fi nal del 
período estudiado

  *Bi: bilirrubina. TSM: transaminasas. GGT: gammaglutariltransferasa. Alb: albúmina. AFP: alfafetoproteína. INR: índice de normalización internacional.  
Hb: hemoglobina.

   
  Tabla 1.   Variables analizadas en nuestro estudio.  
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  El pico de citolisis (diferencia de la ALT y AST  
post-QETA con respecto a la basal) producido tras la QETA 
alcanzó la signifi cación estadística únicamente en el grupo 
de QETA convencional mientras que estas diferencias no 
fueron signifi cativas en el grupo de la DEBs (Tablas 3 y 
4). Se produjeron 24 complicaciones en el grupo de QETA 
convencional (68,5%) y 3 (27,2%) en el grupo de la DEBs 
(Figura 1). La complicación más frecuente correspondió 
al síndrome post-quimioembolización que apareció en 19 
pacientes de la QETA convencional (54,2%) y supuso el total 
de las complicaciones aparecidas en el grupo DC beads; 
sin embargo estas diferencias no alcanzaron la signifi cación 
estadística probablemente debido al escaso número de 
pacientes. El resto de complicaciones producidas en el grupo 
convencional fueron 2 disfunciones hepáticas, un absceso 
hepático, una colecistitis aguda y un exitus. La media de la 
estancia hospitalaria fue ligeramente inferior en el grupo DEBs 
(4.7 días) respecto al grupo de QETA convencional (5.6 días) 
pero sin alcanzar diferencias estadísticamente signifi cativas.  

Discusión

  El tratamiento intraarterial que representa la QETA 
está considerado como una terapia paliativa para el CHC 
no subsidiario de trasplante hepático, resección quirúrgica o 
terapias de ablación percutáneas11-13. 

  Metaanálisis recientes muestran una mejoría de 
la supervivencia global en pacientes con función hepática 
preservada tratados con terapias intraarteriales14,15. 

  En efecto, la QETA tiene un benefi cio probado en la 
supervivencia de los pacientes correctamente seleccionados. 
La progresión del CHC está relacionada con la actividad 
neoangiogénica. La base racional para la aplicación de la 
QETA es la circulación predominantemente arterial que tiene 
el tumor (90-100%) comparada con el parénquima hepático 
normal donde el fl ujo arterial tan solo supone el 25% mientras 

que el 75% restante viene representado por el fl ujo portal. El 
objetivo de la QETA es liberar una alta dosis del quimioterápico 
y/o del agente embolizante en el CHC provocando una 
necrosis y control del tumor con el objetivo de preservar al 
máximo el parénquima hepático normal. 

  El desarrollo de las microesferas (beads) cargadas 
con Doxorrubicina puede suponer una mayor efi cacia de la 
QETA al liberarse específi camente sobre el tejido tumoral y 
por la casi nula alteración de la estructura del quimioterápico 
que supone el mecanismo de intercambio iónico con el tejido 
diana. Los estudios realizados hasta ahora con estas partículas 
apuntan hacia una mayor respuesta radiológica, escasos efec-
tos secundarios y muy buenas tasas de supervivencia. Varela 

QETA 
convencional

QETA DC beads

CR 10 (28,6%) 2 (18,2%)

PR 14 (40%) 5 (45,5%)

SD 4 (11,4%) 2 (18,2%)

PD 2 (5,7%) 0 (0%)

ND 5 (14,2%) 2 (18,1%)

NS: Diferencias no signifi cativas. p=0,83
CR: complete response; 
PR: partial response,
SD: stable disease;
P: progressive disease; 
ND: No disponible.
  

   
  Tabla 2.   Efi cacia del tratamiento 

de acuerdo con los criterios RECIST.  

ALT ALT- pre ALT- post p

QETA 
convencional

55,4 ± 
36,4

174,9 ± 
159,5

< 0,05

QETA beads
89,4 ± 
85,8

132 ±  
103,7

0,43

  

   
  Tablas 3 y 4.   Diferencias en las 

transaminasas antes y después del 
procedimiento (pico de citolisis) según el 

tipo de QETA.  

AST AST- pre AST post p

QETA 
convencional

58,5 ±  
32,6

216,9 ± 
201,6

< 0,05

QETA beads
114,3 ± 
110,6

153,5 ± 
123

0,36

  

Figura 1

Complicaciones de la QETA.
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et al5 realizaron un estudio no aleatorizado prospectivo con 27 
pacientes. Por su parte, Poon et al6 diseñaron un ensayo clínico 
no aleatorizado con 35 pacientes y Malagari et al incluyeron a 
71 pacientes en un estudio prospectivo7. Según los resultados, 
la supervivencia a un año de los pacientes sometidos a DEB-
TACE se situó entre el 92-97%, a los dos años fue del 88.9-
91,1% y a los 30 meses en un 88%. En la revisión de Marelli 
et al8, la supervivencia para TACE a 1, 2, 3 y 5 años se situó 
en 62±20%, 42±17%, 30±15% y 19±16%, respectivamente. 
En nuestro estudio y pese a las limitaciones metodológicas que 
suponen los estudios no aleatorizados, el análisis retrospectivo 
de los datos y el escaso número de pacientes, se deduce que el 
nuevo método QETA beads parece tener una efi cacia al menos 
similar al método convencional. La tasa de efectos secundarios 
y complicaciones es menor lo cual está probablemente relacio-
nado con la especifi cidad en la liberación del quimioterápico 
en el tejido tumoral y la escasa liberación a la circulación sisté-
mica. Esto apoyaría el empleo de la QETA beads en colectivos 
especiales como el de los pacientes en lista activa de trasplante 
hepático por hepatocarcinoma, puesto que por su menor tasa 
de complicaciones provocaría una menor tasa de exclusión en 
lista incluso en pacientes en estadio más avanzado. 

Conclusiones

  Por todo ello, la QETA con microesferas cargadas 
de Doxorrubicina probablemente sea en un futuro próximo el 
método de elección para el tratamiento del hepatocarcinoma 
en estadio intermedio-avanzado. Para evaluar la efi cacia/
efectividad real sería necesario disponer de ensayos clínicos 
controlados que establezcan la superioridad de la DEB-TACE 
frente a la TACE convencional así como su efi cacia/efectividad 
en combinación con otros tratamientos aceptados para el he-
patocarcinoma. 
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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 
Periodo de validez. 18 meses 5.4 Precauciones especiales de conservación. Conservar en nevera (2°C - 8°C). Mantener la jeringa/pluma dentro del embalaje. No congelar. 5.5 Naturaleza y contenido del recipiente. Humira 40 mg solución inyectable en jeringa precargada de un solo uso (vidrio tipo I) para paciente: Envases de : • 1 jeringa precargada (0,8 ml solución estéril) con una toallita impregnada en alcohol en un blister. • 
2 jeringas precargadas (0,8 ml solución estéril) cada una con una toallita impregnada en alcohol, en un blister. • 4 jeringas precargadas (0,8 ml solución estéril) cada una con una toallita impregnada en alcohol, en un blister. • 6 jeringas precargadas (0,8 ml solución estéril) cada una con una toallita impregnada en alcohol, en un blister. Humira 40 mg solución inyectable en pluma precargada de un solo uso para pacientes. Envases de: 1 
pluma precargada en un blister, y una toallita impregnada en alcohol. 2 pluma precargada en un blister, y una toallita impregnada en alcohol. 4 pluma precargada en un blister, y una toallita impregnada en alcohol. 6 pluma precargada en un blister, y una toallita impregnada en alcohol. Posible comercialización solamente de algunos tamaños de envase. 5.6 Precauciones especiales de eliminación. La eliminación del medicamento no 
utilizado y de todos los materiales que hayan estado en contacto con él se realizará de acuerdo con la normativa local. 6. TITULAR DE LA AUTORIZACIÓN DE COMERCIALIZACIÓN. Abbott Laboratories Ltd. Queenborough Kent ME11 5EL Reino Unido 7. NÚMERO(S) DE AUTORIZACIÓN DE COMERCIALIZACIÓN. Humira jeringa precargada: EU/1/03/256/002 EU/1/03/256/003 EU/1/03/256/004 EU/1/03/256/005 Humira pluma 
precargada: EU/1/03/256/007 EU/1/03/256/008 EU/1/03/256/009 EU/1/03/256/010 8. FECHA DE LA PRIMERA AUTORIZACIÓN/RENOVACIÓN DE LA AUTORIZACIÓN. 8 septiembre 2003 9. FECHA DE LA REVISIÓN DEL TEXTO. 01/2008 10. PRESENTACIÓN, CÓDIGO NACIONAL Y PRECIO. Humira 40 mg solución inyectable en jeringa precargada, 2 jeringas C.N. 954065.4 PVL 1028,29 € / PVL IVA 1069,42 €. Humira 40 mg 
solución inyectable en pluma precargada, 2 jeringas C.N. 658151.3 PVL 1028,29 € / PVL IVA 1069,42 €. CONSULTAR LA FICHA TÉCNICA COMPLETA ANTES DE PRESCRIBIR. 55HUMIRAJPP11
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INFLUENCIA DEL GRADIENTE DEL TEST DE 
ALIENTO (ΔTAU) CON 13C-CO2 EN LA 
EFICACIA DEL TRATAMIENTO 
ERRADICADOR DE RESCATE DE LA 
INFECCIÓN POR HELICOBACTER PYLORI

Resumen

  El tratamiento de la infección por Helicobacter pylori 
(Hp) tiene limitada su efi cacia por la resistencia antibiótica y 
el cumplimiento terapéutico. Algunos autores sugieren que el 
gradiente obtenido con el test de aliento con 13C-urea (ΔTAU) 
es un marcador indirecto del grado de colonización del Hp en 
la mucosa gástrica, que a su vez puede tener una infl uencia 
negativa en la efi cacia del tratamiento erradicador. 

  Objetivo: Evaluar si el ΔTAU infl uye en la erradica-
ción de Hp en pautas de segunda línea.

  Método y resultados: Se analizan 160 pa-
cientes con fracaso a tratamiento de primera línea con pauta 
OCA. 71 pacientes se someten a cuádruple terapia con ome-
prazol, bismuto, tetraciclina y metronidazol y 78 pacientes a 
triple terapia con levofl oxacino, amoxicilina y omeprazol. El 
81,9% fueron tratamientos de 10 días de duración. Se realizó 
endoscopia en el 94,4% de ellos, encontrándose úlcera gas-
troduodenal en el 45,5% de los casos y ausencia de úlcera en 
el 48,8%. No se encontraron diferencias estadísticamente sig-
nifi cativas en la efi cacia de cuádruple terapia (53,5%) y régi-
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men con levofl oxacino (52,6%). No se encontraron diferencias 
estadísticamente signifi cativas entre el ΔTAU pretratamiento 
de erradicados y no erradicados (43,8 (Ds 36,6-50,9) vs 39 
(Ds33,1-45,5)  respectivamente, p 0,53). Se observó que los 
pacientes con lesión endoscópica tenían ΔTAU menor que los 
pacientes sin úlcera gastroduodenal (33.3 (Ds27,9-38,8) vs 
48,7 (Ds41,0-56,4), p 0.006). 

  Conclusión: El ΔTAU no infl uye en la efi cacia de 
los tratamientos de rescate de segunda línea. Los pacientes sin 
lesión endoscópica ulcerosa tienen mayor gradiente, lo que 
hace sospechar que presenten mayor grado de colonización 
bacteriana de la mucosa gástrica. 

Introducción

  La infección por Helicobacter Pylori (Hp)  es una de 
las infecciones bacterianas más frecuentes en los humanos. El 
impacto clínico que tiene es muy importante ya que está impli-
cado en la patogenia de la enfermedad ulcerosa péptica, en 
el linfoma  MALT, en la gastritis atrófi ca y en el adenocarcino-
ma gástrico, entidades todas ellas en las que está indicado 
su tratamiento1. También se ha relacionado con la  púrpura 
trombótica trombocitopénica crónica idiopática y la anemia 
ferropénica2. 

  La infección por Hp se cura en una gran mayoría de 
casos. El tratamiento de primera línea consistente en la triple 
terapia (Inhibidores de la Bomba de Protones-IBP- asociados a 
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claritromicina y amoxicilina o metronidazol) durante al menos 
7 días, que consigue la curación en un porcentaje importante 
de casos. Después del fracaso de una terapia de primera línea, 
la erradicación se hace  mucho más difícil. La terapia de resca-
te más consensuada es la cuádruple terapia con IBP, asociados 
a bismuto, tetraciclina y metronidazol. Con ella se alcanzan 
tasas de erradicación en torno a un 70%3. Sin embargo, su 
compleja dosifi cación (elevado número de comprimidos) y los 
efectos secundarios que provoca inciden negativamente en la 
adherencia a este tratamiento. Otros antibióticos, sin embar-
go, están ganando vigencia como alternativa a la cuádruple 
terapia4. De ellos, el levofl oxacino parece ser el antibiótico con 
mejores expectativas  para convertirse en el eje del tratamiento 
de rescate5. 

  Los factores que más infl uyen en la efi cacia del tra-
tamiento erradicador son la adherencia al tratamiento  y las 
resistencias que Hp desarrolla a los antibióticos que se usan en 
su erradicación, siendo la resistencia a claritromicina la que 
mayor impacto clínico tiene6. Otros factores, como el consumo 
de tabaco, o la lesión endoscópica son más controvertidos7.  

  El test del aliento con urea marcada con 13-C (TAU, 
más conocido con el acrónimo inglés de Urea Breath Test 
-UBT-), es un procedimiento no invasivo que determina la ac-
tividad ureasa del Hp, que se utiliza para el diagnóstico y 
control de erradicación de la infección. Tiene una seguridad 
para el diagnóstico de la infección superior al 95%. Es un 
test seguro, fácil de realizar y disponible en la práctica clíni-
ca. Se fundamenta en la hidrólisis que la bacteria hace de la 
urea, transformándola en amonio y CO2, que se elimina por el 
aliento. Si se administrada por vía oral al paciente un prepa-
rado de urea marcada en su átomo de 13-C, un espectrómetro 
podrá medirlo en el CO2 espirado. Se ha considerado que el 
valor diferencial que se obtiene entre una determinación basal 
y una determinación  tras la administración de urea marcada 
(ΔTAU), podría refl ejar de manera indirecta la concentración 
de H. pylori presente en la mucosa gástrica8. Además se ha 
podido relacionar este gradiente con la actividad de la gastri-
tis9. Sin embargo, el dato de mayor aplicación clínica radica 
en que se ha relacionado con un posible impacto negativo en 
la efi cacia del tratamiento erradicador, al menos en pacientes 
sometidos a tratamientos de primera línea10. 

  En nuestra práctica clínica habitual utilizamos el TAU 
como test de control de erradicación tras el tratamiento, por lo 
tanto disponemos de un ΔTAU post-tratamiento en todos aque-
llos pacientes en los que no se ha curado la infección y vamos 
a someter a tratamiento de rescate. Basándonos en las eviden-
cias anteriores, nos propusimos analizar el impacto que este 
ΔTAU tuvo en la efi cacia de los tratamientos erradicadores de 
rescate de segunda línea. 

Material y métodos

  Para ello realizamos un análisis descriptivo y retros-
pectivo de una base de datos, en la que se recogen los resulta-
dos obtenidos en la unidad de Aparato Digestivo del Hospital 

Costa de Sol en el tratamiento de la infección por Hp. Son 
datos, por tanto, obtenidos de práctica clínica habitual. 

  Objetivos: El objetivo principal fue determinar si el 
ΔTAU infl uía en la efi cacia del tratamiento de rescate en la 
infección Hp. Los objetivos secundarios fueron determinar si 
este gradiente se relacionaba con la lesión endoscópica en-
contrada y con datos demográfi cos como la edad y el sexo. 

  Criterios de inclusión: Se incluyeron sólo tratamientos 
de rescate en los que el fracaso en la terapia de primera línea 
se había documentado mediante TAU, y posteriormente se ha-
bían sometido a una terapia erradicadora de segunda línea 
(cuádruple terapia, triple terapia con levofl oxacino, u otras).

  Criterios de exclusión: Se excluyeron de nuestro aná-
lisis los pacientes en los que el tratamiento erradicador de pri-
mera línea fue diferente a la pauta OCA, y aquellos en los que 
se hubiera aplicado más de un tratamiento previo. También se 
excluyeron aquellos en los que el control de curación se hizo 
por procedimientos diferentes al TAU.

 Variables: 

  Dependiente: Erradicación tras tratamiento de resca-
te. Se defi nió cuando el ΔTAU tras 1 mes post-tratamiento re-
sultó negativo (gradiente entre determinación basal y posterior 
a toma de urea marcada < 5 0/00).  El TAU se realizó de 
acuerdo con las recomendaciones estándar de práctica clíni-
ca, mediante un espectrómetro de masas.  

  Independiente: 1) Principal: ΔTAU basal, que se defi -
nió como aquel que se obtenía tras la terapia erradicadora de 
primera línea. 2) Secundarias: Se analizaron variables demo-
gráfi cas (sexo, edad), tipo y duración de tratamiento. 

  Se realizó un segundo análisis para relacionar el gra-
diente basal con la lesión endoscópica. Se defi nió como úlcera 
gastro-duodenal cuando se describía lesión de pérdida de sus-
tancia en la mucosa gástrica, duodenal o ambas (se incluyeron 
en este grupo las descripciones endoscópicas compatibles con 
LAMG y duodenitis erosiva). Se defi nió como gastritis crónica 
cuando no se objetivaba pérdida de sustancia (no se consideró 
imprescindible defi nirla por criterios histológicos, asumiendo 
que la infección por Hp lleva inherente una gastritis crónica 
por el tipo de infi ltrado infl amatorio que provoca). 

  Análisis estadístico: Estudio descriptivo con medidas 
de tendencia central y de dispersión para variables continuas, 
y de distribución de frecuencias para las cualitativas. En el 
análisis bivariado se tomó como variable principal el resulta-
do del tratamiento para la comparación de subgrupos, para 
las variables continuas se utilizó la U de Mann-Whitney para 
muestras no apareadas y el test de rangos de Wilcoxon para 
muestras apareada, y en cuanto a las variables cualitativas se 
utilizó el test de la Chi-cuadrado, o de Fisher en su caso. El 
nivel de signifi cación estadística se estableció en p <0,05.
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Resultados

  Se reclutaron un total de 160 pacientes, 76 varones 
(47,5%) y 84 mujeres (52,5%). En el 45,5% (73 casos) se en-
contró lesión endoscópica tipo úlcera gastroduodenal y en 78 
casos (48,8%) no se encontró lesión endoscópica. Un 5,6% (9 
casos) no tenían endoscopia realizada. Respecto al tratamien-
to de segunda línea realizado, un 44,4% (71 casos) hicieron 
una cuádruple terapia con inhibidores de la bomba de proto-
nes (IBP), bismuto, tetraciclinas y metronidazol y el 48,8% (78 
casos) triple terapia con levofl oxacino, amoxicilina e IBP. En el 
resto (11 casos) se usaron otros tratamientos. La mayoría de los 
pacientes, el 81,9% (121 casos) hicieron un tratamiento de 10 
días de duración, 28 (17,5%) de 7 días y el resto de más de 
10 días. 

  En los casos en que el H pylori se había erradicado 
(TAU control post-tratamiento negativo), el gradiente basal fue 
de 43,8 (IC 95 36,6-50,6), mientras que en los que no se erra-
dicaron fue de 39 (IC 95 33,1-45,7), sin presentar diferencias 
estadísticamente signifi cativas (Figura 1). La Tabla 1 refl eja 
los diferentes ΔTAU en función de resultado global, de la lesión 
endoscópica encontrada y del tipo de tratamiento aplicado. 
Los regímenes con levofl oxacino resultaron efi caces en 41 
pacientes (52,5%), mientras que en la cuádruple terapia fue 
efi caz en 38 pacientes (53,5%) (p 0,52) (Tabla 2). Se hizo 
un sub-análisis del gradiente por separado en ambos tipos de 
tratamiento, y no se obtuvieron diferencias entre erradicados y 
no erradicados (Tabla 1). 

  En relación al gradiente encontrado en función de la 
lesión endoscópica, éste fue de 33,3 (IC 95 27,9-38,8) en los 
pacientes con lesión ulcerosa gastroduodenal en la endoscopia 
y de 48,7 (IC 95 41-56,4) en los pacientes sin lesión endoscó-
pica (p 0,006). No obstante, este hecho no infl uyó en la tasa 
de erradicación entre ambos grupos: 46,8% de erradicación 
en el grupo con úlcera frente al 53,4% de erradicación en el 
grupo sin lesión endoscópica (p 0,41). No se encontró diferen-
cia de gradiente ni en relación con el sexo ni con la edad.  

 Por último, se quiso analizar si el tratamiento erradicador de 
segunda línea había provocado algún efecto en el gradiente 
de los no curados, pero no se observaron diferencias entre el 
gradiente previo y el posterior al tratamiento (39,2 vs 40,2). 

Discusión 

  A diferencia de otros autores, en nuestro estudio no 
hemos podido demostrar una relación entre el gradiente de 
TAU y la efi cacia terapéutica, al menos en pacientes difíciles 
de tratar. El ΔTAU ha sido similar en el grupo erradicado y en 
el no erradicado, y por tanto, no podemos deducir que un ma-
yor grado de colonización bacteriana, determinado indirecta-
mente por este gradiente, tenga una infl uencia negativa en la 
respuesta al tratamiento. El nuestro es de los pocos estudios 
en los que se ha analizado el valor del gradiente en pacien-
tes previamente tratados, ya que los escasos precedentes que 
hay7, 9,10 se han hecho en pacientes naïve. 

Figura 1

Gradiente basal en erradicados (TAU negativo)  y no erradicados (TAU 
positivo).

Subgrupo Gradiente basal (IC) p

Erradicados 43,7 (36,6-50,9) 0.53

No 
erradicados

39,3 (33,1-45,5)

Úlcera 33,3 (27,9-38,8) 0.006

No Úlcera 48,7 (41,0-56,4)

Cuádruple
Erradicados

No 
erradicados

49,16 (36,2-62,0)

34,0  (24,9-43,17)
NS 

Levofl oxacino
Erradicados

No 
erradicados

38,6 (31,3-46)

42 ( 32,2-52,5)
NS

  

   
  Tabla 1.   Gradiente basal 
(sub-análisis por grupos).  

Subgrupo n (N total) Porcentaje P

Cuádruple 38 (71) 53,5% 0,52

Levofl oxacino 41 (78) 52,6%

Lesión 
endoscópica

34 (73) 46,6% 0,41

No lesión 
endoscópica

42 (78) 53,8%

  

   
  Tabla 2.   Tasas de erradicación.  



RAPD ONLINE VOL. 32. Nº6. NOVIEMBRE - DICIEMBRE 2009 RAPD 470

Infl uencia del gradiente del test de aliento (ΔTAU) con 13C-CO2 en la efi cacia del tratamiento erradicador de rescate de la infección 
por Helicobacter pylori.                                                                                                        J. Gonzalo-Marín 

Originales

  Es conocido que los factores que más infl uyen en la 
efi cacia del tratamiento erradicador son la resistencia a anti-
bióticos y el cumplimiento terapéutico. Estos al menos son los 
factores más ampliamente estudiados y de los que se tiene ma-
yor información en la literatura. Hay otros factores que pueden 
estar implicados, como el tabaquismo y la edad, aunque han 
sido analizados pocas veces7. En nuestro caso, sólo analiza-
mos la edad y el sexo, ya que otras variables no se pudieron 
recoger de forma retrospectiva, y no encontramos asociación 
con ninguna de ellas.

  Desde hace años, se ha consolidado el concepto de 
que el grado de colonización del helicobacter en la mucosa 
gástrica se puede determinar de forma indirecta midiendo la 
actividad ureasa de la bacteria, por medio del TAU, que nos 
ofrece un diferencial cuantitativo que se ha podido relacionar 
con la cantidad de bacterias que colonizan el estómago8, 9. 
Además este gradiente parece ser mayor en pacientes con una 
gastritis crónica más intensa y de más extensión9. 

  Aunque no hay una gran abundancia en la literatu-
ra, algunos autores constataron hace años que el grado de 
colonización bacteriana puede afectar negativamente a la 
efi cacia del tratamiento erradicador. Los primeros estudios 
de Moshkowitz11 y Sheu12 midieron el grado de colonización 
por medios semicuantitativos en biopsia gástrica, y pudieron 
determinar que el número de colonias encontradas afectaba 
negativamente a la efi cacia de la triple terapia. 

  Respecto a la relación entre el grado de colonización 
y la intensidad y extensión de la gastritis, algunos estudios 
iniciales no fueron capaces de encontrarla. No obstante, la 
determinación de ambas se realizó en mucosa antral13, 14 y no 
tuvieron en cuenta el tropismo que el Hp tiene por el resto de 
la mucosa del cuerpo gástrico. Un estudio reciente realizado 
por Zagari9 sobre una amplia muestra de casi 200 pacientes, 
encontró una correlación signifi cativa entre el ΔTAU, la coloni-
zación bacteriana determinada por recuento semicuantitativo 
y la intensidad de la gastritis, confi rmando los hallazgos pre-
vios de Perri8 y Khulusi15, que fueron estudios iniciales en los 
que se observó esta relación.

  Aunque se considera que la infección de los pacientes 
con úlcera gastroduodenal se erradica mejor que la de aque-
llos con gastritis crónicas sin úlcera o que los pacientes con 
pangastritis, no hay acuerdo respecto a la certeza de esta in-
formación16 pues los resultados son discordantes. De ser cierto, 
podría especularse con la idea de que los pacientes con úlcera 
duodenal, al tener la infección predominantemente confi nada 
al antro, podrían tener también menor colonización bacteriana 
que los pacientes con infección corporal o difusa, y que esto 
facilitase la erradicación. En nuestro estudio sólo hemos obte-
nido como dato con signifi cación estadística, que los pacientes 
en los que no se detectó lesión endoscópica tenían mayor gra-
diente que los pacientes ulcerosos, por lo que se podría espe-
cular que los primeros son enfermos con una gastritis crónica 
más extensa. Esta afi rmación sin embargo hay que matizarla 
por la limitación que tuvo nuestro estudio, que no consideró 
la biopsia gástrica como criterio de diagnóstico, y cuando se 
hizo fue en el contexto de las necesidades asistenciales de la 

práctica clínica. No obstante, a pesar de esta diferencia, no 
encontramos ninguna infl uencia de la lesión endoscópica en la 
efi cacia del tratamiento erradicador. 

  La tasa de erradicación que hemos tenido en nuestra 
serie ha sido sorprendentemente baja, tanto para el régimen 
cuádruple como la terapia con levofl oxacino, sobre todo si 
tenemos en cuenta que la mayoría de los tratamientos duraron 
10 días. Aunque son resultados extraídos de la práctica clíni-
ca habitual, que suele ofrecer peores datos de efi cacia que 
los estudios prospectivos y controlados, pensamos que estas  
cifras, que no superan el 60%, pueden considerarse como in-
satisfactorias. Como se desprende del sub-análisis realizado 
no hubo diferencias de gradiente TAU entre ambos grupos de 
tratamiento y por tanto, desconocemos las causas de esto. Po-
dría haber un efecto de la adherencia al tratamiento, aunque 
el régimen con levofl oxacino, que es el que utilizamos última-
mente con más frecuencia, suele ser mejor tolerado y provoca 
menos retiradas por este motivo. El otro factor con impacto, 
la resistencia antibiótica, no se ha testado en nuestra serie. Es 
muy probable que este efecto infl uya de manera importante 
en nuestros resultados, pero desafortunadamente, en nuestro 
ámbito local y regional, desconocemos cual es el perfi l de re-
sistencia primaria a los antibióticos más comúnmente usados 
tanto en tratamientos de primera línea como de rescate.  

  Como se reseñó anteriormente, el TAU utilizado para 
nuestro análisis, ha sido el posterior a un tratamiento de prime-
ra línea. Hasta el momento la mayoría de estudios que miden 
el gradiente lo hacen para verifi car su impacto en tratamientos 
de pacientes no tratados. Un estudio similar cuya fi nalidad fue 
verifi car si el gradiente post-tratamiento era capaz de identifi -
car cepas resistentes a claritromicina17,  demostró que si éste 
era mayor a 15 0/00 a los 15 minutos del basal, era capaz 
de identifi car cepas resistentes a claritromicina con una sensibi-
lidad y especifi cidad del 88%, y, más interesante aún, que por 
encima de este gradiente, el resultado de la cuádruple terapia 
era peor (73%) que con gradientes menores (94%, p < 0,05). 
Por tanto, estos resultados difi eren de los obtenidos en nuestro 
análisis, aunque hay una diferencia sustancial, aparte de la 
metodología empleada, y se basa en que la determinación del 
gradiente TAU se hizo en este estudio entre el resultado basal 
y a los 15 minutos, y se ha demostrado que una determinación 
tan precoz no ofrece resultados fi ables del grado de coloniza-
ción bacteriana9.    

  Nuestro estudio tiene bastantes limitaciones. En pri-
mer lugar su carácter retrospectivo en la recogida de datos, 
que se han hecho sobre práctica clínica habitual, lo que supo-
ne sesgos de la recogida de las variables. Otro sesgo impor-
tante es que se ha seleccionado una población de pacientes 
más difíciles de tratar, ya que se trata de pacientes que no han 
respondido a un régimen de primera línea, y desconocemos si 
estos resultados son superponibles en población de pacientes 
no tratados. También está limitado por haberse utilizado regí-
menes de tratamiento diferentes, aunque al no haber tenido 
diferencias en la efi cacia atenúa este sesgo. 

  Como conclusión, en nuestro entorno tenemos pobres 
resultados con los tratamientos de segunda línea, y aunque 
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desconocemos la causa última, podemos asegurar que no se 
debe al efecto del grado con el que el Hp coloniza la mucosa 
gástrica tras un primer tratamiento fallido. En los paciente con 
úlcera gastroduodenal, parece haber menos colonización de 
Hp en la mucosa gástrica, aunque desconocemos su efecto 
clínico. 
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 NUEVOS TRATAMIENTOS PARA EL 
VHC 

 Introducción

    Aproximadamente el 3% de la población mundial 
está infectada con el virus de la hepatitis C (VHC), lo que re-
presenta alrededor de 175 millones de personas, con 3-4 mi-
llones de nuevas infectados cada año1. Alrededor del 70% de-
sarrollan una hepatitis C crónica y aproximadamente el 20% 
terminan en una cirrosis hepática en un plazo de 20 años. La 
tasa de mortalidad después de haber  desarrollado la cirrosis 
hepática es del 2% al 5% por año1. Actualmente la principal 
indicación de transplante hepático en países occidentales es la 
hepatopatía crónica por VHC2.

    Con el tratamiento actual, consistente en la combina-
ción de interferón pegilado (IFNp) más ribavirina (RBV) admi-
nistrado durante 12 o 72 semanas3, se puede curar la infec-
ción por el VHC, pero las tasas de curación no son las más 
deseables, y esto es debido a factores relacionados tanto con 
el virus (carga y genotipo), como con el paciente. Además el 
tratamiento en algunos casos es de larga duración y conlleva 
efectos secundarios algunos de ellos graves. Por todo esto, es 
necesario buscar nuevas formas de tratamiento basadas en 
los fármacos ya disponibles, pero conjuntamente investigando 
nuevas moléculas que permitan mejorar la respuesta, acortar 
la duración del tratamiento y reducir los efectos secundarios.

    El poder reproducir el virus en cultivos celulares 4 ,  5 ,  6  
nos ha permitido conocer la organización genómica del VHC 
así como su ciclo vital, pudiendo desarrollar agentes que ac-
túen inhibiendo específi camente la replicación del virus7, 8, 9: 
inhibiendo enzimas, análogos de nucleósidos frente al ARN 
viral e inmunomoduladores10. La fi gura 1 representa esque-
máticamente el ciclo vital del VHC. 

CIBERehd y Unidad Clínica Aparato Digestivo. Hospital Universitario San Cecilio. Granada. España.

Figura 1

Ciclo vital del virus de la hepatitis C (VHC).

    Actualmente hay dos enzimas virales, la NS3/4A 
proteasa y la NS5B polimerasa, que son los objetivos pri-
mordiales para el diseño de inhibidores específi cos del VHC 
(tabla 1); varios compuestos ya han sido probados contra 
estas enzimas, lo cual alienta ciertas esperanzas de su uso en 
la práctica clínica. Otras enzimas virales, como la helicasa, la 
NS2 proteasa y la NS5A, hasta ahora no se han desarrollo 
como nuevas moléculas y sólo recientemente han sido exa-
minados como objetivos terapéuticos. En la actualidad, estas 
moléculas se encuentran en diferentes fases de desarrollo y 
todavía no se han defi nido de forma adecuada la duración y 
las dosis óptimas de cada uno de estos agentes. Además, pa-
rece que el proceso de desarrollo será largo y que estos com-
puestos se añadirán inicialmente al tratamiento estándar de la 
hepatitis C. Uno de los problemas que se ha observado con las 
nuevas moléculas es la aparición de resistencias, algo similar 
a lo que sucede con el virus de la inmunodefi ciencia humana 
(VIH), que parece que se podría solventar con la combinación 
de fármacos con mecanismos de acción diferentes. También 
han presentado efectos secundarios que en algunos casos han 
obligado a suspender la investigación.
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  Inhibidores de la serina proteasa
  
 El dominio amino-terminal de la proteína NS3 del 
VHC y su cofactor,  el NS4A, se combinan para formar una 
heterodímero con actividad serina proteasa, la NS3/4A, que 
rompe la  poliproteína VHC en 4 proteínas funcionales no es-
tructurales, incluyendo la VHC polimerasa (NS5B) (fi gura 2). 
La replicación viral se iniciará  sólo después de que todas las 
proteínas individuales se hayan separado de la poliproteína. 
La proteína NS3 también ha mostrado actividad nucleótido tri-
fosfatasa, que es una parte incorporada de la actividad heli-
casa. Por lo tanto, la proteína NS3 actúa como una enzima 

bifuncional con actividad tanto de un serina proteasa como de 
un ARN helicasa12,13.

 Esta serina proteasa se  ha convertido en una de las 
dianas que más interés ha suscitado para el desarrollo de nue-
vas moléculas frente al VHC que, básicamente, remedan la 
estructura del sustrato viral sobre el que actúa la proteasa. Así, 
se han desarrollado dos clases de moléculas inhibidoras de 
proteasas. El primer grupo está representado por inhibidores 
no covalentes, como ciluprevir y ITMN-191/R-7227. El segun-
do grupo está  formado por inhibidores covalentes reversibles, 
también conocido como inhibidores de serina-trap. Los fárma-
cos más prometedores de esta última clase son telaprevir (TVR) 

Fármaco Fase de estudio

 Interferones 

 Albuferón  III 

 Derivados de ribavirina 

 Viramidina  III 

 Inhibidores de serina proteasa (NS3/4a) 

 Telaprevir (VX-950)
  SCH 503034
  ITMN 191
  BILN 206
  GS 9132/ ACH 806 

 III
  II
  I
  Desarrollo parado
  Desarrollo parado 

 Inhibidores de la ARN polimerasa análogos de nucleósido 

 Valopicitabina (NM 283)
  R1626/R1479
  PSI 6130/R7128
  MK 608 

 III
  II
  I
  Preclínica 

 Inhibidores de la ARN polimerasa no análogos de nucleósido 

 HCV 796 
  XTL 2125
  A 837093
  AG 021541 

 II
  I
  Preclínica
  Preclínica 

   
  Tabla 1.   Compuestos en investigación para el tratamiento del virus de la hepatitis C (VHC).

Figura 2

Genoma y proteínas del virus de la hepatitis C.
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y boceprevir14 y a ellos nos vamos a referir en este apartado.

 El BILN-2061 o ciluprevir, fue el primero de estos fár-
macos que se desarrolló y con él se consiguió reducir el ARN 
del VHC de modo signifi cativo en pacientes con infección por 
genotipo 1 y, en menor medida, en los genotipos 2 y 3. Sin 
embargo, hubo de  interrumpirse la investigación por toxicidad 
cardíaca15.

 El VX-950 o telaprevir es un inhibidor peptidomimé-
tico de la proteasa NS3/4A, de administración oral que se 

une de forma covalente pero reversible al sitio activo de la 
enzima. Los principales resultados con este fármaco se han 
obtenido de estudios con pacientes no tratados previamente y 
genotipo 116. En el estudio para defi nir la dosis más efectiva 
del fármaco se demostró que la administración de 750 mg 
cada 8 h lograba reducciones del ARN de hasta 4,4 log10 
U/ml17. No obstante, se observó en los pacientes que seguían 
en tratamiento durante la segunda semana, una reactivación 
del ARN por selección de variantes resistentes en relación con 
la sustitución de serina por alanina en la posición 156. Los 
efectos secundarios más frecuentes fueron la cefalea y la dia-

 Figura 3 
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Resultados del ensayo PROVE-1 (análisis por intención de tratamiento)18. El porcentaje de pacientes con niveles de ARN sérico del virus de la hepatitis C 
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IFNpeg = IFN pegilado; RBV=ribavirina; TVR= telaprevir.
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rrea. La combinación  de telaprevir con IFN pegilado con/
sin RBV evita el desarrollo de resistencias. Recientemente se 
han  publicado datos de los ensayos clínicos fase IIb, PROVE 1 
(PROtease inhibitors for Viral Evaluation) y PROVE 2 en Estados 
Unidos y Europa respectivamente18,19.

 En el estudio PROVE 1 (fi gura 3) todos los pacientes 
que recibieron la asociación telaprevir/IFNpeg/RBV presen-
taron una mayor respuesta viral rápida que el grupo control 
con IFNpeg y RBV (79 frente al 11%), así como una respuesta 
viral mayor (ARN-VHC < 10 UI/ML) a la semana 12 (70 fren-
te a 39%). Además la tasa de respuesta virológica aumenta 
al prolongar el tratamiento de 24 a 48 semanas. Los efectos 

adversos dermatológicos y digestivos fueron más frecuentes en 
los grupos  tratados con telaprevir. En el PROVE 2 (fi gura 4) 
se estudió la asociación de telaprevir con IFN pegilado α-2a 
con o sin RBV frente al tratamiento estándar en 323 pacientes 
naive con genotipo 1. Las tasas de respuesta viral sostenida fue 
mayor en los grupos tratados con telaprevir  mientras que las 
recidivas fueron menores en los brazos que incluyeron RBV. 

 El TVR también se ha estudiado en combinación con 
IFNpeg y RBV en pacientes genotipo 1 no respondedores pre-
viamente al tratamiento estándar (ensayo PROVE-3)20. Recien-
temente se han presentado los resultados de 115 pacientes, a 
los que se administró triple terapia durante 12 semanas y se 
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continuó durante 12 semanas más con IFNpeg-α 2a + RBV. En 
la semana 12 tras fi nalizar el tratamiento, el 41% de los no 
respondedores al tratamiento previo y el 73% de los que reci-
divaron tenían el ARN del VHC indetectable. En pacientes no 
respondedores a tratamientos previos también se ha evaluado 
la triple terapia (telaprevir 750 mg/8 h + IFNpeg-α2a + ribavi-
rina) durante 12 semanas seguida de IFNpeg-α2a + ribavirina. 
Aunque el número de pacientes que se han evaluado es muy 
pequeño, los resultados demuestran que casi todos los pacien-
tes negativizan el ARN en la semana 12 con esta estrategia 
terapéutica21.

 El SCH-503064 o boceprevir es otro fármaco inhibi-
dor de la NS3 proteasa del VHC que ha demostrado ser segu-
ro y con buena tolerancia cuando se ha asociado al IFNpeg. 
Es menos potente que el telaprevir, pero también ha demostra-
do tener menor toxicidad cutánea. Un estudio reciente fase III, 
el SPRINT-1,22 ha arrojado datos preliminares muy interesantes. 
Se ha realizado en 520 pacientes infectados por genotipo 1 y 
no tratados previamente, que se distribuyeron aleatoriamente 
en varios grupos. En dos de ellos se administró IFNpeg-α2b + 
RBV durante 4 semanas y después se añadió boceprevir (800 
mg/8 h) durante 24 o 44 semanas. En otros 2 grupos se admi-
nistró IFNpeg-α2b + RBV + boceprevir durante 28 o 48 sema-
nas. Y en el grupo control se administró el tratamiento estándar 
(IFNpeg-α2b + RBV) durante 48 semanas. Los resultados dis-
ponibles son de la semana 12 tras fi nalizar el tratamiento en 
los grupos de 48 semanas de duración y de la semana 24 en 
los de 28 semanas. La tasa de respuesta mantenida en los 2 
grupos tratados durante 28 semanas fue del 55 y el 56%. En el 
grupo tratado con triple tratamiento desde el comienzo, la tasa 
de respuesta mantenida fue del 66%, mientras que en el que 
fue tratado inicialmente con IFNpeg-α2b +  RBV y se añadió 
boceprevir en la semana 4 y hasta la semana 48, la tasa de 
respuesta mantenida fue del 74% (fi gura 5).

 Actualmente está en marcha el estudio SPRINT-2, con 
más de 1.000 pacientes y 3 grupos de tratamiento. Durante 
4 semanas se administra a todos IFNpeg-α2b + RBV. Poste-
riormente se continúa hasta la semana 48 con IFNpeg-α2b + 
RBV + boceprevir/placebo en 2 de los grupos. En el tercero 
se administra el triple tratamiento hasta la semana 28 en los 
pacientes en los que el ARN es negativo en la semana 8, y en 
los que tienen ARN positivo en la semana 8 se administra el 
triple tratamiento hasta la semana 28 y a partir de entonces se 
utiliza IFNpeg-α2b + RBV + placebo.

 Inhibidores de la ARN polimerasa
 

   La proteína NS5B es la principal enzima responsable 
de la replicación viral y por ello constituye otra diana terapéuti-
ca debido a su actividad ARN polimerasa depediente de ARN 
(RdRp) (fi gura1). Se han desarrollado dos tipos de inhibido-
res de la ARN polimerasa: a) los análogos nucleósidos que 
inhiben la iniciación o elongación de la cadena de ARN, y b) 
los análogos no nucleósidos que bloquean la iniciación de la 
polimerización del ARN-VHC (tabla 1).  La mayoría de estos 
fármacos se encuentran en fases I y II.

 
 Valopicitabina es un fármaco que, asociado con 
IFNpeg-α2a, presentó resultados esperanzadores en pacientes 
infectados por el genotipo 1, tanto näive como no responde-

dores a tratamientos previos, ya que induce un descenso del 
ARN-VHC dependiente de la dosis. Sin embargo, el desarrollo 
de este fármaco se suspendió por la mala tolerancia y los efec-
tos adversos gastrointestinales23.

 Balapiravir o R1626 es el profármaco oral de un 
potente análogo de nucleósido inhibidor de la polimerasa 
(R1479), que es activo frente a todos los genotipos y con una 
barrera alta a las resistencias virales. La reducción de ARN 
es dependiente de la dosis, alcanzándose descensos de hasta 
3,7 log10 U/ml tras 14 días de monoterapia en pacientes 
infectados por genotipo 1 y con dosis de 1.500-4.500 mg/
día24. La combinación con IFNpeg-α2a y RBV tiene un efecto 
sinérgico, como se ha demostrado en un ensayo fase 2B en 
el que se incluyó a pacientes näive infectados por genotipo 
125. Se observó que al fi nalizar el tratamiento, el 84% de los 
pacientes que recibieron triple terapia logró la negativización 
del ARN frente al 65% de los tratados con el régimen estandar 
(fi gura 6). El efecto adverso más frecuente, pero reversible, 
fue la toxicidad hematológica (neutropenia), especialmente 
con las dosis más altas de balapiravir, y no se desarrollaron 
resistencias al fármaco. 

 R7128 es otro análogo de nucleósido inhibidor de la 
polimerasa de administración oral y que tiene efectos aditivos 
cuando se añade al tratamiento estándar. Se han realizado es-
tudios tanto en pacientes con genotipo 26 y con genotipos 2/3 
y no respondedores27, obteniéndose buenos resultados prelimi-
nares. Entre los inhibidores no análogos de nucleósidos se han 
desarrollado varias moléculas, aunque la mayoría de ellas no 
han pasado a fases más avanzadas de la investigación por 
falta de efi cacia, o por efectos secundarios o por la aparición 
de resistencias.

 Inhibidores de la ciclofi lina

   La ciclofi lina B participa en la replicación viral del 
VHC uniéndose y estimulando a la ARN polimerasa16. Se ha 
observado que los inhibidores de la ciclofi lina, como la ci-
closporina A, tienen actividad frente al VHC, pero su efecto 
inmunodepresor impide su desarrollo como antiviral. Así pues 
se han desarrollado derivados de la ciclosporina sin el efecto 
inmunodepresor para el tratamiento de la infección por VHC.
  
   DEBIO-025 es uno de estos fármacos que han demos-
trado reducciones signifi cativas de la carga viral cuando se 
asocia IFNpeg  e impide la unión NS5B-ARN-VHC y la polime-
rización del ARN-VHC al inhibir la ciclofi lina B28.

   En resumen,  el futuro del tratamiento de la hepatitis 
crónica C incluye el IFNpeg, la RBV y alguno de los nuevos 
antivirales usados en combinación y probablemente durante 
periodos de tiempo más cortos que el del régimen estándar. 
Todo ello con el objetivo de evitar períodos de inhibición su-
bóptima de la replicación viral que permitieran el desarrollo 
de cepas resistentes16. Una de las combinaciones que resulta 
más atractiva es la de un inhibidor de la polimerasa con uno 
de la proteasa. Estudios realizados in vitro con fármacos que 
todavía no se han analizado adecuadamente en pacientes, 
concluyen que la combinación de fármacos consigue disminuir 
de manera signifi cativa la tasa de resistencias.
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TRATAMIENTO NUTRICIONAL DE 
PATOLOGÍAS ASOCIADAS AL 
CONSUMO DE ALCOHOL: CIRROSIS 
HEPÁTICA Y PANCREATITIS CRÓNICA

 Introducción

      Aproximadamente el 40-50% de los pacientes hospi-
talizados presentan algún grado de desnutrición en el momen-
to del ingreso como consecuencia de muchos factores, entre 
los cuales la enfermedad “per se” es uno de los mas importan-
tes1.

  La cirrosis hepática y la pancreatitis crónicas constitu-
yen situaciones de especial riesgo para el desarrollo de malnu-
trición, ya que tanto el hígado como el páncreas son órganos 
fundamentales implicados en procesos fi siológicos esenciales 
para mantener un buen estado de nutrición.

  Una ingesta sostenida y excesiva de alcohol puede 
ejercer efectos nocivos en hígado y páncreas y al mismo tiem-
po puede interferir gravemente en el estado nutricional del be-
bedor.

  La situación más grave, asociada a una signifi cativa 
reducción de masa muscular, se encuentra en aquellos pacien-
tes que ingresan en un hospital al presentar complicaciones 
clínicas de su alcoholismo.

  Cualquiera que sea la causa de la malnutrición, las 
consecuencias clínicas incluyen aumento de la morbimortali-
dad, de la estancia hospitalaria y de los costes sanitarios2, 3.
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Revisiones temáticas

 Valor nutricional de las bebidas 
alcohólicas

  Las bebidas alcohólicas no contienen generalmente 
proteínas, vitaminas, minerales y otros nutrientes, por lo tanto, 
la ingestión de éstos puede convertirse en francamente defi ci-
taria en el caso del consumo regular de alcohol4. Su contenido 
primario es agua, alcohol puro (etanol) y cantidades variables 
de azúcares, por lo tanto, todo el posible aporte calórico pro-
viene de los azúcares y del propio alcohol (en proporciones 
diferentes según cada tipo de bebida)4. 

  Cada gramo de etanol aporta 7,1 kcal. 500 ml de 
una bebida con un grado alcohólico del 35% contienen 1200 
kcal, que representan aproximadamente la mitad de la inges-
ta diaria recomendada de energía alimentaria. El alcohol es 
capaz de cubrir parcialmente las necesidades de energía del 
organismo desplazando a los restantes nutrientes de la dieta. 
Las calorías derivadas del alcohol poseen menor valor biológi-
co que las procedentes de los hidratos de carbono, sugiriendo 
que parte de la energía contenida en el alcohol puede perder-
se o desaprovecharse5.

  El etanol se metaboliza a través del hígado en ace-
tato que se utiliza para la síntesis de triglicéridos5. Los alco-
hólicos normalmente no suelen llevar una dieta equilibrada; 
si mantienen su ingesta habitual de alimentos, el resultado es 
la ganancia de peso debido a la acumulación de grasa. Sin 
embargo algunos alcohólicos disminuyen su ingesta oral y sus-
tituyen otros nutrientes por etanol.   

  Existen unas relaciones complejas entre la ingestión 
habitual de alcohol y el estado nutricional6. Cuando se con-
sume en exceso, el alcohol puede interferir gravemente en el 
estado nutricional del bebedor, ya sea alterando la ingestión 
del alimento, su absorción, o la utilización de los nutrientes por 
el organismo6. 
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A) Hepatopatía crónica

  La hepatopatía alcohólica constituye la afectación 
hepática más prevalente en algunos países desarrollados, 
englobando cerca del 50% de las hepatopatías crónicas7. Se 
han identifi cado algunos factores predisponentes a la hepato-
patía alcohólica, como polimorfi smos genéticos de enzimas 
implicadas en la degradación de alcohol, la exposición simul-
tánea a algunos fármacos, las infecciones por virus hepato-
tropos, diversos factores inmunitarios y un estado nutricional 
defi ciente8.

  La patogenia de la hepatopatía alcohólica se divi-
de en tres etapas: esteatosis hepática, hepatitis alcohólica y, 
fi nalmente, cirrosis que es una enfermedad crónica, difusa e 
irreversible, caracterizada por fi brosis y formación de nódulos 
de regeneración9.

  Dadas las múltiples funciones sintéticas, reguladoras 
y detoxifi cadoras del hígado, cuando la disfunción hepatoce-
lular es importante, una de las características que la acompa-
ña es la presencia de desnutrición. Independientemente de la 
etiología de la cirrosis, un pobre estado nutricional se asocia 
a un mal pronóstico en cuanto a supervivencia. Esto se ha 
demostrado en cirróticos descompensados y en pacientes que 
esperan un transplante hepático10, 11. Sigue siendo objeto de 
discusión si la malnutrición es un indicador independiente de 
supervivencia o únicamente refl ejo de la gravedad de la insufi -
ciencia hepática12. 

  La etiología de la afectación nutricional es multifacto-
rial, entre ellos destacan:

 1) Ingesta dietética disminuida: 

  • Por síntomas digestivos como anorexia y náuseas, 
lo que puede estar motivado por alteraciones de la leptina, 
défi cit de cinc, ascitis refractaria, alteraciones en las citocinas 
o en la percepción de sabores13, 14.

  • Por prescripción de dietas restrictivas: hipoprotei-
cas severas, hipolipídicas, hiposódicas, poco apetecibles y 
difíciles de seguir15.

  • Por  ingesta elevada de alcohol (calorías vacías)5.

  • Por alteraciones neurológicas (encefalopatía, alte-
raciones del comportamiento y otros)16.

2)  Malabsorción o maldigestión de nutrientes:

  • Por insufi ciencia pancreática.

  • Por presencia de colestasis como en los casos de 
colangitis esclerosante, cirrosis biliar primaria, colangiopatía 
autoinmune, lo que produce esteatorrea con défi cit asociado 
de vitaminas liposolubles17.

  • Por hipertensión portal18.

3)  Alteraciones metabólicas:

  • Hipercatabolismo: Si bien la mayor parte de los pa-
cientes tienen un gasto energético normal, se ha documentado 
la elevación del mismo hasta en el 33% de los pacientes19.

  Las mediciones del gasto energético basal (GEB) en 
pacientes cirróticos no demuestran diferencias signifi cativas 
respecto a controles sanos, cuando se expresan en kcal/kg/
día, sin embargo, dado que la masa celular corporal está dis-
minuida incluso en los estadios precoces de la cirrosis, el gasto 
energético por unidad de tejido metabólicamente activo, posi-
blemente está aumentado20.

  • Modifi cación en el metabolismo de la glucosa: Es-
tudios del metabolismo de los hidratos de carbono en la ci-
rrosis han demostrado que la prevalencia de intolerancia a 
la glucosa es elevada. Su patogénesis no está bien defi nida 
pero parece causada por una alteración a nivel post-receptor 
intracelular, tanto en hígado como en el músculo. Asociada a 
esta resistencia a la insulina hay un descenso en los niveles de 
glucógeno hepático y muscular lo que condicionan una me-
nor disponibilidad de glucosa como sustrato energético y una 
precoz utilización de grasas y proteínas como fuente energéti-
ca21.

  • Modifi cación en el metabolismo lipídico: Están au-
mentadas la lipólisis y la oxidación de lípidos, que son utiliza-
dos como fuente de energía con la consiguiente pérdida de 
masa grasa corporal13. 

  • Modifi cación en el metabolismo proteico: Desde 
los estadios iniciales de la enfermedad existe un catabolismo 
proteico acelerado con utilización de proteínas para la neo-
glucogénesis22. Además puede existir pérdida de proteínas 
por paracentesis evacuadoras, pérdidas hemáticas por hemo-
rragias digestivas debido a varices esofágicas, o gastropatía 
hipertensiva, ulceraciones intestinales o enteropatía portal, lo 
que exacerba aún más la depleción de la masa muscular.

Valoración del estado nutricional en la 
cirrosis hepática 

  A pesar del conocimiento generado por la investiga-
ción en el metabolismo y la nutrición clínica, no hay acuerdo 
ni estandarización para el diagnóstico y la clasifi cación de la 
malnutrición en pacientes con enfermedad hepática.

  La valoración nutricional de estos pacientes presenta 
especial difi cultad debido a que los parámetros más comunes 
se ven afectados por la propia enfermedad22.

  Los parámetros bioquímicos (albúmina, prealbúmina, 
proteína ligadora de retinol) son proteínas de síntesis hepática, 
y aún en situaciones de buen estado nutricional se ven afecta-
dos por la disfunción del hígado23, 24.
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  Los parámetros inmunológicos son herramientas poco 
fi ables para valorar estos pacientes, ya que la propia enferme-
dad, independientemente del estado nutricional, puede produ-
cir linfopenia, anomalías en los test cutáneos de hipersensibili-
dad retardada y disminución de los niveles del complemento13, 

21. 

  Los parámetros antropométricos están alterados por 
la presencia de disbalances hidroelectrolíticos   e insufi ciencia 
renal (edemas, ascitis).

  El peso no constituye un parámetro fi able, ya que su 
mantenimiento puede acompañarse de una pérdida de masa 
muscular y de panículo adiposo en pacientes con retención 
de líquidos (edemas, ascitis). Asimismo su pérdida reciente es 
poco específi ca en presencia de tratamiento diurético y para-
centesis evacuadoras.

  El Índice de masa corporal (IMC), que incluye el peso 
corporal en su cálculo, tiene igualmente una baja sensibilidad 
en pacientes con cirrosis y ascitis severa25. Sin embrago los 
pliegues cutáneos y circunferencias suelen afectarse menos por 
las descompensaciones hidrópicas y representan la masa ma-
gra y grasa con mayor fi abilidad. Si bien se pueden afectar 
por la presencia de edemas, éstos no suelen alcanzar las ex-
tremidades superiores. 

  Por tanto la antropometría es una herramienta razona-
ble para valorar el estado nutricional en pacientes cirróticos26. 
La medición de dos pliegues (cutáneo tricipital y subescapular), 
se considera el mejor método indirecto para estimar la masa 
grasa en estos pacientes y la circunferencia muscular del brazo 
es un buen predictor de la masa celular corporal27.

  Otros métodos menos comunes han demostrado 
efectividad, sobre todo, para medir la composición corporal,  
como el análisis por absorciometría de rayos X,  la cantidad de 
potasio corporal total,  la activación de neutrones, la dilución 
de isótopos y el análisis de  impedancia bioeléctrica (BIA), 
pero la mayoría de estas técnicas tienen la desventaja de ser  
muy sofi sticadas y muy costosas . 

  No obstante, el BIA es un método seguro, fácil de rea-
lizar y  relativamente barato. Se basa en que al paso de una 
corriente alterna, los tejidos ofrecen una resistencia que se de-
nomina impedancia. Por tanto mide la resistencia del organis-
mo al paso de una corriente eléctrica, esta se transmite a través 
de los líquidos y electrolitos, mientras que la grasa y el hueso 
no son conductores. Mediante ecuaciones que relacionan el 
peso, la talla, la edad, el sexo y la impedancia, podemos co-
nocer el agua corporal total, la masa grasa, la masa libre de 
grasa y la masa celular corporal del individuo28. Ésta es una 
técnica sencilla, no invasiva y fácil de aplicar a la mayoría de 
los pacientes ingresados o ambulatorios. Los resultados comu-
nicados en las guías  de la Sociedad Europea de Nutrición 
Enteral y Parentela (ESPEN) apoyan que esta técnica es fi able 
en sujetos sanos y en pacientes con balance hidroelectolítico 
estable, ya que en caso de modifi caciones en el contenido de 
agua de los tejidos, puede cometerse un error en las determina-
ciones28. Por tanto, la ESPEN recomienda la utilización del BIA 

en pacientes con cirrosis hepática con un nivel de evidencia 
“B”, a pesar de las limitaciones en presencia de ascitis29.

  Por otro lado, la historia dietética es la mejor herra-
mienta de la que disponemos para recoger todos los datos 
relacionados con la ingesta alimentaria, con la presencia de 
síntomas digestivos y  con la historia de pérdida de peso. Al-
gunos cuestionarios estructurados, como la Valoración Global 
Subjetiva (VGS) se basan exclusivamente en datos de la histo-
ria clínica y en la exploración física y han mostrado su utilidad 
en el diagnóstico de la malnutrición en pacientes con cirrosis 
hepática30.

  Por todo lo expuesto, se recomienda la utilización 
de criterios multiparamétricos para la valoración nutricional 
de estos enfermos: historia clínica y dietética, detalladas y los 
clásicos parámetros bioquímicos, hematológicos y antropomé-
tricos. Pero teniendo en cuenta que los de mayor valor serán, 
aparte de la historia clínica y dietética, la VGS, las medidas 
antropométricas del brazo y si es posible la BIA.

Tratamiento nutricional   

  La identifi cación, prevención y tratamiento de la mal-
nutrición se convierte en un objetivo prioritario, ya que es po-
tencialmente reversible y puede ser el único factor modifi cable 
en estos pacientes.

  La instauración precoz de un tratamiento mejora nota-
blemente el pronóstico de la enfermedad hepatocelular, incluso 
en aquellos pacientes en los que ya se ha instaurado una cirro-
sis31.  

Necesidades nutricionales

 I) PACIENTES CON ENFERMEDAD HEPÁTICA COMPENSA-
DA

  Los requerimientos energéticos son similares a per-
sonas sanas32. La estimación de las necesidades mediante la 
clásica ecuación de Harris Benedict(a)33, la cual mide el gasto 
energético diario según el sexo, el peso corporal y la altura, no 
es adecuada para más del 50% de los pacientes con cirrosis35, 
por tanto las necesidades pueden estimarse como 25 a 35 
kcals/kg de peso en pacientes bien nutridos y  30-40 kcal/kg 
en los malnutridos29. 

  Ante situaciones de estrés (sangrado, infección y ci-
rugía) las necesidades aumentan, sobre todo si la malnutrición 
está presente pudiendo ser necesarias 55 kca/kg para conse-
guir una repleción nutricional23. No obstante, se debe evitar el 
exceso de calorías ya que promueve la disfunción hepática y 
un exceso de producción de dióxido de carbono, siendo nece-
sarios la monitorización y los ajustes individuales35.   

  Requerimientos proteicos: En pacientes con enferme-
dad hepática compensada y función renal normal, sin encefa-
lopatía preexistente, las guías de la Sociedad Europea de Nu-
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trición Enteral y Parenteral (ESPEN) recomiendan utilizar entre 
1,0 a 1,2 g/kg/día29. Los pacientes malnutridos con buena 
función renal pueden requerir hasta 2g/kg/día y sólo los pa-
cientes estables con función renal disminuida pueden recibir 
dosis de proteínas más bajas, alrededor de 1g/kg/día29.      

  Requerimientos de grasa: la cantidad de grasa de 
la dieta dependerá de la existencia o no de esteatorrea, cuya 
presencia puede limitar el aporte y condicionar la calidad en 
forma de triglicéridos de cadena media (TCM). 

  Aporte de vitaminas y oligoelementos, puesto que 
las defi ciencias de micronutrientes son frecuentes en estos pa-
cientes, es importante aportar suplementos multivitamínicos. La 
defi ciencia de vitaminas liposolubles puede presentarse en pa-
cientes con esteatorrea y la de hidrosolubles en pacientes con 
ingesta etílica crónica36, 37.

  Asimismo el défi cit de cinc y selenio es constante en 
estos pacientes por lo que podría suplementarse empíricamen-
te, ya que hay evidencia razonable de que esta medida se aso-
cia con mejoría del metabolismo de aminoácidos y del grado 
de encefalopatía38, 39. 

  Aporte de sodio y agua, hay que ser prudentes en 
al aporte de sodio, hasta 2,5 mg/día para minimizar en lo 
posible la formación de ascitis o edemas.

II) PACIENTES CON ENFERMEDAD HEPÁTICA DESCOMPEN-
SADA

  Los pacientes con enfermedad hepática descompensa-
da pueden ser muy difíciles de manejar debido a la presencia 
de ascitis, encefalopatía y a la mayor frecuencia de afectación 
de la función renal. El cálculo de las necesidades energéticas 
en estos pacientes sigue los mismos criterios que para aquellos 
con cirrosis compensada, aunque la presencia de ascitis puede 
aumentar un 10% el gasto energético basal40. 

  El aporte de grasas e hidratos de carbono se dará  en 
función del aporte proteico, que puede necesitar restricción en 
casos de encefalopatía según sea esta crónica o recurrente.

  Una de las cuestiones más importantes en la práctica 
clínica, y objeto de controversia es la cantidad y calidad de 
las proteínas requeridas en los pacientes con enfermedad he-
pática avanzada. Se sabe que los requerimientos proteicos en 
los pacientes cirróticos son de 1-1,2 g/kg/d. Esta cantidad es 

1) Cirrosis sin encefalopatía:

•  No aplicar restricción proteica.
•  Administrar carbohidratos complejos.
•  Dietas hipercalóricas (30-35 kcal/kg/d).
•  Comidas frecuentes (5-7/d) y no cuantiosas. Tentempié nocturno.
•  Restricción de agua si hay hiponatremia.
•  Restricción de sodio si hay ascitis o edemas.

2) Cirrosis con encefalopatía aguda:
• Restricción transitoria de proteínas (0,8 g/kg/d) el menor tiempo posible (48hs).
• Pautar AARR con encefalopatía refractaria, intolerancia proteica o balance nitrogenado negativo.
• Reiniciar aporte proteico normal (1-1,2 g/kg/d) precozmente.
• Administrar elevada relación calórico-proteica (35kcal/kg/d), enteral o parenteral.
• Restricción del aporte hídrico si hay hiponatremia.
• Restricción de sodio si hay ascitis o edemas.

3) Cirrosis con encefalopatía crónica:
• Restricción proteica moderada (0,8- 1 g/kg/d) y aporte proteico estándar.
• Valorar suplementación oral AARR.
• Favorecer la ingesta de proteínas de origen vegetal o lácteo y de fi bra frente a proteínas de origen cárnico.
• Comidas frecuentes (5-7/d) y no cuantiosas. Tentempié nocturno.
• Administrar elevada relación calórico-proteica.
• Restricción del aporte hídrico si hay hiponatremia severa.
• Restricción de sodio si hay ascitis o edemas.
• Suplementación de vitaminas y minerales a dosis estándar. 

  

   
  Tabla 1.   Soporte nutricional en diferentes estadios de cirrosis hepática.  

AARR: aminoácidos de cadena ramifi cada.
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bien tolerada por muchos pacientes y solo aquellos con ence-
falopatía crónica intratable podrían necesitar una restricción 
proteica hasta 0,8g/kg/d. A este respecto, se ha constatado 
recientemente que el aporte de 1,2 g de proteínas/kg/d es 
seguro en pacientes con episodios de encefalopatía episódica 
y que la restricción proteica, incluso transitoria, no confi ere 
ningún benefi cio41.

  También pueden intentarse otros métodos de manipu-
lación dietética, como la suplementación de fi bra, o las dietas 
vegetarianas. La fi bra soluble se fermenta en el colon por el 
mismo mecanismo que la lactulosa, lo cual elimina amoníaco 
en forma de ión amonio. Por otro lado, la preservación de la 
masa magra parece ser benefi ciosa para prevenir la encefalo-
patía recurrente, debido al papel del músculo esquelético en la 
eliminación de amonio a través de la síntesis de glutamina42.

  Con respecto al aporte de sodio y agua, sólo se acon-
seja la restricción de sodio (Na) en pacientes con ascitis y 
edemas, que no responden a tratamiento diurético. Excepcio-
nalmente suele ser necesario restricciones severas (menos de 
22 mEq/día de Na, que equivalen a 520mg de Na, o lo que 
es igual, a 1,3g de ClNa o sal de mesa).

  En cuanto al agua, su restricción se reserva para pa-
cientes con natremia menor de 120 mmol/l, en cuyo caso es 
necesario aumentar la densidad calórica de la dieta.

  El tratamiento en diferentes estadios de la cirrosis he-
pática se resume en la tabla 143.

Vías de alimentación 

  La dietoterapia convencional es la herramienta más 
importante a largo plazo. Una ingesta dietética adecuada re-
ducirá la necesidad de nutrición artifi cial en estos pacientes. 

  Nutrición oral: En general los pacientes con en-
fermedad hepática toleran dieta normal. La mayoría de ellos 
no requieren restricciones dietéticas, y éstas pueden llegar a 
ser perjudiciales, difi cultando que el paciente cubra todos sus 
requerimientos. Por tanto las restricciones deben hacerse de 
forma individualizada valorando cuidadosamente si en reali-
dad son necesarias.

  El concepto de mínimas modifi caciones en la distribu-
ción de la ingesta durante el día puede inducir cambios signi-
fi cativos en el patrón de oxidación de sustratos energéticos44.

  (a) Ecuación Harris-Benedict: 

Hombres: 66,47 + (13,75x peso en kg)+ 
(5 x altura en cm)-(6,67 x edad). 

Mujeres: 655,1 + (9,6 x peso en kg)+ 
(1,85 x altura en cm)-(4,68 x edad). 

  Hay que tener en cuenta que la depleción de glucóge-
no hace recomendable la ingesta entre 5-7 veces/día. 

  Diversos estudios sugieren que el fraccionamiento de 
la ingesta o la administración de un suplemento nocturno rico 
en carbohidratos complejos, de tal manera que los períodos de 
ayuno no excedan las 6 horas, mejora el balance nitrogenado 
y disminuye, en parte, la excesiva oxidación de lípidos y pro-
teínas en estos pacientes45-50.

  Nutrición enteral (NE): Si los pacientes no pueden 
alcanzar sus necesidades energético-proteicas por la vía oral 
a causa de un bajo nivel de conciencia, como puede ocurrir 
durante los episodios de encefalopatía, la ESPEN recomienda 
con un nivel de evidencia “A” la utilización de nutrición ente-
ral, ya que mejora el estado nutricional y la función hepática, 
reduce las complicaciones y prolonga la supervivencia en pa-
cientes cirróticos29.

  Una opción aceptable es proveer la nutrición enteral 
durante la noche, permitiendo la ingesta oral durante el día. 

  En cuanto al tipo de sonda, se ha observado que la 
utilización de sondas fl exibles de pequeño calibre no se asocia 
a un aumento del riesgo de sangrado por varices esofágicas35. 
Sin embargo, no se recomienda la colocación de gastrosto-
mías o yeyunostomías en pacientes con ascitis, por el riesgo 
de complicaciones tales como peritonitis o fístula de líquido 
ascítico51.

  Con respecto a la fórmula nutricional, los estándares 
en cuanto a proteínas serán las de elección en pacientes com-
pensados y en la mayoría de los descompensados. 

  La restricción proteica y las fórmulas enriquecidas en 
aminoácidos ramifi cados (AACR) están indicadas sólo en pa-
cientes con encefalopatía, en los que otras medidas no han 
sido efi caces para compensarla. En estos casos la ingesta de 
proteínas se reduce a 0,5g/kg/día, suplementando con AACR 
0,25g/kg/día. La intolerancia a las proteínas suele ser un fe-
nómeno transitorio y si éstas se aumentan lentamente, pueden 
ser toleradas más tarde. Por ello, los períodos de restricción 
deberían ser tan cortos como sea posible35.

  Cabe destacar que la mayoría de las fórmulas es-
tándar ya contienen una proporción considerable de AACR, 
hasta un 25%. Las fórmulas enriquecidas en AARC llegan al 
35% y al 41%. No existe evidencia sufi ciente de que estas fór-
mulas resulten superiores a las estándar en cuanto a balance 
nitrogenado, síntesis de proteínas y encefalopatía, aunque hay 
estudios que documentan una disminución de eventos (muer-
te, frecuencia de hospitalización y duración de la estancia 
hospitalaria)52. Sin embargo, su coste es mayor y su palatabili-
dad es pobre.  

  Nutrición parenteral (NPT): Esta vía debe reservar-
se sólo para pacientes con contraindicación de la vía enteral 
(obstrucción, íleo) o intolerancia a la misma.

  El aporte nitrogenado y energético debe basarse 
en las mismas recomendaciones que para la nutrición oral y 
enteral. Las soluciones que sólo contienen aminoácidos rami-
fi cados, comercializados como tratamiento de encefalopatía 
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hepática, no son equilibradas en su contenido en nutrientes, y 
no se recomienda su utilización independiente ni  como única 
fuente de nitrógeno en una mezcla de nutrición Parenteral53. 

B) Afectación pancreática

  El páncreas resulta indispensable para una adecuada 
absorción y metabolismo de los nutrientes, por lo que cualquier 
proceso que interfi era en su correcto funcionamiento va a con-
dicionar una alteración del estado nutricional. La severidad de-
penderá fundamentalmente del grado de afectación glandular, 
del tiempo de evolución, así como de la situación nutricional 
previa del paciente.

  A diferencia de la pancreatitis aguda, la cual está 
caracterizada por un estado hiperdinámico y catabólico; la 
pancreatitis crónica (PC) es una enfermedad infl amatoria cró-
nica del páncreas, caracterizada por cambios irreversibles en 
su estructura, que condicionan una alteración de su función 
exocrina y, a la larga, también endocrina54.

Causa de los trastornos nutricionales

  Los episodios recurrentes de PC conllevan mecanis-
mos similares por los que se produce el deterioro del estado 
nutricional al que se observa en la pancreatitis aguda, con 
incremento en los requerimientos de proteínas y calorías, dis-

minución de la ingesta oral y mayores pérdidas de nutrientes 
(Tabla 2)55. Sin embargo, múltiples problemas se desarrollan, 
específi camente como complicación de la PC: 

1.  Disminución de la ingesta: 

  • Por alcoholismo crónico (etiología principal): Mu-
chos pacientes presentan alcoholismo asociado a desnutrición 
calórico proteica, así como carencia de micronutrientes como 
vitaminas del grupo B, C, Magnesio y zinc56.

  • Por dolor: En muchas ocasiones el paciente sufre 
dolor tras la ingesta, por lo que va limitando cada vez más el 
aporte de alimentos.

2.  Maldigestión y malabsorción: 

  • Por dismotilidad gástrica, hasta en el 44% de los 
pacientes que pueden presentar gastroparesia57. 

  • Por insufi ciencia glandular exocrina: aparece en el 
25-45% de los pacientes, se desarrolla sólo después de que 
el 90% o más del tejido pancreático exocrino se ha destruido; 
aparece esteatorrea, con defi ciencias de vitaminas liposolu-
bles, así como pérdidas de calcio, selenio, magnesio y zinc, 
junto con otros minerales58, 59. 

Aguda Crónica

Hipermetabolismo ++ +

Catabolismo del músculo esquelético ++ +

Estrés Oxidativo aumentado ++ +
Ingesta oral reducida ++ +

Náuseas, vómitos ++ +
Alteración en el metabolismo de los hidratos 
de carbono y grasa

++ ++

Dolor abdominal ++ ++

Aversión a la comida ++ ++

Pérdida de proteínas (diarrea, fístulas, infl a-
mación)

++ ++

Retraso en el vaciamiento gástrico + ++

Abuso continuado etílico + ++

Maldigestión, malabsorción + ++

Obstrucción de salida gástrica + ++

  

   
  Tabla 2.   Factores causantes del deterioro del estado nutricional en la pancreatitis aguda y crónica.  

+: Moderado 

++: Importante

Tomado de: mesejo a, juan m, serrano a. Cirrosis y encefalopatía hepáticas: consecuencias clínico-metabólicas y soporte nutricional. Nutr hosp. 2008; 23 (Supl.2): 

8-18.
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  La disminución de la secreción de bicarbonato inac-
tiva las pocas enzimas pancreáticas secretadas y contribuye 
a empeorar la maldigestión. Por otro lado, la ausencia de 
producción de enzima proteolítica conduce a defi ciencia de 
vitamina B12, al no poder separar la proteína R del factor 
intrínseco60.

3.  Diabetes mellitus (DM):

  •  Por insufi ciencia endocrina: Cuando se produce la 
destrucción de prácticamente toda la glándula, aparece dia-
betes mellitus, que se manifi esta en el 20-30% de los pacien-
tes61. 

  Estos pacientes se comportan como si tuviesen una 
diabetes frágil, con concentraciones de glucosa muy fl uctuan-
tes y propensión a la hipoglucemia.

Valoración nutricional

  El grado de malnutrición se correlaciona con las com-
plicaciones y tiene un efecto negativo en los resultados clíni-
cos.

  Aquellos pacientes desnutridos presentan un gasto 
metabólico aumentado frente a los pacientes que no lo están. 
Por tanto, es necesaria la valoración nutricional, para defi nir el 
tratamiento nutricional.

  En estos casos la utilización de parámetros clásicos 
de valoración es útil.

Requerimientos nutricionales

  El aporte energético dependerá del estado nutricio-
nal, teniendo en cuenta que los que tengan desnutrición previa 
presentan un estado hipermetabólico, por lo que necesitarían 
mayor aporte calórico (35-40kcal/kg)62. 

  El aporte proteico no difi ere del indicado en indivi-
duos sanos (0,8 g de proteínas/kg/día), pero debería aumen-
tarse en caso de desnutrición o enfermedades intercurrentes a 
1-1,5 g/kg/día.

  La cantidad de grasas a aportar en la dieta debe ser 
entre baja y moderada (0,7-1,0 g/kg/día)62. Si aún con este 
aporte de grasa no fuera sufi ciente, presentando los pacientes 
esteatorrea, sería necesario añadir suplementos enzimáticos 
que contengan lipasa. La dosis requerida para tratar la es-
teatorrea, debe contener la concentración de enzimas que se 
acerque al 10% de lo que el páncreas produciría en condicio-
nes normales. Tal dosis se suele conseguir con 30.000 UI de 
lipasa por comida63. La restricción de grasa en la dieta (0,5 g 
de grasa/kg/día), se requiere sólo si los síntomas están mal 
controlados con el tratamiento enzimático o si persiste el do-
lor.

Abstinencia alcohólica.

Fraccionar la dieta en varias tomas a lo largo del día.

Masticar bien los alimentos y comer despacio, eligiendo texturas modifi cadas (líquida, semilíquida o semisólida).

Si no existe desnutrición, los requerimientos energéticos y proteicos serán  igual que para individuos sanos.

En caso de desnutrición o enfermedades intercurrentes, aumentar el aporte energético a 35-40kcal/kg y el aporte proteico a 1-1,5 g/kg/
día.

El aporte de grasas deberá ser entre baja y moderada (0,7-1,0 g/kg/día). En caso de esteatorrea añadir suplementos enzimáticos que con-
tengan lipasa (30.000 UI por comida).

Sólo si persiste esteatorrea y dolor restringir grasas en la dieta a 0,5 g de grasa/kg/día.

En la esteatorrea refractaria  suplementar con vitaminas liposolubles (A, D, E, K).

Contemplar la suplementación con vitamina B12.

En caso de suplementos nutricionales orales, las fórmulas con proteínas convencionales y enzimas pancreáticas suelen ser bien toleradas, en 
caso contrario podrían ser más efi cientes las fórmulas peptídicas.

Realizar modifi caciones dietéticas e insulinoterapia para el control de la aparición de  diabetes mellitus secundaria.

  

   
  Tabla 3.   Guías generales para el soporte nutricional en pacientes con pancreatitis crónica (PC).  
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  La suplementación de vitaminas liposolubles (A, D, 
E, K) y, en ocasiones, B12, debe ser tenida en cuenta en la 
esteatorrea refractaria  y sus niveles monitorizados en pacien-
tes en los que no se consigue recuperación del peso. El uso 
de calcifediol (25-OH-vit D), más polar que los preparados de 
vitamina D estándar, es preferible en pacientes con malabsor-
ción grasa64.

Tratamiento nutricional

  El objetivo del tratamiento de la PC es evitar daños 
adicionales al páncreas, reducir el número de episodios de 
infl amación aguda, aliviar el dolor, reducir la esteatorrea y 
corregir el estado de desnutrición (Tabla 3).

  La ingesta alimenticia debería ser tan liberal como 
sea posible, si bien podría ser necesario introducir modifi ca-
ciones con el fi n de minimizar la sintomatología. 

  Además de la abstinencia alcohólica, se recomienda 
al paciente fraccionar la dieta en varias tomas a lo largo del 
día, disminuyendo la cantidad de grasas ingeridas, así como 
de proteínas, para reducir el estímulo pancreático.

  Los alimentos semisólidos o líquidos parecen atenuar 
la secreción pancreática, por lo que los pacientes deberían in-
tentar masticar bien los alimentos y comer despacio, eligiendo 
texturas modifi cadas (líquida, semilíquida o semisólida).

  Las grasas vegetales son mejor toleradas que las ani-
males. Se pueden introducir en la dieta triglicéridos de cadena 
media (MCT), ya que ofrecen un aporte calórico extra y ayu-
dan al mantenimiento del peso en pacientes con esteatorrea y 
resistencia al tratamiento dietético y enzimático.

  A diferencia de los triglicéridos de cadena larga, que 
requieren sales biliares y lipasa, los MCT se absorben direc-
tamente por la mucosa intestinal, son poco estimulantes de la 
secreción pancreática y transportados como los ácidos grasos 
libres al hígado por la vena porta. Por tanto, una dieta pobre 
en grasa suplementada con MCT reduce la producción y el 
fl ujo del quilo65. 

  Más del 80% de los pacientes pueden ser tratados 
con dieta normal suplementados con enzimas pancreáticas29.

  Cabe destacar que los efectos acumulativos de repe-
tidos ataques de pancreatitis en ocasiones provocan un estado 
de malnutrición aguda o crónica que requieren soporte nutri-
cional artifi cial29. 

  Un 10-15% de los pacientes con pancreatitis crónica 
requieren suplementos nutricionales orales. Las fórmulas con 
proteínas convencionales y enzimas pancreáticas suelen ser 
bien toleradas, en caso contrario podrían ser más efi cientes las 
fórmulas peptídicas65.

  Para el 5-15% de los pacientes con un curso refrac-
tario y más complicado, podría ser necesario un tratamiento 
nutricional  más intensivo; la administración de nutrición ente-

ral (NE) (a través de un acceso yeyunal) o nutrición parenteral 
(NP)62.

  En estudios retrospectivos, la utilización de nutrición 
nasoyeyunal prolongada conduce a menos complicaciones, 
menos necesidades de intervención quirúrgica y menos rein-
gresos en el hospital que la administración de una dieta oral66, 

67.

 L a NP se debe utilizar en pacientes en los que aparece 
dismotilidad del intestino delgado o en aquellos en los que el 
acceso enteral al intestino delgado no es factible65. La NP (en 
ausencia de hipertrigliceridemia o hipercalcemia) no debe esti-
mular la secreción de enzimas pancreáticas, debe mantener el 
estado nutricional a largo de los episodios sintomáticos y debe 
proporcionar alivio del dolor64.

  Por otro lado, se requerirán modifi caciones dietéticas 
e insulinoterapia para el control de la aparición de DM secun-
daria. Teniendo en cuenta que, a diferencia de la DM debida 
a otras etiologías, la secundaria a PC necesita menos dosis de 
insulina, debido a los niveles disminuidos de glucagón, por lo 
que puede haber un mayor índice de hipoglucemias68. 

  Recientemente se ha estudiado el tratamiento del do-
lor con la administración de antioxidantes. Si bien en algunos 
estudios parecen ejercer efectos benefi ciosos con respecto al 
dolor postprandial69, 70, en la actualidad no existen datos su-
fi cientes que justifi quen el uso sistemático de micronutrientes 
antioxidantes en todos los pacientes, por ello, se necesitan ma-
yor número de ensayos clínicos controlados, para establecer 
recomendaciones en un futuro. 
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CAPÍTULO 7:
NUTRICIÓN INFANTIL HOSPITALARIA

Sección de Gastroenterología y Nutrición Infantil. Hospital Universitario Virgen Macarena. Sevilla. España.

Puesta al día: Guía de nutrición hospitalaria

 Justifi cación

    El manejo nutricional en la edad infanto-juvenil pre-
senta unas diferencias con el preconizado para la edad adul-
ta, en base a las características peculiaridades de la infancia:

 1. Niño diferente al adulto (Niño ≠ Adulto en miniatura).

  • Por aspectos físicos diferentes (Fenómeno de creci-
miento y desarrollo).

  • Por aspectos funcionales (Inmadurez Inmunológica, 
función digestiva, metabólica,…).

  • Por aspectos psicológicos (Continua maduración).

  • Por aspectos sociales (Adaptación progresiva a su 
propia autonomía).

  Hay que diferenciar además las distintas edades y 
períodos de la infancia (desde el gran pretérmino al adoles-
cente) que requerirán medidas individualizadas.

2.  La Nutrición Infantil es esencial en el Plan de Asistencia 
Integral del Niño.

Buena Alimentación + Buena Nutrición = 
SALUD EXCELENTE

3.  La Nutrición Infantil como núcleo central terapéutico:

  La edad infantil representa un grupo poblacional vul-
nerable, caracterizado desde el punto de vista nutricional por 

precisar requerimientos elevados de nutrientes con limitaciones 
en las funciones digestivas y metabólicas, contar con escasas 
reservas y presentar labilidad metabólica. Lo anterior condicio-
na una doble vertiente asistencial:

  • Preventiva de situaciones de riesgo de malnutri-
ción.

  • Terapéutica de situaciones de malnutrición ya esta-
blecidas.

4.  Se requiere conocimiento y adecuación de las bases meta-
bólicas del niño a los medios tecnológicos nutricionales.

5.  Es preciso evitar que el hospital pueda condicionar situacio-
nes de malnutrición por diversas vías:

  • Anorexia (Secundaria a enfermedad o tratamiento, 
psicológicas).

  • Aporte nutricional insufi ciente.

  • Alteración de la absorción intestinal.

  • Mala utilización de los nutrientes.

  • Estados hipermetabólicos.

  • Aumento de pérdidas orgánicas.

  • Otros factores (impedimento mecánico de la inges-
ta o trastornos graves de la deglución).

  De todo lo anterior se desprende la necesidad de es-
tablecer unas Bases de Soporte Nutricional o de Prescripción 
sobre las Necesidades Nutricionales del Niño Hospitalizado, 
en base a los siguientes apartados:

  • Valoración del Estado Nutricional.

  • Cálculo de necesidades (por edad, situación nutri-

 CORRESPONDENCIA
  
F. Argüelles Martín
Servicio de Gastroenterología y Nutrición infantil. 
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cional, situación de enfermedad-agresión).

  • Establecimiento de vía de soporte más adecuada.

  • Establecimiento de la fórmula nutritiva más correcta 
y adecuada.

  • Valoración de la efi cacia del soporte nutricional.

 Valoración del estado nutricional

  Necesaria para reconocer cuando está indicado el 
soporte nutricional, para evaluar el efecto de la enfermedad 
aguda (estrés, sepsis, agresión) sobre la reserva energético-
proteica y para valorar la efi cacia de la terapia nutricional en 
los pacientes, así como la repercusión de la desnutrición sobre 
las diferentes funciones orgánicas (fuerza muscular, capacidad 
respiratoria, parámetros inmunológicos,etc). 

  Varios parámetros a considerar:

  • Historia Clínica y Exploración Física.

  •  Encuesta Dietética.

  • Parámetros antropométricos.

  • Parámetros bioquímicos.

  • Otros.

Historia clínica y exploración física

Historia Clínica

  •  Investigación de los factores favorecedores de ries-
go de desnutrición: procesos que aumentan demandas metabó-
licas (sepsis, traumatismos, cáncer, quemaduras, intervención 
quirúrgica reciente,…); procesos que aumentan las pérdidas 
de nutrientes (diarrea, vómitos, fístulas,…); presencia de en-
fermedades crónicas; patología gastrointestinal; fármacos que 
alteran la biodisponibilidad de nutrientes; ayuno prolongado; 
alergias y/o intolerancias alimentarias; ansiedad o depre-
sión,…..

  •  Valoración de las características socioeconómicas 
del paciente y su entorno.

Exploración Física

  • Detección de signos de insufi ciencia nutricional (ge-
neralmente solo aparentes en estados de carencia extrema).

  •  Merecen especial atención la piel, el pelo, los dien-
tes, la lengua, los labios y los ojos, al ser zonas con elevada 
capacidad de regeneración.

Encuesta dietética

  Su objetivo es evaluar durante un período de uno o 
varios días la ingesta calórica, el equilibrio entre los macronu-
trientes (proteínas, grasas y carbohidratos) y las ingestas de 
micronutrientes (vitaminas y minerales).

  Varios métodos: Recuerdo de 24 horas, Cuestionarios 
de frecuencia y Encuesta dietética de 3 días.

Parámetros antropométricos

  Mediciones sencillas y fácilmente reproducibles en 
manos expertas que refl ejan fundamentalmente el comparti-
miento graso y la masa muscular esquelética. Los más usados 
en la clínica son:

Peso corporal

  • Debe ser registrado al ingreso y periódicamente de 
forma rutinaria. 

  • Puede ser valorado como:

 -  Relación con percentiles de peso/edad (Gráfi cas de 
Hernández).

 -  Porcentaje con respecto al peso ideal (correspon-
diente al percentil 50 para su edad).

 -  Porcentaje de pérdida de peso: Peso habitual – (Peso 
actual/Peso ideal) por 100.

Talla (en mayores de 2 años) / 
Longitud (en menores de 2 años)

Relación con percentiles de talla (o longitud)/edad.

Índices de valoración conjunta de peso y talla

  • Tablas percentiladas de Peso/Talla (o Longitud).

  • Índice Nutricional.

Peso actual (kg) por P50 Talla/edad (cm)
 ----------------------------------------------------------------------------------------------------  x 100

P50 peso/edad (kg) por Talla actual (cm)

MCP 
Severa

< 75

MCP 
Moderada

75 - 80

MPC Leve 80 - 90

Normal 90 - 110

Sobrepeso 110 - 120

Obesidad > 120
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Índice de masa corporal (de Quetelet)

  Relacionar con Tablas Percentiladas. Cálculo:

Score Z

Cálculo: 

 

  Desviación Standard: se obtiene a partir de fórmulas 
originales, o a partir de los percentiles (para valores superiores 
a P50 se calcula dividiendo el valor de la distancia P97-P50 
por 1,88; y para los valores inferiores a P50, dividiendo la 
distancia P50-P3 por 1,88).

Equivalencias:  Percentil P97: + 1,88.
   Percentil P50: 0.
   Percentil P3: - 1,88.

Medida de pliegues cutáneos

  • De elección medida del pliegue cutáneo del tríceps 
izquierdo (PCT) por su accesibilidad y buena correlación con 
la masa grasa.

  •  Se considera en la práctica clínica:

 

Circunferencia muscular del brazo (cmb)

  • Se correlaciona con la proteína muscular del orga-
nismo.

  • CMB = CB – ( PCT x 0,314) CB: Perímetro braquial 
izquierdo.

  Los valores se comparan con las tablas de valores 
Standard por edades y se consideran los distintos grados de 
depleción.

Parámetros bioquímicos

  La medida de ciertas proteínas circulantes en el suero 
se considera refl ejo del compartimiento de proteína visceral del 
organismo. Estas proteínas transportadoras son sintetizadas en 
el hígado, tienen vida media y reserva corporal diferentes. Los 

más usados son:

  • Albúmina (vida media 20 días): nos informa del 
estado nutricional presente, pero no de cambios agudos de 
éste. Interferido en las hepatopatías y alteraciones del estado 
de hidratación.

  • Prealbúmina (vida media 2 días): sus niveles están 
condicionados por traumatismos y sepsis.

  • Proteína ligada al retinol (RBP) (vida media 10 ho-
ras): Refl eja junto con la prealbúmina los cambios rápidos en 
el estado nutricional.

  • Otros: 

  - Transferrina.

  - Determinación del status vitamínico y mineral: los 
más utilizados son Fe, Zn, Cu, Cr, Se, Na, K, Ca, Mg, Cl, P y 
vitaminas A, E, C, B12, Fólico, D, tiempo de protrombina (K).

  - Colesterol, triglicéridos, colinesterasa, Hb, 
CPK,..........

 -  Determinaciones en orina:  electrolitos, pH, glucosa, 
osmolaridad.

  - Indice de excreción de creatinina.

Creatinina ideal : 23 x peso ideal en ♂
Creatinina ideal : 18 x peso ideal en ♀

Otras determinaciones:

Valoración funcional

  - Pruebas de función muscular (Dinamometría).

  - Pruebas respiratorias (Espirometría).

  - Pruebas de función inmune (test cutáneos, linfoci-
tos).

  - Bioimpedancia.

Cálculo de necesidades

Requerimientos energéticos

  En la práctica, en ausencia del uso rutinario de ca-
lorimetría indirecta, se preconizan las ecuaciones de Harris y 
Benedict, para el cálculo del Gasto Energético Basal (GMB):

♂: 66,4 + (13,75 x peso en kg) + (5 x talla en cm) – (4,68 x 
edad en años).

Peso actual (kg) / Talla2 (o Longitud)2  (metros)

Valor antropométrico actual - Mediana (P50) / 
Desviación Standard

Depleción severa < 60% del PCT 50

Depleción moderada 60-90% del PCT 50

Depleción leve > 90% del PCT 50

(Creatinina eliminada en 24 horas / creatinina ideal) x 100
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♀ : 655,1 + (9,56 x peso en kg) + (1,85 x talla en cm) – (4,68 
x edad en años).

  Existe uma fórmula rápida de cálculo aproximado:

♂ : 1 Kcal/hora/kg peso

♀: 0,9 Kcal/hora/kg peso.

  En la edad infantil también se usan las ecuaciones de 
Shoefi eld:

  De 0-3 años

♂: (0,007x peso en kg) + (6,349 x talla en cm) – (2,584) x 
239 = Kcal/día.

♀:  (0,068x peso en kg) + (4,281 x talla en cm) – (1,730) x 
239 = Kcal/día.

  De 3-10 años

♂: (0,082x peso en kg) + (0,545 x talla en cm)  + (1,736) x 
239 = Kcal/día.

♀:  (0,071x peso en kg) + (0,677 x talla en cm) + (1,553) x 
239 = Kcal/día.

  De 10-18 años

♂: (0,068x peso en kg) + (0,574 x talla en cm) + (2,157) x 
239 = Kcal/día.

♀: (0,035x peso en kg) + (1,948 x talla en cm) + (0,837) x 
239 = Kcal/día.

  Las fórmulas anteriores sólo son aplicables a perso-
nas sanas y en reposo. 

  Long propuso correcciones a la fórmula de Harris Be-
nedict para el cálculo del Gasto Energético Global (GEG) de 
sujetos sometidos a diversas situaciones clínicas:

  En la edad infantil se utilizan otros cálculos simplifi ca-
dos para el cálculo de los requerimientos energéticos totales: 

  Otro método: - Monitor Corporal Multisensor portátil.

Requerimientos proteicos

Requerimientos líquidos

Fórmula de Holliday-Segar

  Las necesidades aumentan un 13% por cada º C.

GEG = GMB x Factor de Actividad 
x Factor de Agresión

Factor de Actividad

Reposo en cama  cama 1,0

Movimiento en cama 1,2

Deambular 1,3

Factor de Agresión

Cirugía programada 1,2

Traumatismos 1,35

Sepsis 1,6

Quemados 2,1

Edad Kcal/kg/día

0 - 6 meses 120 (95-145)

6 - 12 meses 105 (80-135)

1 - 3 años 100 (70-135)

3 - 7 años 90 (65-115)

7 - 10 años 80 (55-115)

10-14 años (♂) 60 (45-85)

10-14 años (♀) 47 (35-65)

Edad 
(años)

Proteinas (gr/kg/día)

0 - 0,5 2,5 - 2,2

0,5 - 1 2,2 - 1,7

1 - 3 1,7 - 1,3

4 - 6 1,5

7 - 10 1,20

10-14 1

Peso corporal 
(kg)

Necesidades 
hídricas

Primeros 10 Kg 100 cc/kg

Segundos 10 Kg 50 cc/kg

Cada Kg adicional 20 cc/kg
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Establecimiento de vía de soporte más 
adecuada

  Soporte Nutricional: aquel que provee nutrientes 
por vía oral, enteral o parenteral con fi nes terapéuticos. Incluye 
la provisión de soporte nutricional enteral o parenteral, y la 
administración de nutrientes terapéuticos para mantener y/o 
restaurar un óptimo estado nutricional y la salud.

  El mantenimiento de un balance nitrogenado positi-
vo y la adecuada retención nitrogenada son esenciales para 
asegurar el ritmo de crecimiento y desarrollo propios de cada 
etapa de la infancia.

  Cuando se producen circunstancias patológicas de 
forma aguda o mantenida que condicionan aumento del gasto 
energético y/o difi cultades para el ingreso adecuado de nu-
trientes, el organismo responde con mecanismos adaptativos, 
movilizando sus reservas y alterando la composición corporal 
como primer paso a la malnutrición.

  Representan estos casos, aquellos en los que la ali-
mentación oral es insufi ciente para responder a las especia-
les demandas del organismo enfermo, requiriéndose métodos 
alternativos de nutrición. Ésta es la base de la alimentación 
artifi cial como soporte nutricional.

  Consideraremos aquí los tipos y sus indicaciones. 
Cada tipo requeriría un capítulo aparte que no se adapta a la 
brevedad de este manual básico de referencia.

  Tipos de soporte nutricional: nutrición enteral y nutri-
ción parenteral.

Nutrición Enteral

“El intestino como la mejor vena del organismo”.

 Indicaciones:

  • Siempre que la vía digestiva pueda ser utilizada 
total o parcialmente.
  • RN pretérmino (alteraciones de coordinación entre 
la succión y la deglución).
  • Alteraciones maxilofaciales, parálisis nerviosas, 
síndrome de Pierre-Robin, …
  • Ingesta insufi ciente por problemas psicológicos, u 
otras circunstancias.
  • Enfermedades digestivas:
   - Diarreas graves y/o prolongadas.
   - Enfermedad Infl amatoria Intestinal.
   - Síndrome de Intestino Corto.
  • Otras alteraciones: cardiopatías, hepatopatías, 
metabolopatías, nefropatías crónicas, fi brosis quística.
  • Estados hipermetabólicos: enfermo crítico, cáncer.

Nutrición Parenteral

 Indicaciones:

  • Casos en los que la vía digestiva sea imposible o 
insufi ciente.
  • Enfermedades o intervenciones quirúrgicas que 
contraindiquen la vía enteral al menos durante más de 5-6 
días (en función del estado nutricional del paciente).
  • Por aumento de los requerimientos por la enferme-
dad o pérdidas excesivas que no pueden ser cubiertas por 
alimentación enteral exclusiva (Nutrición Mixta).

Criterios antropométricos de indicación de nutrición 
artifi cial

  - Riesgo moderado de malnutrición

  • Insufi ciente aumento ponderal y/o pérdida signifi -
cativa del percentil habitual.
  • Disminución relación peso/talla 
  (P<10; Z score  ≤ 1,28).
  • Disminución del porcentaje de peso Standard  
  (<90%).
  • IMC < P10 (a partir de la pubertad).

  - En estos casos la intervención nutricional se basará 
en:

  • Medidas dietéticas.
  • Nutrición Enteral oral.

  - Riesgo elevado de malnutrición

  • Pérdida de peso ≥ 10% aguda.
  • Pérdida de peso > 5% durante 3-6 meses.
  • Relación peso/talla muy disminuida 
  (P<3; Z score ≤ 1,88).
  • Disminución porcentaje de peso Standard < 85%.
  • Detención de la velocidad de crecimiento de cau-
sa nutricional.

   - En estos casos la intervención nutricional se basará 
en:

  • Nutrición Enteral oral /sonda (NG, gastrostomía).
  • Nutrición Parenteral Total.
  • Nutrición Mixta.

Establecimiento de la fórmula nutritiva 
más correcta y adecuada

  Consideraremos en este apartado solo las fórmulas 
de nutrición enteral artifi ciales, dejando para otro momento 
los alimentos naturales que son la base de la nutrición del niño 
sano. Tampoco se considerará (por motivo de espacio) las ba-
ses de la Nutrición Parenteral.

Principios Básicos:

  Fórmula Completa:



RAPD ONLINE VOL. 32. Nº6. NOVIEMBRE - DICIEMBRE 2009 RAPD 493

M. García-MartínPuesta al día: Guía de Nutrición hospitalaria Capítulo 7: Nutrición infantil hospitalaria

  Aquella que contiene la cantidad sufi ciente de todos 
y cada uno de los nutrientes, esenciales y coesenciales, reque-
ridos para cubrir la totalidad de las necesidades nutricionales 
del paciente y mantener un adecuado estado nutricional.

  Suplementos:

  En ellos está presente uno o más nutrientes, son in-
completos.

  Diseñados para completar la dieta oral en aquellos 
pacientes en los que el consumo ordinario de alimentos resulta 
insufi ciente para mantener un adecuado estado nutricional.

  Módulos:

  Preparados enterales formados normalmente por solo 
uno o dos nutrientes.

  La combinación de varios módulos puede usarse para 
formar una nutrición enteral  “modular” completa.

  Fórmulas Completas:

  En los 6 primeros meses de vida la leche materna 
o las Fórmulas Adaptadas representan la exclusividad de la 
alimentación del lactante al contener todos los nutrientes ne-
cesarios para el correcto crecimiento y desarrollo de éste. Las 
características en principios inmediatos de estas fórmulas se 
refi eren en la siguiente tabla:

  Estos datos se aplican según la concentración de las 
fórmulas adaptadas (en general al 13-14%).

  Por diversas patologías de índole preferentemente 
digestivas las fórmulas mencionadas para el lactante con fun-
cionalidad digestiva normal, son sustituidas por otras fórmulas 
(Fórmulas Medicamentosas) que tratan de paliar el defecto fun-
cional aludido. Estas Fórmulas se dividen en varios grupos:

  • Fórmulas con proteínas de leche de vaca, sin 
lactosa.
  • Fórmulas de proteínas de soja.
  • Fórmulas de Hidrolizados Proteicos (Semielementa-
les). No consideraremos en este apartado las Fórmulas HA, al 
no tener interés terapéutico.
  • Fórmulas a expensas de aminoácidos (Fórmulas 
Elementales). Tabla 1.

  Leches bajas en lactosa: Nidina 1 Confort (Nestlé); 
Almiron Modifi cado (Nutricia); O-lac 50 (Mead-Jonhson); Simi-
lar L (Abbott); Novalac AC anticólico (Novalac).

DXM: Dextrinomaltosa.

Fórmulas de proteínas de soja. Tabla 2.

Fórmulas de Hidrolizados Proteicos (Semielementales). 
Tabla 3.

Formulas a expensas de aminoácidos (Fórmulas Elementales).
Tabla 4.

  A partir del año de edad, aparte de poder seguir uti-
lizando las fórmulas ya referidas, se encuentran otras fórmulas 
para uso en la edad infantil (Fórmulas Poliméricas Pediátricas).  
Estas Fórmulas pueden ser isocalóricas (100-130 kcal/100 ml) 
o concentradas (aporte energético > 130 kcal/100 ml.). Las 
actualmente comercializadas se exponen en la tabla 5.

  Igualmente existen en el mercado Fórmulas para tra-
tamiento de determinados Errores Innatos del Metabolismo 
(subsidiarios de manejo nutricional), así como determinadas 
patologías orgánicas. Tabla 6.

  Fórmulas y/o Suplementos indicados por Patologías 
Orgánicas. Tabla 7.

Módulos nutricionales. Tabla 8. 

  Indicaciones para el uso de módulos o fórmulas 
modulares.Tabla 9. 

  Módulos de Hidratos de Carbono (composición por 
100 gr de producto). Tabla 10.

  Módulos Lipídicos (composición por 100 gr de producto). 
Tabla 11.

Leche 
Materna

(por 

100 cc)

Fórmula 
de Inicio

(por 

100 cc)

Fórmula de
Continuación

(por 100 cc)

(100 Kcal)

Energía 
(Kcal)

62 - 70 60 - 75 60 - 80

Proteínas
(g)

0,9 - 1

1,2 - 2,04
(1,8-3 

g/100 kcal)

1,62 - 3,24
(2,25-4,5 

g/100 kcal)

Grasas (g) 3,8

2,72 - 4,42
(4,0-6,5) 

g/100 kcal)

2,37 - 4,68
(3,3-6,5 g/100 

kcal)

Hidratos
de 
Carbono 
(g)

7,1

4,8 - 9,5
(7-14 

g/100 kcal)

5 - 10
(7-14 g/100 

kcal)
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Tabla 1. Fórmulas con proteínas de leche de vaca, sin lactosa.

Energía
(kcal/100 g)

Proteínas
(g/100 g)

Hidratos Carbono
(g/100 g)

Grasas
(g/100 g)

AL 110 (Nestlé) 503 12,6 56,8 DXM 25

Miltina sin lactosa 
(Milte)

513 11,5 53,5 DXM 27,9

Nutriben sin lactosa 
(Alter)

515 12,6 51,5 DXM 29

Almiron sin lactosa 
(Nutricia)

504 12,4
56,2 Polímetros de 
glucosa y maltosa

25,5

O-lac 
(Mead-Johson)

520 12 53,4 DXM 29

Milupa GEA
(Milupa)

515 12,3
55,3

Polímeros glucosa
27,2

Diarical 
(Sanutri)

517 12,6 51,5 DXM 29

Diarical pectina 
(Sanutri)

509 12,6
47 DXM

3,8 peptina
29

Blemil Plus SL 
(Ordesa)

510 12,5 56,5 DXM 26

Novalac  A-D 
antidiarrea (Novalac)

477 18
54,8 DXM, almidón 

maíz, glucosa y fructosa
20
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Tabla 2. Fórmulas de proteínas de soja.

Energía
(kcal/100 g)

hídricas

Proteínas
(g/100 g)

Hidratos Carbono
(g/100 g)

Grasas
(g/100 g)

Isomil (Abbott) 515 13,7 52,4 28

Miltina Soja (Milte) 500 11,8 57,6 24,7

Nutriben Soja (Alter) 515 13
54,8

27

Nutrisoja (Nutricia) 519 14,2 52 28,3

Prosobee 
(Mead-Jonhson)

524 15,6 51 28

Som 1 (Milupa) 519 14,2 52 28,3

Som 2 (Milupa) 499 15,4 52,9 25,2

Velactin (Sanutri) 498 14 55 24,7

Blemil Plus Soja 1 
(Ordesa)

506 14,5 55,7 25

Blemil Plus Soja 2
(Ordesa)

487 15,5 56,7 22
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Tabla 3. Fórmulas de Hidrolizados Proteicos (Semielementales).

Energía
(kcal/100 g)

Proteínas
(g/100 g)

Grasas
(g/100 g)

Hidratos Carbono
(g/100 g)

Alfaré (Nestlé) 489
16,5

Hidrolizado SP
24

51,7
DXM

Almirón Pepti
(Nutricia)

522
12,4

Hidrolizado SP
28,5

Sin MCT

54,2
DXM 33,3 g

Lactosa 20,8 g

Blemil Plus FH
(Ordesa)

488
13,5

Hidrolizado mixto
C/SP 40/60

22
Con MCT

59
DXM

Damira  2000 
(Sanutri)

490
12,0

Hidrolizado caseina
23,7

Con MCT
57,2
DXM

Lacto Damira
(Sanutri)

503
12,6

Hidrolizado caseina
25,3

Sin MCT

57,2
DXM / Lactosa 

32/24

Nutriben Hidrolizado 
(Alter) 515

12
Hidrolizado caseína

27
Sin MCT

55,7
Jarabe glucosa

Nieda Plus (Abbott) 486
15

Hidrolizado mixto
C/SP 8/92

22
57

DXM

Nutramigen 1 
(Mead Jonson)

500
14

Hidrolizado caseína
25

Sin MCT

55
Polímeros glucosa

Almidón maíz

Nutramigen 2 
(Mead Jonson)

490
15,8

Hidrolizado caseína
24

Sin MCT

53
Polímetros glucosa

Almidón maíz

Pepdite (SHS) 472
13,8

Hidrolizado no lácteo 
(soja, colágeno)

23,2
5% MCT

52
Polímetros glucosa

Almidón maíz

Pepdite 1+ (SHS)
A partir de 12 meses 439

13,8
Hidrolizado no lácteo 

(soja, colágeno)
17,3

5% MCT

57
Polímetros glucosa

Almidón maíz

Pepdite MCT (SHS) 453
13,8

Hidrolizado no lácteo 
(soja, colágeno)

18
75% MCT

59
Polímetros glucosa

Almidón maíz

Pepdite MCT 1+ 
(SHS) A partir de 12 
meses

453
13,8

Hidrolizado no lácteo 
(soja, colágeno)

18
75% MCT

59
Polímetros glucosa

Almidón maíz

Peptinaut Jr. 
(Nutricia)

523
13,9

Hidrolizado SP
28,2

LCT/MCT 50/50
53,5
DXM

Pregestimil 
(Mead Jonson)

500
14

Hidrolizado caseína

28
Con MCT

51
Polímetros glucosa

Almidón maíz

Pregomin (Milupa) 498
13,5

Hidrolizado no lácteo 
(soja, colágeno)

24
Sin MCT

57
DXM, almidón maíz
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Tabla 4. Fórmulas a expensas de aminoácidos (Fórmulas Elementales).

Energía
(kcal/100 g)

Proteínas
(g/100 g)

Grasas
(g/100 g)

Hidratos Carbono
(g/100 g)

Damira Elemental 
(Sanutri)

426
12,4

100% A.A. libres
Taurina, glutamina

12,3
65% MCT

67,7 DXM
Almiron modificado

Sin lactosa

Neocate (SHS) 475
13

100% A.A.libres

23
5% MCT

Grasa vegetal

54 DXM, polim. 
Glucosa, sin lactosa

Neocate advance (SHS)
A partir de 12 meses

400
10

100% A.A. libres

14
Grasa vegetal

35% MCT

58,5 Polim. Glucosa
Sin lactosa

Nutri 2000 Jr. (Nutricia) 501
11,4

100% A.A. libres

26,4
Grasa vegetal

100% LCT

54 DXM
Sin lactosa

Tabla 5. Fórmulas Poliméricas Pediátricas.

Energía
(kcal)(*)

Proteína / Grasa / HC
(gr) (*) (% calórico P/G/H)

Presentación

Fortini ®
(Nutricia)

150
2,3/4,6/12,6

(9/41/50)
Bricks 200 ml.

Generaid Plus ®
(SHS)

101
2,4/4,1/13,4
(9,5/37/53,5) Botes de 400 gr.

Isosource Junior ®
(Novartis)

122
2,6/4,7/17
(9/35/56)

Frasco 250 ml
Chocolate, vainilla, Tutti-

friti

Isosource Junior Fibra®
(Novartis)

122
2,6/4,7/17 (Fibra 0,76 gr)

(9/35/56)
Frasco 250 ml

Chocolate, vainilla, fresa

Nutrini Energy ®
(Nutricia)

150
2,7/4,5/12,3
(11/40/49)

Botes 250 ml.

Nutrini Energy Multi 
Fibra ® (Nutricia)

150
2,7/4,5/12,3
(Fibra 0,5 gr)
(11/40/49)

Botes 200 ml.

Pediasure ®
(Abbott)

100
2,8/5/11,2

(11,2/44,1/44,7)
Caja 200 ml.

Chocolate, vainilla y fresa

Pediasure con Fibra®
(Abbott)

100
2,8/5/11,2

Fibra 0,5 grs
(11,2/44,1/44,7)

Bricks 200 ml. RTH 500 ml. 

Pediasure  Plus®
(Abbott)

150
2,8/5/11,2

(11,1/44,5/44,4)
Bricks 200 ml.

Resource Junior ®
(Novartis)

150
3/6,2/20,6
(8/37/55)

Bricks 200 ml.
RTH 500 ml.

Resource CF ®
(Novartis)

150
(sobre de 
32,5 g)

1 sobre: 4,9/7,4/16 (Fibra 1,7 gr)
(13/44/43)

Sobres 32,5 gr
Vainilla, chocolate y neutro

(*) Datos por 100 ml.
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Tabla 6

INDICACIÓN FÓRMULA DESCRIPCIÓN

Fenilcetonuria Linea PKU (Milupa)
Lineas XP, Phlexy, P-am y Easiphen (SHS)
Linea Phenyl-Free (Mead Johnson)

Exentas de fenilalanina

Cetoacidurias de 
cadena ramificada 
(Jarabe de Arce)

Linea MSUD (Milupa)
Linea MSUD (SHS)
MSUD (Mead Johnson)

Exentas de isoleucina, leucina y 
valina

Academias Propiónica y 
Metilmalónica

Linea OS (Milupa)
Linea XMTVI (SHS)

Exentas de metionina, treonina y 
valina, y sin/pobre  en isoleucina

Acidemia isovalérica Linea LEU (Milupa)
Linea XLEU (SHS)

Exentas de leucina

Aciduria glutárica Linea GA (Milupa)
Linea XLYS, Low Try (SHS)

Exentas de lisina y pobres en 
triptófano

Tirosinemia Linea TYR (Milupa)
Linea XPHEN, TYR y XPTM (SHS) 

Exentas de tirosina y fenilalanina 
(algunas exentas de metionina)

Homocistinuria Linea HOM (Milupa)
Linea XMET (SHS)

Exentas de metionina ( algunas 
enriquecidas en L-cistina)

Hiperlisinemia Linea LYS (Milupa)
Linea XLYS (SHS)

Exentas de lisina

Hiperglicinemia no 
cetósica

Linea XGLY  y SER (SHS) Exentas de glicina (algunas 
también exentas de serina)

Deficiencia de 
sulfitooxidasa

Linea XMET, CYS (SHS) Exentas de metionina y cistina

Histidinemia Linea HIST (Milupa)
Histidon (SHS)

Exentas de histidina

Alteración de la 
oxidación de los ácidos 
grasos.
Linfangiectasia

Monogen (SHS)
Mezcla libre de grasas (SHS)

Baja en grasa y 90% de MCT.
Sin grasa

Trastornos del ciclo de 
la urea

Linea UCD (Milupa)
Dialamine, essential aminoacid mix (SHS)

Aminoácidos esenciales

Malabsorción glucosa-
galactosa.
Galactosemia

Galactomin 19 formula (SHS)
Carbohydrate-free mixture (SHS)

Fructosa como carbohidrato.
Muy bajo contenido de hidratos 
carbono

Deficiencia de 
adenosuccinato liasa

Módulo de D-ribosa (SHS) D- ribosa

Hipercalcemia Locasol fórmula (SHS) Muy bajo contenido en calcio

Adrenoleucodistrofia Aceite de Lorenzo (SHS)
Aceites GTO. GTE (SHS)

Mezcla de GTO-GTE (4:1)

Síndrome de Smith-
Lemli-Opitz

Cholesterol modulo (SHS) Colesterol sobre base de hidratos 
carbono

Trastornos 
Peroxisomales

Docosagen Módulo de DHA microencapsulado 
con proteina e hidratos carbono
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Tabla 7. Fórmulas y/o Suplementos indicados por Patologías Orgánicas.

Indicación Fórmula

Nefropatía Kindergen (SHS), Suplena, Nepro (Abbott)

Hepatopatía Generaid Plus, Hepatical (SHS)

Ricas en fibra Jevity Plus, Pediasure fibra (Abbott)

Diabetes
Diosip (Nutricia), Glucerna (Abbott)
Clinutren diabetes (Nestlé)

Enfermedad de Crohn Elemental 028 extra (SHS), Modulen ibd (Nestlé)

Fibrosis Quística
Scandishake mix, Emsogen, Peptide MCT (SHS)
Resource CF (Novartis), FQ (Novartis)

Broncopatía Pulmocare (Abbott), Respifor (Nutricia)

Quemados y situaciones 
de stress metabólico

Alitroq, Perative (Abbott), Impact (Novartis)

Distress respiratorio o 
riesgo de presentarlo

Oxepa (Abbott)

Quilotórax, linfangiectasia, 
abetalipoproteinemia, 
postoperatorio de cirugía 
cardiaca

Monogen (SHS)

Epilepsia refractaria Ketocal (SHS)

Hipercalcemia Locasol fórmula (SHS)
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Tabla 8.  Módulos Nutricionales.

Módulos Hidrato 
Carbono - Lípidos 

Basic – P (Milupa)
Línea Duocal, Energivit (SHS)
Línea PDF (Mead-Jonhson)

Módulos Hidrato 
Carbono - Proteínas

Basic-F (Milupa)
Mezcla libre de grasas, Dialamine, Hepatamine (SHS)

Módulos Lípidos - 
Proteínas

Basic – P (Milupa)
Carbohydrate-free mixture (SHS)
Producto 3232A (Mead-Jonhson)

Módulos Proteínicos 
Completos

Maxipro, mezcla completa de aminoácidos, Generaid, módulo de 
aminoácidos ramificados (SHS)

Módulos Lipídicos Cholesterol  modulo (SHS)
Módulos aceites especiales: GTO, GTE, aceite de Lorenzo (SHS)
LCT: Supracal, Solagen (SHS)
MCT: Liquiden (SHS), aceite MCT (varios laboratorios).
LCP: Docosagen, LCP cápsulas  (SHS)

Módulos 
Hidrocarbonados

Fructosa, D-manosa, D-ribosa (SHS)
DXM: Maxijul (SHS), Fantomalt (Nutricia), Polycose (Abbott)

Módulos Vitamínico y 
Oligoelementos

Maxivit, Maxivit Pediátrico, Phlexy-vits (SHS)

Tabla 9.  Indicaciones para el uso de módulos o fórmulas modulares.

Indicaciones Situación Clínica

Aumentar las calorías
- Con Hidratos de Carbono
- Con Lípidos

-  Malnutrición energética
-  Estados hipermetabólicos
-  Cardiopatías Congénitas
- Glucogenosis
- Malabsorción
- Linfangiectasia
-  Malnutrición energética
-  Estados hipermetabólicos
-  Displasia Broncopulmonar
- Fibrosis Quística

Aumentar las Proteínas - Trauma
- Quemaduras
- Cirugía

Disminuir las proteínas -  Trastornos del metabolismo de los aminoácidos

Modificar la composición de 
la dieta

- Intolerancia a carbohidratos específicos
- Fallo Hepático
- Insuficiencia Renal
-  Aminoacidopatías
-  Otros Errores Innatos del Metabolismo
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Tabla 10. Módulos de Hidratos de Carbono (composición por 100 gr de producto).

   Nombre Kcal Total HC DXM Glucosa Fructosa Maltosa Polisacáridos

Maxijul (SHS) 380 95 --- --- --- 16,2 76,9

Fructosa módulo 
(SHS)

380 95 --- --- 95 --- ---

Oligosacáridos
(Clinical Nutrition)

380 95 --- 2,1 --- 4,7 ---

Fantomalt 
(Nutricia)

380 95 95 --- --- --- ---

Polycose (Abbott) 380 94 94 --- --- --- ---

Resource 
dextrinemaltose
(SHS)

380
(tiene 
0,5 g 

proteína)

95 87 --- --- --- ---

Maltodextrina 
(Vegenatmed)

380 95 80 --- --- --- ---

Tabla 11. Módulos Lipídicos (composición por 100 gr de producto).

Nombre Kcal HC Proteínas Total Lípidos TCM / TCL

HCT Wander 
(Novartis)

784 --- / --- 94,5 94,5 / ---

HCT oil (SHS) 855 --- / --- 95
89,5 (aceite 
coco) / 5,5

Liquigen (SHS)
450 --- / --- 50

47,1 (aceite 
coco) / 2,9

Solagen (SHS) 432 --- / --- 48
--- / 48 

(aceite soja)

Supracal (SHS) 450 --- / --- 50
--- / 50 
(aceite 

cacahuete)
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Tabla 12. Módulos Hidrocarbonatos y lipídicos (composición por 100 gr/
100 ml. de producto).

Nombre Kcal HC Lípidos % TCM / %TCL

Duocal (SHS) 
botes 400 grs.

492
72,7

gluc. desh. 59%
22,3

(maíz y coco)
35 / 65

Duocal (SHS) 
botellas 1 litro

158
23,4

gluc. desh. 59%
7,1

(maíz y coco)
30 / 70

Duocal /MCT 
(SHS)
Botes 400 grs.

497
72

gluc. desh. 57%

23,2
(girasol y coco) 83 / 17

Tabla 13. Módulos Proteícos (composición por 100 gr. de producto). 

Nombre Kcal
Proteínas 

equivalentes
Tipo de 

Proteínas
HC Lípidos

Promod (Abbott) 424,4 75,76 g. Lactosuero 10,15 g. 9,09 g.

Maxipro (SHS) 400 75,5 g. Lactosuero
7,5 g. 

(lactosa)
7,5 g.

Resource Protein 
Instant (Novartis)

375 91 g. --- 0,5 g. 1 g.

Proteína 
(Vegenat-med)

380 90 g. caseína < 0,2 g. 2 g.

Valoración de la efi cacia del soporte 
nutricional

  Se realizará con arreglo a:

  • Criterios clínicos, antropométricos y bioquímicos 
(en relación a los previos a la instauración del soporte nutricio-
nal).

  • Por cumplimiento del objetivo marcado por el so-
porte nutricional.
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CAPÍTULO 8: NUTRICIÓN ENTERAL

UNCYD. Hospital Universitario Virgen Macarena. Sevilla. España.

Puesta al día: Guía de nutrición hospitalaria

 Introducción

   La nutrición enteral (N.E.) es una técnica de soporte 
nutricional, por la cual, se suministra una dieta nutricionalmen-
te completa (que contenga proteínas o aminoácidos, carbo-
hidratos, lípidos, agua, minerales, vitaminas y con/sin fi bra) 
directamente al aparato digestivo. La sonda puede estar locali-
zada en estómago, duodeno o yeyuno a través de la vía nasal 
u ostomías. La mayoría de las sondas pueden ser colocadas 
a pie de cama, pero otras precisan técnicas de endoscopia, 
cirugía o técnicas radiológicas. La nutrición enteral por sonda 
no es exclusiva y puede ser utilizada en combinación con otras 
modalidades de soporte nutricional: oral o parenteral.

  A todos los pacientes con nutrición enteral por sonda 
se  les realizará una valoración nutricional inicial y un segui-
miento continuado y así mismo se les informará a ellos y/o 
cuidadores sobre la modalidad de soporte que van a recibir, 
los posibles riesgos y el tiempo aproximado que va a durar el 
soporte nutricional.

Realización práctica de la nutrición 
enteral

  La nutrición enteral es una técnica efi caz y sencilla, 
de fácil manejo y con escasas complicaciones. Su práctica sin 
embargo debe adaptarse a unas normas precisas de actuación 
para conseguir los objetivos deseados y evitar complicaciones. 
El hecho de que sea una práctica cada día más extendida y 
cuya responsabilidad de prescripción y control esté en manos 
de profesionales con distinto grado de experiencia y forma-
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ción, obliga a la instauración de un protocolo en el que se 
establezcan claramente los pasos a seguir:

  1. Indicación de nutrición enteral.

  2. Contraindicaciones de la nutrición enteral.

  3. Elección de la vía de acceso más adecuada.

  4. Valoración nutricional y cálculo de los requerimien-
tos del paciente.

  5. Elección de la fórmula a utilizar.

  6. Pautar el método de administración idóneo.

  7. Contar con el equipamiento técnico necesario.

  8. Establecer los controles necesarios (prevención de 
complicaciones).

  9. Seguimiento y retirada del tratamiento

Indicación de nutrición enteral

  Los pacientes candidatos a la nutrición enteral por  
sonda son los que no pueden, no deben o no quieren comer 
y tienen el tracto gastrointestinal  anatómica y funcionalmente 
útil y de fácil acceso. La vía enteral debe considerarse como la 
más fi siológica para el aporte de nutrientes y, siempre que sea 
factible, se ha de priorizar su utilización en relación a la vía 
parenteral. Tabla 1.

Contraindicaciones para la nutrición 
enteral

  La N.E. está contraindicada cuando el tracto G.I. no 
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esté funcionante ni accesible y/o se requiera mantener en re-
poso. Como ejemplos:  

  •  Obstrución intestinal total.

  •  Perforación intestinal.

  •  Ileo severo de intestino delgado.

  •  Vómitos incoercibles.

  •  Hemorragia digestiva aguda.

  •  Fístulas entéricas de débito alto.

  •  Incapacidad total para absorber nutrientes o dia-
rrea grave.

  Existen ciertas situaciones clínicas (como pancreatitis, 
fístulas digestivas, isquemia intestinal, intestino corto, enferme-
dad infl amatoria intestinal, etc.) en las que, presumiblemente, 
la N.E. presentará mayor incidencia de complicaciones, lo 
cual no contraindica la N.E. sino que obliga a una monitoriza-
ción más cuidadosa de la misma.

Vías de acceso en nutrición enteral

  El objetivo de esta sección es asegurar que, una vez 
tomada la decisión de nutrir al enfermo por la vía enteral a 
través de una sonda, la vía de acceso que elijamos sea apro-
piada para la patología que presenta el paciente a la vez que  
segura y confortable. Las técnicas utilizadas para el  acceso al 
tubo digestivo:

  Técnicas no invasivas: vía transnasal: sondas naso-
gástricas, nasoduodenales y nasoyeyunales.

  Técnicas invasivas: Ostomías: gastrostomía y yeyu-
nostomía, endoscópica, quirúrgica o radiológica. 

  La selección de la vía de acceso depende de:  

  •  Duración estimada del soporte nutricional. 

  •  Del funcionamiento de los distintos tramos del tubo 
digestivo.

  •  Situación clínica del paciente y patología de 
base.

Tabla 1

INDICACIONES DE LA NUTRICIÓN ENTERAL EJEMPLOS

Alteraciones mecánicas de la deglución Lesiones traumáticas de cabeza y cuello
Tumores de cabeza y cuello
Cirugía maxilofacial y ORL
Cirugía del aparato digestivo
Estenosis parciales del tubo digestivo
Secuelas de radioterapia y quimioterapia
Hiperemesis gravídica

Alteraciones neuromotoras de la deglución Accidentes cerebro-vasculares
Tumores cerebrales
Secuelas de traumatismos y cirugía craneo-encefálica
Disminución del nivel de conciencia
Enfermedades desmielinizantes o degenerativas
Trastornos del sistema nervioso autónomo

Alteraciones de la digestión y absorción de 
nutrientes

Síndromes de malabsorción
Pancreatitis 
Enfermedad inflamatoria intestinal
Enteritis rádica
Fístulas intestinales
Síndrome intestino corto
quimioterapia

Necesidades especiales de nutrientes Sepsis
Quemaduras
Politraumatismos
Encefalopatía hepática

Insuficiencia renal
Fibrosis quística
VIH
Cáncer

Negación del consumo de alimentos Enfermedades psiquiátricas: depresión severa,
Anorexia nerviosa, Alzheimer
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  •  Si existe o no riesgo de aspiración.

  Si se considera que el tiempo previsto de duración 
de la nutrición enteral va a ser superior a 4-6 semanas, debe 
procederse a un acceso defi nitivo a través de una ostomía en 
alguno de los tramos del tracto gastrointestinal. 

  La situación clínica del paciente y su patología de 
base nos orientarán de la conveniencia de infundir en estóma-
go o en intestino (duodeno o yeyuno) en función sobre todo del 
vaciamiento gástrico y del peligro de broncoaspiración. 

Técnicas no invasivas: Sondas de alimentación transna-
sal.

  Descripción:

  Las sondas de alimentación nasoenterales se refi eren 
a cualquier sonda que utiliza la vía transnasal y la situación 
del extremo distal se determinará en función de la situación 
clínica del paciente, valorando sobre todo la existencia o no 
de vaciamiento gástrico alterado y de refl ujo gastroesofágico, 
situaciones ambas que pueden favorecer episodios de bron-
coaspiración. Dependiendo del lugar que vayamos a infun-
dir nos referiremos a ella como: nasogástrica, nasoduodenal, 
nasoyeyunal.

  Contraindicaciones:

  •  Alimentación a largo plazo (superior a 6 sema-
nas).
  •  Estenosis esofágica.
  •  Fístulas esofágicas.
  •  Fracturas o hemorragias nasales.

  NOTA: las varices esofágicas, no son una contraindi-
cación a priori, pero sí requieren mucha precaución al insertar 
la sonda. Es conveniente que lo realice una persona experta y 
con mucha experiencia. Tabla 2.

Técnicas invasivas: Nutrición por sondas de ostomía.

  La nutrición por sondas de ostomía se refi ere a la 
colocación quirúrgica, radiológica o endoscópica, para nutri-
ción, de una sonda o catéter en cualquier segmento del tracto 
digestivo. Está indicada cuando se prevé un tiempo de admi-
nistración de la N.E. superior a 4-6 semanas,  especialmente 
en nutrición enteral domiciliaria o cuando no se hallen disponi-
bles o sea difi cultoso mantener las vías nasoentéricas. 

  La colocación de un catéter para N.E. puede hacerse 
por distintas vías: estómago, duodeno y yeyuno.

Nutrición por sonda de gastrostomía

  Consiste en la colocación de un tubo en el interior 
del estómago que se exterioriza a través de la pared abdomi-
nal con fi nes nutricionales o de descompresión.  La colocación 
puede hacerse   quirúrgicamente,  técnica endoscópica  (PEG) 
o  radiológica. Tabla 3.

  NOTA: Esta lista no es exhaustiva y se deben de tener 
en cuenta las circunstancias particulares de cada individuo que 
pueden infl uir en la indicación o en el éxito de la técnica19.

Tabla 2. Guía para seleccionar la vía de acceso nasoenteral.

Situación Lugar de perfusión
Fundamento
(Ventajas / Inconvenientes)

El paciente  requiere 
nutrición durante
≤ 4 - 6 semanas

Sonda nasoenteral Menos invasiva, mejor coste/efectividad

Aparato digestivo   
anatómica y 
funcionalmente útil 
y no existe riesgo de 
broncoaspiración

Sonda nasogástrica
Elija sondas de poliuretano o 
silicona 
Calibre3:  
- Adultos: 8-12 french (Fr)
- Niños: 5-8 Fr
Longitud 70- 105 cm

Más fisiológica, fácil acceso
Mayor riesgo de aspiración

Vaciamiento gástrico 
enlentecido
Episodios previos de 
aspiración
Reflujo gastroesofágico

Sonda Postpilórica: 
nasoduodenal / nasoyeyunal

Elija sondas de una longitud                 
105-145

Menos invasiva, mejor coste /efectividad
Menor riesgo de aspiración
Acceso más dificultoso
Posible migración retrógrada de la 
sonda
Longitud adecuada que permita llegar al 
lugar de perfusión deseada

3 El calibre de la sonda se refiere al diámetro externo y se expresa en unidades French (Fr), siendo 1 Fr = 0,33mm. 
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Gastrostomía endoscópica percutánea (PEG)

  Es una técnica mínimamente invasiva puede realizar-
se en la sala de endoscopias, requiriendo sólo anestesia local, 
sedación ligera. Y previa administración antibiótica profi lácti-
ca. Consiste en la colocación por punción gástrica directa a 
través de la pared abdominal y mediante seguimiento endos-
cópico de una sonda para alimentación cuyo extremo distal 
se sitúa en estómago y el extremo proximal se exterioriza y 
sujeta a la pared abdominal. El tiempo necesario para toda la 
técnica oscila entre 15- 20 minutos. 

Gastrostomía percutánea radiológica

  Es una variante de la anterior, que no requiere endos-
copia. La punción se hace por fl uoroscopia previa insufl ación 
del estómago con aire. Es un procedimiento considerado segu-
ro, efi caz, rápido de realización, aproximadamente 15 – 20 
minutos, sin precisar anestesia general y realizándose incluso 
de forma ambulatoria. 

  Las principales indicaciones se centran en la impo-
sibilidad de paso del endoscopio, con independencia de su 
origen y en la imposibilidad de transiluminación, siendo las 
demás indicaciones similares a la endoscopia. 

Gatrostomía quirúrgica

  Consiste en la colocación de una sonda para nutri-
ción en estómago mediante cirugía. Está indicada en aquellos 
casos en que no pueden utilizarse técnicas menos invasivas o 
cuando se aprovecha el propio acto quirúrgico en una patolo-
gía que se supone necesitará N.E. durante mas de 6 semanas.  
Existen tres técnicas habituales: Gastrostomía de Stamm,  Gas-
trostomía de Witzell y Gastrostomía de Janeway. Esta última 
es la técnica de elección cuando se presume que va a ser 
permanente.

 Nutrición por sonda de yeyunostomía

  La yeyunostomía consiste en la colocación de un tubo 
en la luz yeyunal exteriorizado a través de la pared abdomi-
nal.  Está indicado sobre todo en pacientes con carcinoma de 
esófago o de estómago, enfermedad péptica ulcerosa, obs-
trucción del tracto de salida gástrico tras gastroenterostomías, 
traumatismo gástrico, etc. Una ventaja importante de la yeyu-
nostomía en relación con la gastrostomía, es la disminución del 
refl ujo gastroesofágico, menor riesgo de broncoaspiración,  y 
el inicio precoz de la alimentación en el postoperatorio.

  Su indicación debe ser rutinaria en cirugía digestiva 
alta, especialmente en pacientes desnutridos o en los que se 
prevea una alta incidencia de dehiscencias y fugas anastomó-
ticas. Gráfi co 1.

Valoración nutricional y cálculo de 
requerimientos 

  Valoración nutricional: a todos los pacientes  con nu-
trición enteral por sonda se  les realizará una valoración inicial 
de su estado nutricional.

  Podemos resumir que se considera a un paciente mal-
nutrido si presenta alguno de los siguientes criterios:

  • IMC igual o menor de 18,5kg/m2.

  • Pérdida de peso involuntaria mayor del 10% en los 
últimos 3-6 meses.

  • IMC  menor de 20 kg/m2  y pérdida de peso invo-
luntaria  del 5% en los últimos 3-6 meses.

  Considerar la necesidad de soporte nutricional en los 
pacientes en riesgo de malnutrición, defi nida ésta como:

  • Ausencia o “muy poca” ingesta de alimentos por 

Tabla 3. Contraindicaciones.

Absolutas Relativas: deben valorarse individualmente

Generales:
- Superviviencia prevista inferior a 6 semanas.
-  Alteraciones graves de la coagulación.
-  Procesos infecciosos, sépticos graves. 
-  Insuficiencia cardíaca o insuficiencia respiratoria.

Locales: 
-  Ascitis e hipertensión portal.
-  Peritonitis o infecciones abdominales activas.
- Proceso inflamatorio o tumoral en el trayecto.
-  Estenosis esofágica no dilatable.
-  Imposibilidad de transiluminación.

-  Cirugía gástrica o abdominal previa.
-  Obesidad mórbida.
-  Reflujo gastroesofágico y/o esofagitis erosiva.
-  Fístulas intestinales.
- Hepatopatías.
-  Hipertensión portal.
- Diarrea severa.
-  Vómitos incoercibles.
-  Disfunción de la motilidad intestinal.
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más de 5 días previos o se prevé que no podrá comer nada o 
casi nada en los próximos 5 días.

  • Pacientes con un grado de malabsorción importante 
y/o pérdidas elevadas de nutrientes y /o necesidades nutricio-
nales aumentadas debido a situaciones de estrés metabólico y 
catabolismo.

Cálculo de requerimientos

  El cálculo de los requerimientos energéticos, protei-
cos y de nutrientes específi cos será personalizado y quedará 
registrado en la Historia clínica del paciente.    

  Cálculo de los requerimientos energéticos: es muy im-
portante para prevenir la sobrealimentación o la alimentación 
insufi ciente de los pacientes.  Lo ideal, sería utilizar la calori-
metría directa o indirecta que proporciona una determinación 
ajustada del gasto calórico.  En la práctica clínica se utiliza la 
ecuación de Harris Benedict aplicando los factores de correc-
ción, según el grado de actividad y  grado de stress:

Mujeres: Kcal = 65,1 + (9,56 x  P) + (1,85 x  A) – (4,68 x E)

Varones: Kcal = 66,5 + (13,75 x  P) + (5,0 x A) – (6,78 x E)

(E= edad en años; P= peso en kg; A= altura en centímetros)

  La fórmula de Harris-Benedict sólo se puede utilizar 
en personas sanas y en reposo. Long propuso correcciones a 
la misma para calcular el Gasto Energético Global (GEG) de 
sujetos sometidos a diversas situaciones clínicas:

 • GEG = GER (H-B) x Factor de Actividad x Factor de 
Agresión

FACTOR DE ACTIVIDAD

  •  Reposo en cama.......................................1,0

  •  Movimiento en la cama ............................1,2

  •  Deambular...............................................1,3

FACTOR DE AGRESIÓN

  Coefi ciente de ajuste para la ecuación de 
Harris-Benedict. Tabla 4.

  Existe una fórmula rápida de cálculo aproximativo:

 Hombre: 
 1 kcal / hora / kg de peso ó  peso en Kg x 24

 Mujer: 
0,9 kcal / hora / kg de Peso ó  (peso en Kg x 24) x 0,9

  Así el Gasto Energético Global, para el adulto normal 
y sano, se sitúa en torno a unas 30 kcal/kg de peso/día.

Pacientes sedentarios   20 – 25 kcal/kg

Pacientes gravemente enfermos  25 – 30 kcal/kg

Pacientes hipermetabólicos  30 – 35 kcal/kg

Nutrición enteral por sonda

Sonda

NasoduodenalNasogástrica

Gastrostomía

Quirúrgica Endoscópica

Radiológica

Vías de acceso para la N.E por sonda

Inserción
Radiológica

Endoscópica
(PEG)

Quirúrgica

Yeyunostomía

Nasoyeyunal

Gráfi co 1
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Necesidades proteicas

  La presencia de estrés metabólico y enfermedad, in-
crementan las necesidades de aporte proteico, y las recomen-
daciones estándares (de 0,8 g de proteína por kg de peso y 
día) son insufi cientes en los pacientes hospitalizados y se sitúan 
en torno a 1,3 – 1.5 g de proteína/kg peso/ día (aproximada-
mente del 15% al 22 % del total de las calorías a aportar).

Requerimientos de agua y electrólitos

  Como regla general se puede decir que se requiere 
1 ml de agua por cada kcal de la alimentación. Igualmente 
podemos estimar las necesidades de agua a partir del peso y 
la superfi cie corporal.

  En el sujeto enfermo es necesario realizar un cuidado-
so balance hídrico prestando especial atención a las pérdidas 
extraordinarias. Igualmente en pacientes con insufi ciencia re-
nal o cardíaca debemos ser muy cuidadosos en el aporte de 
líquidos.

  Los aportes de electrólitos estarán en dependencia de 
las pérdidas de los mismos y de su nivel en plasma.

Elección de  la fórmula de nutrición 
enteral

  Una nutrición enteral adecuada pasa indefectible-
mente por la correcta elección de la dieta que se va a adminis-
trar. Se ha generalizado el uso de fórmulas de nutrición enteral 
constituidas por una mezcla defi nida de macro y micronutrien-
tes. En la actualidad está prácticamente contraindicado el uso 
de fórmulas culinarias, compuestas por alimentos naturales co-
cinados, triturados y tamizados si se trata de nutrir al paciente 
a través de una sonda enteral. Se desaconseja su utilización 

al no poderse precisar con exactitud la cantidad de nutrientes 
administrada, el elevado riesgo de contaminación de la ali-
mentación, la necesidad de utilizar sondas de grueso calibre y 
la frecuente obstrucción de la sonda.

  La amplia variedad existente de preparados química-
mente defi nidos para nutrición enteral,  que permite su adapta-
ción a las necesidades de casi cualquier paciente, nos obliga 
a conocer sus formas de clasifi cación para poder seleccionar 
la más adecuada a las condiciones clínicas de cada uno de 
ellos.

Clasifi cación de las fórmulas de N.E. Tabla 5.

Tipos de fórmulas para nutrición enteral 
según el aporte de nutrientes*

  1. Fórmulas nutricionalmente completas: son aquellas 
fórmulas que administradas como única fuente alimentaria, son 
capaces de cubrir todos los requerimientos nutricionales con un 
volumen no superior a 3500 ml al día.

  2. Suplementos: son productos diseñados para com-
plementar una alimentación oral. No son fórmulas completas 
ni necesariamente equilibradas, por lo cual no pueden consti-
tuir una fuente exclusiva de alimentación.

  3. Módulos: son preparados constituídos por un úni-
co nutriente.

  En caso de necesidad de continuidad de la nutrición 
enteral en el domicilio al alta hospitalaria, las fórmulas comple-
tas son subvencionadas por el SNS,  previo informe justifi cati-
vo de la Unidad de Nutrición Clínica y Dietética. 

  Las fórmulas enterales deben estar inscritas en el re-
gistro sanitario de alimentos como “Alimentos para Usos Médi-
cos Especiales”.

  1.  Fórmulas nutricionalmente completas de uso gene-
ral.

  Las fórmulas completas utilizadas en N.E. son mez-
clas de los tres nutrientes básicos: carbohidratos, proteínas y 
grasas, junto con vitaminas y minerales.

  Desde un punto de vista clínico y sobre todo con el 
objetivo de facilitar la selección de las fórmulas, es mucho más 
útil utilizar como criterio de clasifi cación la forma de aportar 
las proteínas y su cantidad.

Fórmulas poliméricas

  Son mezclas de nutrientes en forma macromolecular. 
La mayoría se presentan en forma líquida, son isotónicas o 
solo moderadamente hipertónicas. Los hidratos de carbono se 

Tabla 4. Coefi ciente de ajuste para la 
ecuación de Harris-Benedict.

Factor de 
estrés

Infección:
- Leve
- Moderada
- Grave

Cirugía: 
- Menor
- Mayor

Traumatismo: 
- Esqueleto
- Craneal

Quemados
40% superficie corporal quemada
60% superficie corporal quemada

1,2
1,4
1,6

1,1
1,2

1,35
1,6

1,5
1,9
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encuentran en forma de polisacáridos (dextrinomaltosa y almi-
dón) y representan  ente un 55 y un 40% del total de calorías. 
La grasa representa el 30-35% del valor calórico total y suele 
ser en forma de triglicéridos de cadena larga, aunque existen 
un número importante de fórmula con cantidades variables de 
triglicéridos de cadena media. 

  Según el porcentaje de proteínas sobre el valor caló-
rico total, las fórmulas se pueden clasifi car en:

  1. Poliméricas normoproteicas normocalóricas: Su 
composición consiste en 50-50% del valor calórico total proce-
dente de hidratos de carbono, (almidón de maíz, dextrinomal-
tosa, sacarosa)  un 30-35% en forma de grasas vegetales, y un 
18-20%  en forma de proteínas (intactas o hidrolizados gran-
des), con una relación kcal no proteicas/g de nitrógeno de 
120 a 150. Su osmolalidad oscila entre 200 y 370 mOsm/l; 
y su densidad calórica está en torno a 1 kcal/ml.

  2. Poliméricas normoproteicas hipercalóricas: Simila-
res a las anteriores, pero con una densidad calórica entre 1,5 
y 2 kcal/ml, y con osmolalidad superior a 330 mOsm/l.

  3. Poliméricas hiperproteicas: Presentan un 22-30% 
del volumen calórico total en forma de proteínas, con una rela-
ción kcal no proteicas/g de nitrógeno de 75 a 120. Las fuen-
tes de macronutrientes, la densidad calórica y la osmolalidad 
son similares al resto de las dietas poliméricas.

  Aporte de fi bra:

  En general todas las fórmulas anteriores están formu-
ladas con o sin fi bra.  En caso de llevarla, aportan fi bra ali-
mentaria, de 40 a 100 g/1000 kcal. Se utiliza fi bra soluble, 
insoluble o una mezcla de ambas.

Fórmulas oligoméricas

  Compuestas por nutrientes hidrolizados, que se pue-
den absorber aún con el tubo digestivo disfuncional. Se presen-
tan en forma de polvo de sabor neutro aunque algunas vienen 
en forma líquida y saborizadas. El porcentaje de hidratos de 
carbono es superior al de las dietas poliméricas, más del 55% 

Tabla 5. Criterios para clasifi car las fórmulas enterales.

CRITERIO CLASIFICACIÓN

Aporte completo o no de nutrientes
- Dietas nutricionalmente completas.
- Módulos nutricionales.
- Suplementos.

Forma en que se aportan las proteínas
-  Poliméricas: Proteínas enteras o péptidos grandes.
- Oligomonoméricas: Péptidos pequeños o aminoácidos libres.

Porcentaje proteico
-  Normoproteicas:<18% del  VCT.
- Hiperproteicas: >18% VCT.

Densidad calórica
- Hipocalóricas: <1 kilocaloría/ml
- Isocalóricas: 1 kilocaloría/ml.
-  Hipercalóricas: >1,5 kilocaloría/ml.

Contenido y tipo de fibra

- Sin fibra. 
- Con fibra. 
- Fermentable.
-  No fermentable.
- Mezcla.

Osmolalidad /osmolaridad
mOsm/kg/mOsm/l

-  Isotónicas:350 mOsm/kg (300mOsm/l).
- Moderadamente hipertónicas:350 y 550 mOsm/kg (300-400 mOsm/l).
-  Hipertónicas : >550 mOsm/kg.

Uso General
Dietas Generales: Fórmulas con características variables de composición diseñadas 
para cubrir las necesidades nutricionales de la mayoría  de los pacientes.

Uso específico
Dietas Especiales: Fórmulas diseñadas específicamente para una determinada 
patología y que pretende no sólo actuar como fuente alimenticia sino modificar el 
curso evolutivo y/o pronóstico de la enfermedad para la que ha sido diseñada.
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del VCT; las fuentes son dextrinomaltosa, maltosa, sacarosa 
y/o fructosa. La cantidad de grasas es menor y suelen llevar 
TCM fundamentalmente.

  Según la forma en que se presentan las  proteínas se 
clasifi can en:

  1. Oligoméricas peptídicas: aportan las proteínas en 
forma de péptidos de 2 a 6 aminoácidos, algunas contienen 
pequeñas cantidades de aminoácidos libres. Las fuentes suelen 
ser lactoalbúmina, proteínas séricas y soja. Pueden ser normo-
proteicas e hiperproteicas. La densidad calórica es de 1 kcal/
ml y la osmolalidad superior a 330 mOsm/l. 

  2. Elementales: llevan L-aminoácidos como fuente pro-
teica. Tienen un contenido mayor en carbohidratos, mezcla de 
triglicéridos de cadena media y larga y elevada osmolalidad. 
A pesar de lo que se creía en un principio, la absorción intes-
tinal  de los aminoácidos libres es más lenta y costosa  que 
la absorción de los dipéptidos o tripéptidos, y la tolerancia 
gastrointestinal es peor que con las fórmulas peptídicas o las 
poliméricas

Recomendaciones para la práctica clínica

  Si el paciente presenta integridad anatómica y funcio-
nal del tubo digestivo,  se debe elegir una fórmula polimérica: 
Grado de evidencia A. 

  Sin embargo en la mayoría de patologías gastrointes-
tinales también es adecuado utilizar una fórmula polimérica, 
quedando reducida la idoneidad de las fórmulas oligoméricas 
a unas pocas indicaciones: 

  Pancreatitis aguda severa, con intestino funcionante, 
utilizando una fórmula elemental o polimérica por vía enteral, 
como primera opción: grado de evidencia A.

  Síndrome de intestino corto con colon intacto: se debe 
usar como primera opción una fórmula polimérica, rica en car-
bohidratos complejos y baja en grasas: grado de evidencia 
A.

  Enfermedad infl amatoria intestinal: fórmula poliméri-
ca. Si no fuera tolerada, se pasaría a una fórmula oligoméri-
ca.

  Fístula intestinal: fórmula polimérica.

  Pacientes con elevado stress metabólico: fórmulas hi-
perproteicas: grado de evidencia B.

  Grandes quemados: grado de evidencia A. 
Gráfi co 2. 

Fórmulas especiales

  Especialmente diseñadas para determinadas situa-
ciones fi siopatológicas, en las que los requerimientos nutricio-
nales son diferentes a los habituales. La intencionalidad de 
su administración es proporcionar un benefi cio mayor que las 
dietas estándar ya  que pretende no sólo actuar como fuente 
alimenticia sino modifi car el curso evolutivo y/o pronóstico de 
la enfermedad para la que ha sido diseñada. 

  Son fórmulas poliméricas u oligomonoméricas que, 
bien alterando la cualidad o la cantidad de algún macro o mi-

Función
intestinal
comprometida

Fallo intestinal

Fórmula oligomérica

Si no tolera

Fórmula hiperproteica
Evidencia B

Stress metabólico elevado

Panc. Aguda severa
SIC con colon intacto
Enf. inflamatoria
Fístula intestinal

Paciente con integridad
anatómica y funcional del
tubo digestivo

Fórmula polimérica
normoproteica
Evidencia A

Elección de fórmulas enterales
Gráfi co 2
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cronutriente, o bien añadiendo nutrientes especiales, se apar-
tan de la composición habitual del resto de las fórmulas de 
nutrición enteral. 

  Actualmente existen las siguientes fórmulas especí-
fi cas: Insufi ciencia Renal, Hiperglucemia y diabetes mellitas, 
Hepatopatía, Insufi ciencia Respiratoria, Situaciones de estrés 
metabólico, Úlceras por presión, Paciente neoplásico, etc.

Recomendaciones para la práctica clínica

Fórmulas para hepatopatía crónica:

  Aportan 10-15% del VCT en forma de proteínas, en-
riquecidas en aminoácidos de cadena ramifi cada, TCM y po-
bres en sodio. Se recomiendan en pacientes con encefalopatía 
hepática (grado de evidencia A) no para los pacientes con 
hepatopatía estable.

Fórmulas para insufi ciencia renal crónica:

  Contienen 5-10% del VCT en forma de proteínas, con 
una relación kcal no proteicas/ g de nitrógeno superior a 200. 
El porcentaje de hidratos de carbono y grasas es mayor, y 
están restringidos el sodio, fósforo y potasio. Existen fórmulas 
para pacientes en situación de prediálisis y de hemodiálisis. 
Se recomiendan con grado de evidencia A las primeras, sin 
evidencia aún sufi ciente para las fórmulas especiales para he-
modiálisis.

  Los pacientes con insufi ciencia renal crónica, en he-
modiálisis o diálisis peritoneal, desnutridos o en estado de hi-
percatabolismo necesitan un mayor porcentaje de proteínas 
(grado de evidencia B).

 Fórmulas para pacientes con diabetes mellitus:

  Existen en la actualidad diversas fórmulas específi cas 
para diabetes, tanto en forma de suplementos como de dietas 
completas. Estas fórmulas ofrecen aportes variables de nutrien-
tes  entre el modelo de dieta muy rica en grasa (50%VCT) o 
el modelo de dieta equilibrada (51% CH, 33% grasas). En 
general en comparación con fórmulas estándares, las fórmulas 
específi cas de diabetes son típicamente más altas en grasas 
(35% - 40% de la energía), destacando un mayor aporte de 
grasas monoinsaturadas (60% del aporte de grasas), son ricas 
en fi bra y contienen hasta un 15% de la energía en forma de 
fructosa. 

  Las fórmulas ricas en grasas monoinsaluradas produ-
cen a corto plazo una menor respuesta glucémica que las ricas 
en hidratos de carbono, con un nivel de evidencia A.

  En los casos de hiperglucemia de estrés se ha demos-
trado que disminuyen los requerimientos de inslulina con el uso 
de una fórmula específi ca, con un nivel de evidencia B 

Fórmulas especiales para insufi ciencia respiratoria:

  Contienen 28-30% del VCT en forma de hidratos de 

carbono y más del 50% como lípidos. Actualmente no se ha 
demostrado ventaja frente a fórmulas estándar en estos pacien-
tes; sí parece obtenerse mejoría con fórmulas enriquecidas en 
omega 3, en pacientes con síndrome de distress respiratorio 
del adulto.

Fórmulas inmunomoduladoras:

  Son fórmulas hiperproteicas que estimulan el sistema 
inmune a través de nutrientes específi cos, como arginina, glu-
tamina, taurina, ácidos grasos omega 3, antioxidantes, ribonu-
cleótidos. Se ha encontrado utilidad como soporte nutricional 
perioperatorio en pacientes sometidos a cirugía oncológica 
de cuello, cirugía mayor abdominal, en casos de traumatismo 
severo, con grado A de evidencia. Están contraindicados en 
pacientes que precisen cuidados críticos (UCI).

Métodos y pautas de administración

  La pauta y el  método de administración de la fórmula 
se ajustarán a las necesidades de cada paciente. Es de suma 
importancia que ésta se planifi que y efectúe de modo conve-
niente, respetando los principios de actuación y las diversas 
fases de la nutrición que deberá ser progresiva. 

  Los tres métodos principales para infundir la fórmula  
son: la bomba de infusión, el goteo gravitatorio o la jeringa. 
La pauta de administración dependerá de la situación clíni-
ca del paciente, del lugar de perfusión (estómago, intestino) y 
evidentemente, del tipo de vida que haga el paciente y de la 
tolerancia demostrada, pudiéndose optar por:

  • La infusión continua durante 24 horas o continua 
sólo durante el día o la noche.

  • Infusión intermitente a lo largo del día, simulando 
los horarios normales de ingesta. Tabla 6.

Equipamiento técnico en nutrición enteral

  En este apartado se han producido también importan-
tes avances en los últimos años. Los componentes del sistema 
de aplicación de la N.E. han sufrido diferentes modifi caciones 
para facilitar la administración y prevenir parte de las compli-
caciones. Este material consiste en:

  1. Contenedores

  2. Sondas

  3. Líneas de infusión 

  4. Nutribombas

CONTENEDORES (recipiente que contiene la fórmula de nu-
tricion enteral).
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  En general se recomienda la utilización de los pro-
pios envases de la fórmula, siempre que sea posible por su 
comodidad y la disminución  de manipulaciones y posibilidad 
de contaminación. 

SONDAS

  Las características que tenemos que tener en cuenta, 
a la hora de elegir una sonda nasogátrica o nasoenteral se 
recogen en la  tabla 1.

LINEAS DE INFUSIÓN 

  El desarrollo de las líneas de administración de N. E. 
ha permitido mejorar notablemente la tolerancia y efi cacia de 
la nutrición por sonda. El extremo proximal se adapta al con-
tenedor y actualmente existen  adaptadores universales  que 
pueden utilizarse con cualquier tipo de envase: boca ancha, 
estrecha o pack) El extremo distal se adapta a la sonda. Exis-
ten 2 tipos:

  • Para gravedad

  • Para administración por bomba: en general cada 
bomba de infusión tiene su propio sistema de infusión.

  Cambio de las líneas de infusión: en el ámbito hospi-
talario, se recomienda cada 12 – 24 horas, siguiendo estrictas 
medidas de higiene.

NUTRIBOMBAS

  La administración de la dieta por medio de sistemas 
de gravedad complica el manejo por parte del personal de 
enfermería, no asegura la infusión de la cantidad programada 
y se presenta mayor incidencia de intolerancia. Por ello, es re-
comendable en general que la N.E. se administre con bomba, 
especialmente cuando la infusión sea continua. En el momento 
actual se dispone de una amplia variedad de equipos, con 
distinta precisión, fi abilidad, etc. Tabla 7.

Complicaciones de la nutrición enteral

  La nutrición enteral es una técnica segura pero no 
exenta de complicaciones y aunque la mayoría no son graves, 
el control de las mismas es importante para no interferir con los 
objetivos nutricionales de ese paciente. Las complicaciones las 
podemos agrupar en: mecánicas,  infecciosas, gastrointestina-
les y metabólica. 

COMPLICACIONES MECÁNICAS Tabla 8.

COMPLICACIONES INFECCIOSAS Tabla 9.

COMPLICACIONES GASTROINTESTINALES Tabla 10.

COMPLICACIONES METABÓLICAS Tabla 11.

Tabla 6. Pautas de administración.

PROBLEMA INTERMITENTE CONTINUA

CARACTERISTÍCAS
Alterna periodos de infusión 
con reposo digestivo.

Pautas continuas de 12 a 24 horas.

INDICACIONES
Pacientes que deambulan, 
tracto Gastrointestinal sano y 
vaciado gástrico normal.

Nutrición en yeyuno e intolerancia al régimen 
intermitente.

VENTAJAS
Más fisiológico, sencillo, 
económico y permite un 
horario flexible.

Mejor tolerancia, menor incidencia de :
residuo gástrico, distensión abdominal, 
broncoapiración,  reflujo gastroesofágico y 
diarrea.

INCONVENIENTES
Ocasionalmente intolerancia y 
elevados residuos gástricos.

Deambulación restringida, mayor tecnología 
y costos (con bomba).

MÉTODO
JERINGA, GRAVEDAD Y 
BOMBA

GRAVEDAD Y BOMBAS
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Tabla 7

VENTAJAS DE LAS NUTRIBOMBAS
Grupo de pacientes en riesgo en los que es 

recomendable la utilización de bombas de infusión 
contínua

•  Mejora de la tolerancia de la dieta
•  Administrar un volumen constante
•  Disminuye la posibilidad de residuos gástricos 
aumentados y minimiza el riesgo de aspiración
•  Permite la administración de todo tipo de dietas
•  Su sistema de alarmas permite una menor dedicación 
del personal sanitario
•  Permite la nutrición enteral  en pacientes con 
intolerancia a la administración intermitente

•  Pacientes graves
•  Pacientes con nivel de conciencia disminuido
•  Pacientes desnutridos
•  Nutrición postpilórica
•  Insuficiencia cardiorrespiratoria descompensada
•  Vaciamiento gástrico alterado con riesgo de broncoaspiración
•  Intolerancia y diarrea persistente

Tabla 8. Complicaciones mecánicas.

PROBLEMA POSIBLE CAUSA* PREVENCIÓN -TRATAMIENTO

Erosiones nasales, 
faríngeas.

Calibre o flexibilidad 
inapropiada de la sonda.

Utilizar sondas de calibre inferior y flexibilidad 
apropiada. 

Irritación de piel en 
ostomías.

Inadecuada colocación de la 
sonda.

Comprobación diaria de la correcta posición de la 
sonda. Movilización y fijación de la sonda. Cuidados 
de piel y mucosas: limpieza e inspección diaria, 
comprobando situación de la sonda y el estado de 
la piel, limpieza diaria de escaras a nivel de orificios 
nasales, boca y ostomías, mantener higiene bucal diaria, 
tratamiento de las infecciones y otras lesiones.

Aspiración
Pérdida de alimentos o jugos 
digestivos.

El paciente estará sentado o incorporado a más de 
30 grados mientras recibe la NE y hasta 30 minutos 
después de finalizada ésta.
Valorar periódicamente el volumen de  residuo gástrico.
Administración yeyunal ante riesgo elevado. Valorar la 
administración profiláctica de procinéticos.

Obstrucciones

Inadecuada colocación 
de la sonda. Calibre 
inapropiado de la   sonda. 
Posición inadecuada del  
paciente. Retención gástrica. 
Mantenimiento inadecuado de 
la sonda. Textura no apropiada 
de la fórmula.

Limpieza de la sonda con agua antes y después de 
cada toma de alimentación, de la medicación, después 
de la aspiración de residuos gástricos, y cada 6 horas 
en casos de administración continua. Evitar grumos 
en el alimento. Maniobras de desobstrucción: bebidas 
bicarbonatadas, agua caliente, enzimas pancreáticas. 
Cambio de sonda.



RAPD ONLINE VOL. 32. Nº6. NOVIEMBRE - DICIEMBRE 2009 RAPD 515

J.M. Rabat RestrepoPuesta al día: Guía de Nutrición hospitalaria Capítulo 8: Nutrición enteral

Tabla 9. Complicaciones infecciosas.

COMPLICACIÓN CAUSA PREVENCIÓN -TRATAMIENTO

Nasoenterales: sinusitis, 
otitis media

Calibre o flexibilidad inapropiada de la sonda.
Limpieza e inspección diaria, comprobando 
situación de la sonda y el estado de la piel  anexa. 
Administrar antibioterapia si procede.

Ostomías: infección del 
estoma.

Inadecuada colocación de la sonda. 
Insuficientes medidas higiénicas.

Ante extracción parcial de sonda PEG, detener la 
infusión de la dieta. Colocación de nueva sonda.
Cambio de los sistemas de infusión cada 24 horas 
y manipulación de la dieta con medidas higiénicas 
adecuadas. Controlar la adecuada conservación 
de las dietas. 

Neumonía

Pérdida de alimentos o jugos digestivos.

Insuficientes medidas higiénicas del material o 
de las dietas. Inadecuada conservación de las 
dietas. 

Por aspiración.

Prevención de broncoaspiración. Tratamiento 
médico de la neumonía.
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Tabla 10. Complicaciones gastrointestinales. 

PROBLEMA POSIBLE CAUSA* PREVENCIÓN -TRATAMIENTO

Nausea, vómito

Posición inadecuada del paciente 
durante la administración.
Retención gástrica.
Dieta hiperosmolar.
Infusión rápida.

Exceso de grasa. Intolerancia a la lactosa. 
Olor/sabor fórmula.
Extracción parcial de la sonda.

Mantener el cabezal de la cama incorporado 
30º-45º.
Valorar infusión más distal. Fórmulas isotónicas. 
Disminuir el ritmo de infusión o utilizar bomba 
de perfusión.

Cambiar fórmula.

Comprobación diaria de la ubicación de la 
sonda.

Distensión abdominal

Infusión rápida.

Aporte excesivo o rápido de MCT.
Alteración funcional por patología de 
base.
Íleo.

Modificar ritmo de infusión.

Infusión continua con bomba.

Ajuste de dosis, adaptar fórmula.

Retraso vaciado gástrico

Gastroparesia diabética.

Vagotomía quirúrgica.

Medicación (opiáceos).

Control de residuo gástrico.

Infusión duodenal o yeyunal.
Valorar procinéticos.
Modificar tratamiento, si procede.

Estreñimiento

Falta de aporte de líquidos.

Dieta sin fibra.

Encamamiento.

Obstrucción intestinal.

Sedantes

Hidratar

Aportar dietas con fibra.

Permitir deambulación.

Estudiar causa. Puede requerir cirugía.

Modificar tratamiento, si procede.

Diarrea

Fórmula: contenido en lactosa,  grasas,  
fórmula hiperosmolar. Secreción anormal 
en colon tras infusión intragástrica. 
Atrofia vellositaria.

Contaminación de la fórmula.

Ritmo de infusión rápido.

Fármacos: antibióticos, antiácidos, 
laxantes, sorbitol.

Hipoalbuminemia.

Infecciones (clostridium).
Enfermedades subyacentes.

Adecuar fórmula: suministrar formula isotónicas, 
sin lactosa,  ajustar aporte de grasas y fibra (fibra 
soluble y AGCC).  

Aumentar asepsia de los cuidados. 

Disminuir ritmo de infusión.

Valorar retirada.

Reposición.

Control de la infección.

* En negrita se señalan las más frecuentes. 
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Tabla 11. Complicaciones metabólicas.

PROBLEMA POSIBLE CAUSA PREVENCIÓN -TRATAMIENTO

Hipopotasemia, 
Hipofosfatemia, 
Hipomagnesemia

Síndrome de  realimentación

Detectar pacientes en riesgo. Tratar alteraciones 
hidroelectrolíticas antes de iniciar alimentación.
Aplicar medidas de prevención (cuadro nº 7.4.1).

Intolerancia hidrocarbonada
Síndrome de realimentación
Estrés metabólico

Aplicar medidas de prevención
Ajustar  aportes Insulina
Valorar fórmula con mayor aporte de grasas

Sobrehidratación
Síndrome de realimentación
Fallo  cardíaco, hepático, renal

Balance hídrico diario
Valorar diuréticos
Restricción hídrica
Valorar fórmulas concentradas

Hiponatremia
Estado dilucional 
Fallo cardíaco, hepático, renal

Balance hídrico diario
Valorar estado de hidatación
Valorar edemas
Valorar diuréticos, restricción hídrica

Deshidratación

Balance hídrico diario
Valorar estado de hidatación
Valorar edemas
Valorar diuréticos, restricción hídrica

Balance hídrico diario
Reposición hídrica
Usar mezclas isotónicas

Déficit de elementos trazas: 
zinc, cobre, manganeso, 
cromo y selenio

Pérdidas excesivas Reposición

Prevención del síndrome de realimentación

-  Detectar a los pacientes de riesgo. (Ver cuadro nº 7.4.2. detección de pacientes en riesgo).
- Tratar, antes de iniciar la alimentación, las alteraciones hidroelectrolíticas si las hubiera.  
-  Determinar los niveles sanguíneos de fósforo, potasio y magnesio, y tratar su déficit si existe. Controles diarios hasta 
estabilización.
- Iniciar la realimentación aportando: 
     o  10 kcal/kg/día o  25-50% de las necesidades en energía y principios inmediatos. 
     o  El 100% o más de las necesidades de micronutritientes especialmente de tiamina, fósforo, potasio, magnesio y zinc (desde el 
primer día).
-  Realizar un aporte suplementario de micronutrientes deficitarios. 
-  Administrar fórmulas nutricionales no hiperosmolares y con una concentración de 1kcal/ml. 
-  Aumentar el aporte nutricional de forma progresiva cada 24-48 horas, según tolerancia, hasta llegar a cubrir las necesidades del 
paciente en 4-7 días. 
- Determinar cada 24-48 horas los niveles sanguíneos de potasio, fósforo, magnesio y calcio, además de los parámetros 
bioquímicos de rutina. 
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Pacientes en riesgo de padecer síndrome de realimentación

IMC < 16 kg/m2.
Pérdida de peso no voluntaria  > 15% en los últimos  3-6 
meses.
Ingesta escasa o nula en los últimos 10 días.
Niveles bajos de potasio, fósforo o magnesio antes de iniciar 
el soporte nutricional.

IMC < 18.5 kg/m2.
Pérdida de peso no voluntaria mayor del 10% en los últimos  3-6 
meses.
Ingesta  escasa o nula en los últimos 5 días.
Historia de abuso de  alcohol o drogas.

Cuidados y seguimiento de la nutrición 
enteral 

  El seguimiento de la NE tiene por objetivos evaluar 
la efi cacia nutricional de la prescripción, detectar las posibles 
alteraciones mecánicas y químicas originadas por el material 
y las técnicas empleadas, así como resolver las complicaciones 
producidas tanto por la propia nutrición artifi cial como por la 
malnutrición energética y proteica que suelen presentar estos 
pacientes. El seguimiento del paciente con NE incluye, por tan-
to, controles diarios del estado nutricional y de la evolución 
clínica del paciente.

Seguimiento médico del paciente con nutrición 
enteral

  La valoración del estado nutricional se  realizará al 
comienzo del tratamiento para determinar si existe malnutri-
ción energético- proteica y el grado de la misma y se repetirá 
con una periodicidad variable, en función de los resultados 
iniciales obtenidos y de la evolución clínica del paciente. Espe-
cialmente importante es la valoración clínica de los siguientes 
aspectos:

Estado de hidratación

  • Diuresis, balance hídrico, sed, sequedad de piel y 
mucosas, edemas.

Factores que modifi can las necesidades de agua y nutrientes

  • Complicaciones cardíacas, insufi ciencia renal, fi e-
bre, infección, pérdidas digestivas (diarrea, vómitos, fístulas), 
pérdidas extradigestivas (drenaje pleural, exudado por ulcera-
ciones cutáneas extensas, etc.).

  • Prevención del síndrome de realimentación en pa-
cientes de riesgo. 

  • Tratar las alteraciones hidroelectrolíticas antes de 
iniciar la alimentación. 

  • Determinar los niveles séricos de potasio,  fósforo y 
magnesio, y tratar su défi cit si existe.

  •  Iniciar la realimentación aportando el 100% o más 

de las necesidades de micronutrientes (especialmente de tiami-
na, fósforo, potasio, magnesio y zinc) y, de forma progresiva, 
según tolerancia  (en 48-72 horas) las necesidades en energía 
y macronutrientes.

  • Determinar cada 24–48 horas los niveles sanguí-
neos de potasio, fósforo, magnesio y calcio, además de los 
parámetros bioquímicos de rutina.

  • Controlar diariamente el balance hídrico y la apa-
rición de signos clínicos de deshidratación, hiperhidratación e 
insufi ciencia cardíaca.

 Alteraciones de la función digestiva

  • Dolor o distensión abdominal, meteorismo, íleo pa-
ralítico, gastroparesia, vómitos, regurgitaciones, diarrea.

Signos físicos de malnutrición energético-proteica

  • Alteraciones en piel y faneras, masa y fuerza mus-
cular, peso corporal.

Parámetros analíticos

  • Hemograma y bioquímica general (cada 24–48 
horas, hasta que se estabilice la situación clínica del enfermo, 
y posteriormente una vez a la semana).

Evolución del estado nutricional

  • Parámetros antropométricos y bioquímicos (cada 
10–15 días).

Los cuidados de enfermería 
imprescindibles en el paciente con N.E. 

1.  Selección y utilización del material

  • Selección de una sonda de poliuretano de calibre 
adecuado: 8–12 Fr.

  •  Comprobación de la correcta posición de la sonda 
mediante radiografía (en su defecto por al menos dos técnicas 
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indirectas -insufl ación de aire y pH metría-) antes de iniciar la 
nutrición enteral y antes de cada toma de alimentación me-
diante la insufl ación de aire y la auscultación a nivel gástrico.

  •  Movilización y fi jación de la sonda.

  • Comprobación de la velocidad correcta de admi-
nistración.

  •  Limpieza de la sonda con agua templada antes 
y después de cada toma de alimentación, de la medicación, 
después de la aspiración de residuos gástricos, y cada 6 horas 
en casos de administración continúa.

  •  Cambio de los sistemas de infusión según las indi-
caciones del médico.

2.  Cuidados de piel y mucosas

  • Prevención de lesiones por presión y limpieza de 
escaras a nivel de orifi cios nasales, boca y ostomías de alimen-
tación.

3.  Prevención de broncoaspiración

  • El paciente estará sentado o incorporado a más de 
30 grados mientras recibe la NE y hasta 30 minutos después 
de fi nalizada ésta.

  •  En los pacientes con riesgo se administrará la dieta 
en infusión continua con bomba de infusión.

  • Se aspirará el contenido gástrico, al menos inicial-
mente, antes de la primera toma del día y cada 6 a 8 horas.

  • Si el aspirado gástrico es mayor de 150 ml, se sus-
penderá la infusión y se volverá a comprobar después de una 
hora sin alimentación. Si el contenido gástrico ha disminuido 
se reanudará la nutrición a la mitad del ritmo prescrito. Si el 
aspirado gástrico sigue siendo mayor de 150 ml se suspen-
derá la nutrición y se avisará al médico para que valore la 
actuación a seguir según las características del paciente.

  • Si la toma queda retrasada por cualquier motivo, 
no se aumentará la velocidad de infusión.

4. Controles

  • Controles habituales del enfermo hospitalizado.

  •  Peso diario si existe malnutrición energética protei-
ca, y dos veces por semana en el resto.

  •  Control de la cantidad administrada en 24 horas.
(Aporte real suministrado  de la  dieta) .

  • Aporte de líquidos totales  por sonda (u otras vías 
enterales),  vía parenteral (sueros, medicación).

  • Diuresis diaria, al menos al inicio.

  • Deposiciones (número, tipo, volumen).

  • Vómitos (número, tipo, volumen).

  • Cuantifi cación de otras pérdidas: drenajes, fístu-
las.

  •  Control del residuo gástrico.

  •  Existencia de dolor o distensión abdominal.

  •  Existencia de edemas o signos de deshidratación.

Efi cacia de la nutrición enteral

  En el momento actual no existe ninguna duda sobre 
la correcta absorción y utilización metabólica de los substratos 
administrados mediante nutrición enteral. 

  Aunque las diferentes técnicas de soporte nutricional 
(N.P. y N.E.) parecen ser equiparables en términos de efi cacia 
nutricional, la comparación de otros aspectos como la grave-
dad de las complicaciones asociadas y el coste de la propia 
técnica nutricional favorecerían el empleo preferente de la N.E. 
en los pacientes carentes de contraindicaciones para su uso.

  La nutrición enteral es un arma muy útil para prevenir 
y/o revertir la malnutrición de los pacientes hospitalizados que 
no pueden recibir una dieta oral. El acceso al tubo digestivo 
mediante técnicas quirúrgicas o endoscópicas  ha permitido 
el uso de esta modalidad de tratamiento en pacientes que por 
otro lado estarían abocados a la nutrición parenteral total.  En 
los pacientes con necesidad de N.E. A largo plazo, el desa-
rrollo de la nutrición enteral domiciliaria (NED) ha permitido 
la administración de ésta de una forma segura y efectiva en el 
domicilio del paciente

  No obstante, a pesar de las ventajas  de la N.E., el 
problema estriba en que la aplicación de esta técnica requiere, 
como se ha indicado, una estrecha monitorización con el fi n 
de evitar, detectar y corregir las posibles complicaciones que 
pueden comprometer su efi cacia, por lo que personal altamen-
te entrenado es el que debe realizar la indicación y hacer el 
seguimiento.

  Es importante tener en cuenta la interacción de los 
nutrientes con diversos fármacos  administrados conjuntamente 
con la N.E., pudiendo afectar tanto a la disponibilidad de los 
fármacos como a la absorción de los substratos.
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VARÓN DE 74 AÑOS CON 
HEMORRAGIA DIGESTIVA ALTA 
RECIDIVANTE Y “QUISTE 
PANCREÁTICO” DE GRAN TAMAÑO

 Exposición del caso clínico

    Paciente varón de 74 años con los siguientes antece-
dentes personales:

•  Hipertensión arterial.

•  Cardiopatía isquémica: IAM anteroseptal Killip II en Octubre 
de 1997 con angioplastia e implantación de stent, revasculari-
zada por estenosis del stent en Marzo de 2008.

•  Insufi ciencia cardíaca. Fibrilación auricular. 

•  Ictus isquémico en Noviembre de 2007 con hemiparesia de-
recha y disartria como secuelas.

•  EPOC moderada.

•  Gota úrica con varias crisis articulares previas.

•  Sarcoma de Kaposi en Miembros inferiores. Extirpado por 
primera vez en 2004. Seguimiento por dermatología con va-
rias recaídas a nivel cutáneo.

•  Pólipo colónico extirpado en Marzo de 2009, histología be-
nigna.

Servicio de Oncología Médica1. Departamento de Anatomía Patológica2. Departamento de Radiología3.
Hospital Universitario Virgen Macarena. Sevilla. España.

 CORRESPONDENCIA
  
J.J. Rios Martín
Departamento de Anatomía Patológica. 
Hospital Universitario Virgen Macarena. Sevilla.
  
    jjrios@us.es 

Sesión clínica

•  Anemia crónica. Ingreso en Marzo de 2008 por astenia y 
anemia (hemoglobina 8,7 g/dl, sideremia 7 μg/dL). Endosco-
pia oral: Gastritis crónica superfi cial

•  Tumoración sólido-quística en cuerpo pancreático conocida 
desde 2001. En esa fecha se realizaron pruebas de imagen 
múltiples sobre esta lesión, Ecoendoscopia y punción negati-
vas. Varios estudios de imagen y PAAF posteriores también 
negativas. 

•  Ingreso en Junio de 2007, en otro centro, por neoformación 
sólido-quística pancreática (11 cm) asintomática. En dicho in-
greso se evacuan, mediante control ecográfi co, 300 cc. de 
líquido serohemático y se realiza PAAF de la pared. Citología 
de la pared y centrifugado de líquido: negativos para maligni-
dad. CA 19,9 normal.

•  Ingreso en Marzo de 2009 por hemorragia digestiva alta. 
En Endoscopia digestiva alta, masa de aspecto submucoso en 
cuerpo gástrico de 3 cm, redondeada, con mucosa de aspecto 
normal y ulceración central recubierta de coágulo. Se realizó 
Ecoendoscopia que visualizó una gran masa quística de 12 
cm. de diámetro de paredes engrosadas compatible con pseu-
doquiste pancreático o tumor quístico del páncreas con im-
pronta en la cara posterior y curvadura mayor del estómago. 
No se realizó punción por existir fl ujo venoso en Doppler. En 
Ecografía abdominal, entre estómago y páncreas, gran lesión 
sólida con zona central de necrosis, con pared engrosada, 
de etiología inespecífi ca de 11,1 cm. Alta tras resolución del 
cuadro y pendiente de Angio-RM. 

  Ingreso hospitalario: El paciente acude al 
Servicio de Urgencias en Abril de 2009 por “deposiciones 
melénicas” con sangre roja. A la exploración física: Aceptable 
estado general, consciente, orientado y colaborador. Palidez 
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mucocutánea, ictericia de piel y mucosas. Exploración cardio-
respiratoria sin hallazgos. Abdomen blando, depresible, masa 
en hipocondrio izquierdo. Exploración de miembros inferiores: 
lesiones violáceas en ambas extremidades inferiores.

Pruebas complementarias: 

-- Hemograma: hemoglobina, VCM y HCM normales.

-- Bioquímica: Bilirrubina total 2,63 mg/dl, fracción directa 2 
mg/dl, albúmina sérica 3,2 g/dl.

--  Marcadores tumorales: Ca 125, CA 19,9 y PSA normales.

-- Rx de tórax: Cardiomegalia. Aumento de los hilios de origen 
vascular. Derrame pleural derecho.

-- TC de tórax y abdomen: Tumoración de gran tamaño descrita 
en informes desde 2003, de posible origen pancreático.

-- Angio-RNM abdomen: Tumor gástrico de crecimiento exofí-
tico, heterogéneo con componente quístico probablemente en 
relación con zonas de necrosis.

  La evolución del último ingreso fue tórpida, presentan-
do TVP de MII que precisó implantación de fi ltro en vena cava 
inferior infrarrenal. El 22-05-09 se realiza intervención quirúr-
gica, encontrándose ascitis y tumor gástrico de gran tamaño 
que desplaza el estómago en la curvadura menor. Se practica 
gastrectomía subtotal y anastomosis gastro-yeyunal en Y de 
Roux y yeyuno-yeyunostomía en pie de asa. En sala de hospi-
talización, evolución desfavorable desde el sexto día: estupo-
roso, hipotenso, disneico. Anemia y trombopenia a pesar de 
transfusiones. Alargamiento de los tiempos de coagulación. 

  El 03/06/09 se realiza TC de abdomen con contras-
te intravenoso en el que se aprecia un hematoma esplénico y 
discreta cantidad de líquido libre. Gas en la pared abdominal. 
Neumoperitoneo, por lo que se decide ingreso en UCI. Intuba-
ción y ventilación mecánica. Anuria, anasarca, salida de líqui-
do ascítico hemorrágico por herida de laparotomía. Bilirrubina 
total 11 mg/dl, anemia, plaquetopenia y alargamiento de los 
tiempos de coagulación. Hemocultivos: Flora polimicrobiana. 
Exitus letalis a las 24 hrs.

 Descripción de los hallazgos radiológicos 

  Con fecha 4 de Abril de 2007, se realizó TC de 
abdomen con contraste IV con técnica helicoidal, en equipo 
dotado de un detector. (Figuras 1a y 1b) Se apreció en re-
gión epigástrica una tumoración de gran tamaño predominan-
temente quística con pared gruesa e irregular. Contactaba con 
el lóbulo hepático izquierdo, curvatura menor del estómago y 
el cuerpo del páncreas. Se revisaron los archivos de nuestro 
Servicio, encontrando que estaba descrita en informes desde 

Figuras 1a y 1b

En la TC realizada en 2007 se apreciaba en región epigástrica una 
tumoración de gran tamaño predominantemente quística con pared 
gruesa e irregular, que contactaba con el lóbulo hepático izquierdo, cur-
vatura menor del estómago y el cuerpo del páncreas.

Figura 2

En la TC realizada en 2003 ya estaba descrita la referida masa, lo que 
indicaba un crecimiento muy lento. Era difícil dilucidar su origen, pero 
un análisis minucioso pone de manifi esto la íntima relación del tumor con 
la pared medial del estómago.
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el 2003, lo que indicaba un crecimiento muy lento. Era difícil 
dilucidar su origen debido a su gran tamaño y se apuntó a una 
posible dependencia del páncreas. Un análisis minucioso pone 
de manifi esto la íntima relación del tumor con la pared medial 
del estómago (Figura 2).

  A fi nales de Marzo de 2009 se realizó una ecografía 
de abdomen (Figura 3) en la que continuaba visualizando 
una tumoración compleja predominantemente quística, con pa-
red gruesa e irregular de unos 11 cm de diámetro máximo. Se 
describe una posible dependencia de la pared gástrica. No ha 
crecido respecto a estudios anteriores. 

  El 27 de Abril de 2009 se vuelve a estudiar al pacien-
te mediante tomografía computerizada, en este caso en equipo 
multidetector, que permite reconstrucciones multiplanares de 
mucha mejor calidad que los equipos anteriores (Figuras 4 y 
5). Se vuelve a evidenciar la presencia de una tumoración de 
similar tamaño (12,5 cm de diámetro máximo) y características 
que en el 2007, visualizándose claramente que tiene origen o 
invade la pared gástrica. Se acompaña de moderada ascitis y 
un discreto derrame pleural derecho. Nótese la íntima relación 
con el páncreas (Figura 6).

  El 8 de Mayo de 2009 se practica Resonancia Nu-
clear Magnética de abdomen, confi rmando que el tumor se 
origina/invade la pared gástrica. Presentamos imágenes de 
secuencias potenciada en T2, en planos coronal (Figura 7) 
y axial (Figura 8), donde se pone de manifi esto que la neo-
formación tiene una porción sólida de  intensidad de señal 
mayor a la de la pared muscular gástrica y otro componente 
quístico.

  En resumen, desde el punto de vista radiológico se 
trata de un tumor gástrico de crecimiento exofítico muy lento, 
composición heterogénea y con áreas quísticas que  probable-
mente traduzcan zonas de necrosis. Esto datos son muy suges-
tivos de corresponder a un tumor del estroma gastrointestinal 
(GIST). 

Figura 3

En la ecografía realizad en Marzo de 2009, se visualizaba la tumora-
ción compleja predominantemente quística, con pared gruesa e irregular 
de unos 11 cm de diámetro máximo. Se describe una posible dependen-
cia de la pared gástrica. 

Figuras 4 y 5

En un TC en equipo multidetector, que permite reconstrucciones multi-
planares, se evidencia una tumoración de similar tamaño (12,5 cm de 
diámetro máximo) y características que en el 2007, visualizándose cla-
ramente que tiene origen o invade la pared gástrica. Se acompaña de 
moderada ascitis y un discreto derrame pleural derecho.

Figura 6

En este estudio se observaba la íntima relación entre la masa neoplásica 
y el páncreas.
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  Posteriormente, (7 de Mayo de 2009) se realiza 
Ecografía-Doppler de miembros inferiores con diagnóstico de 
trombosis venosa aguda que afectaba a vena femoral profun-
da e inicio de femoral común (Figuras 9 y 10). El paciente 
se intervino de su gran tumoración epigástrica, solicitándose 
TC de abdomen urgente en el postoperatorio por mala evolu-
ción clínica (3 de Junio de 2009) (Figuras 11-13), donde se 
aprecian  signos de insufi ciencia cardiaca con cardiomegalia 
y dilatación de venas suprahepáticas, edema de los tejidos 
blandos de la pared torácica, pequeño hematoma esplénico, 
ascitis en moderada cuantía, gas en la pared abdominal y ma-
yor cantidad de neumoperitoneo del esperado para el tiempo 
transcurrido desde la fecha de la intervención.

  En la Unidad de Cuidados Intensivos, a fecha 4 de 
Junio de 2009, poco antes del Exitus Letalis, se realiza radio-
grafía simple con portátil (Figuras 14a y 14b). Aunque la 
calidad técnica es mejorable, se aprecian los siguientes ha-
llazgos: Cardiomegalia, dilatación de arterias pulmonares  y 
derrame pleural derecho y en cisura meno. Llama la atención 
la existencia de una cámara de neumoperitoneo y el  aumento 
de tamaño de los  tejidos blandos con  enfi sema subcutáneo 

en hemitórax derecho, estos datos alertan sobre la posibilidad 
de una complicación de la técnica quirúrgica. 

Discusión del caso clínico

  En resumen, tenemos un paciente de 74 años con he-
morragia digestiva de repetición, en seguimiento desde 2001 
por gran tumoración quística de aparente origen pancreático, 
indolora y de crecimiento lento, practicándose varias PAAF 
con resultado anátomo-patológico negativo para malignidad. 
En endoscopia digestiva alta se observa masa de aspecto sub-
mucoso en cuerpo gástrico de 3 cms, redondeada, con muco-
sa de aspecto normal y ulceración central. Acude al Servicio 
de Urgencias en Abril de 2009 por melenas acompañadas 
de sangre roja y tumoración en hipocondrio izquierdo, des-
cribiéndose en la TC una tumoración de crecimiento exofítico 
con probables zonas de necrosis. Es intervenido el 22/05/09 
presentando postoperatorio tórpido, por lo que pasó a UCI el 
04/06/09 entrando en fallo multiorgánico y siendo exitus el 
05/06/09.

Figuras 7 y 8

En una RNM practicada en 2009, las imágenes potenciada en T2,  en 
planos coronal (Figura 7) y axial (Figura 8),  ponían de manifi esto que la 
neoformación tenía una porción sólida de intensidad de señal mayor a 
la de la pared muscular gástrica y otro componente quístico.

Figuras 9 y 10

En una ecografía-Doppler se observó una trombosis venosa aguda que 
afectaba a vena femoral profunda e inicio de femoral común.
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  La discusión del caso clínico versará sobre los siguien-
tes puntos:

•  TUMORES QUÍSTICOS PANCREATICOS DE CRECIMIENTO 
LENTO

•  HEMORRAGIA DIGESTIVA ALTA

•  TUMORES GÁSTRICOS

•  SARCOMA DE KAPOSI 

•  ANEMIA CRÓNICA

Figuras 11, 12 y 13

En un TC urgente realizado en el postoperatorio (3 de Junio de 2009) se 
apreciaban  signos de insufi ciencia cardiaca con cardiomegalia y dilata-
ción de venas suprahepáticas, edema de los tejidos blandos de la pared 
torácica, pequeño hematoma esplénico, ascitis en moderada cuantía, 
gas en la pared abdominal y mayor cantidad de neumoperitoneo del 
esperado para el tiempo transcurrido desde la fecha de la intervención.

Figuras 14a y 14b

En una radiografía simple de tórax realizada poco antes del Exitus Le-
talis, se aprecian cardiomegalia, dilatación de arterias pulmonares  y 
derrame pleural derecho y en cisura meno. Llama la atención la existen-
cia de una cámara de neumoperitoneo y el aumento de tamaño de los  
tejidos blandos con enfi sema subcutáneo en hemitórax derecho, estos 
datos alertan sobre la posibilidad de una complicación de la técnica 
quirúrgica. 



RAPD ONLINE VOL. 32. Nº6. NOVIEMBRE - DICIEMBRE 2009 RAPD 526

Varón de 74 años con hemorragia digestiva alta recidivante y “quiste pancreático” de gran tamaño D. Vicente-BazSesión anatomoclínica

 1. TUMORES QUÍSTICOS PANCREÁTICOS:

  Según la OMS, los tumores quísticos pancreáticos 
pueden clasifi carse en:

       Tumores primarios

•  Páncreas exocrino

 BENIGNO:

  - Cistoadenoma seroso: Tumor benigno productor de 
líquido seroso. Se da en mujeres en la 5ª década de la vida. 
Asociación con síndrome de Von Hippel Lindau. Calcifi cacio-
nes en la pared.

  - Cistoadenoma mucinoso

  - Adenoma mucinoso papilar intraductal

             - Teratoma quístico mucinoso  

 BORDERLINE:

  - Tumor quístico mucinoso: Epitelio secretor de mu-
cina. Se da en mujeres 20-80 años. No en varones. Masa 
palpable. Síntomas de efecto compresivo sobre las estructuras 
adyacentes. Posible aumento de CEA y CA 19,9. En RM alte-
ración en la señal en T1 por sangre o proteínas. La arquitectura 
multilocular, con calcifi caciones sugiere malignidad.

  - Tumor mucinoso papilar intraductal: Descrito en 
1980. Se da en varones en la 6ª década de la vida. Posibili-
dad de transformación maligna Papila dilatada con salida de 
mucina (CPRE). TC: Dilatación uniforme del conducto pancreá-
tico y tumoración quística.

  - Tumor sólido pseudopapilar

 MALIGNO:

  - Adenocarcinoma ductal

  - Carcinoma indiferenciado

  - Cistoadenocarcinoma seroso: Supone un 90% del 
total de los tumores pancreáticos. Tumor de rápido crecimiento 
y pésimo pronóstico con supervivencias que rara vez superan 
el año. Tendencia a la diseminación metastásica precoz (híga-
do y peritoneo).

  - Cistoadenocarcinoma mucinoso: Menos agresivos, 
pueden ser localmente invasivos y permanecer indolentes du-
rante años. Diseminación a distancia más rara (peritoneo). 

              - Carcinoma mucinoso papilar intraductal.

  - Cistoadenocarcinoma de células acinares: Masa 
sólida bien circunscrita. Síndrome paraneoplásico caracterís-
tico.

  - Carcinoma sólido papilar

•  Páncreas endocrino

  OTROS: Linfoma pancreático: Síntomas B. Adenopa-
tías asociadas. 

  Tumor sólido-quístico pseudopapilar: Mujeres jóve-
nes. Pequeño potencial maligno. 

2.  HEMORRAGIA DIGESTIVA ALTA:

  Sangrado procedente del tubo digestivo que se origi-
na en lesiones situadas proximalmente al ligamento de Treitz.

 ETIOLOGÍA:

• Frecuentes:

  Úlcera péptica   30-50%

  Varices gastro-esofágicas  20-30%

  Lesiones erosivas   8-15%

  Mallory-Weiss   5-8%

• Raras:

  Malformaciones vasculares

  Neoplasias

   Carcinoma

   Linfoma

   Leiomioma

   Leiomiosarcoma

   Carcinoide

   GIST

•  Excepcionales:

  Divertículos duodenales 

  Anomalías vasculares 

  Fístulas vasculoentéricas 

  Traumatismo hepático 

  Enf. Pancreáticas 

  Vasculitis sistémicas 
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  Conectivopatías 

  Amiloidosis 

  Endometriosis 

  Síndrome de Ehnlers-Danlos 

  Pseudoxantoma elástico 

3.  TUMORES GÁSTRICOS

  TIPOS HISTOLÓGICOS: 

•  Adenocarcinoma: Tumor gástrico más frecuente. Presenta 
síntomas inespecífi cos. El sangrado “crónico”  es más fre-
cuente que la hematemesis. Presenta afectación de la mucosa. 
Endoscopia+biopsia=diagnóstico. La Ecoendoscopia aumenta 
la sensibilidad. CEA elevado en un tercio de los pacientes

•  Linfoma MALT o B de células grandes: Linfoma extraganglio-
nar más frecuente. Presenta afectación local exclusiva. El tipo 
MALT evolución indolente. Afectación mucosa. La apariencia 
endoscópica es exofítica, ulcerada o hipertrófi ca.

 • Leiomiosarcoma: Suponen el 1-3% de los tumores gástricos 
(GIST) al diagnóstico. Tres tipos: Intramural, exofítico y en-
doluminal. Forma de presentación más frecuente: Sangrado 
+ masa palpable. Metastatiza en hígado y pulmón. Suelen 
presentar ulceración central. Captación de contraste en TC. 
Durante años hemos confundido el GIST con el leiomiosarco-
ma intestinal que es el cáncer derivado de la transformación 
maligna, no de las células nerviosas del intestino, sino de las 
musculares. Ambas células son tan similares que los dos cán-
ceres son prácticamente indistinguibles hasta para el examen 
microscópico más minucioso. La diferencia es crucial, ya que 
el GIST es sensible a un nuevo tratamiento (Imatinib), el leio-
miosarcoma es completamente resistente a su acción. 

•  Tumores neuroendocrino-carcinoide: 3 de cada 1000 cánce-
res gástricos. Edad promedio 62 años. Tres subtipos: 

  - Tipo I (Gastritis Crónica Atrófi ca). 
              Anemia Perniciosa 

  - Tipo II (Síndrome de Zollinger-Ellison). MEN: Curso 
benigno, lesiones múltiples, pequeño tamaño, afectación mu-
cosa y submucosa  

  - Tipo III (esporádico). No hipergastrinemia. Curso 
agresivo. Metástasis frecuentes. Síndrome carcinoide.

•  Adenoacantoma

•  Sarcoma de Kaposi: Variante clásica: En pacientes no VIH. 
Es muy rara la afectación sistémica. La afectación visceral im-
plica un pésimo pronóstico

      En endoscopia: Múltiples lesiones a varios niveles.

•  Carcinomas escamosos.

•  GIST (Gastrointestinal stromal tumors): Neoplasia mesen-
quimatosa más común del tracto digestivo; sin embargo su 
frecuencia representa solo un 0,1 a 3% de las neoplasias 
gastrointestinales. Anteriormente, eran clasifi cados como leio-
miomas, leiomiosarcomas, leiomioblastomas, schwannomas o 
neurofi bromas del tracto digestivo. Sin embargo, la observa-
ción en el año 1983, que los GIST expresaban en los estudios 
inmunohistoquimicos un receptor para el factor de crecimiento 
de la tirosina quinasa, llamado CD117 en un 100% de los 
casos, y la proteína CD34 en el 70% de los casos, estableció 
la diferencia con los tumores mencionados. Otros posibles mar-
cadores tumorales incluyen vimentina, actina, proteína S-100 
y desmina. Los GIST se originan de una célula precursora co-
mún, la célula intersticial de Cajal. Se pueden localizar en 
cualquier parte del tracto gastrointestinal, así como también 
en omento, mesenterio o retroperitoneo. Un 70% se ubican en 
estómago, un 20-30% en el intestino delgado y un 7% en la 
región anorrectal. A diferencia del resto del tubo digestivo, en 
el esófago los leiomiomas son más frecuentes.  Por lo general 
los GIST afectan a pacientes mayores de 50 años y pueden 
ser descubiertos en forma incidental, el 50% incidentalomas. 
Algunas manifestaciones clínicas son la hemorragia digestiva 
ya sea en forma de melena o hematoquecia, dolor abdominal, 
masa palpable, baja de peso, nauseas y vómitos. Ascitis es un 
hallazgo poco común, al igual que la obstrucción intestinal. La 
hemorragia es el síntoma más frecuente (normalmente cuando 
son mayores de 5 cm).

  La patología demuestra un compromiso de la muscular 
propia de la pared intestinal, con crecimiento exofítico hacia la 
cavidad abdominal y abombamiento submucoso. En un 50% 
ocurre ulceración, que puede manifestarse como hemorragia 
digestiva. El tamaño varía desde pocos milímetros hasta 30 
cms. Son bien delimitados con áreas internas de hemorragia, 
necrosis y componente quístico. Histológicamente se dividen 
en tumores de células fusiformes que constituyen un 70-80% de 
los casos y epitelioides que corresponden al 20-30% restante. 
El tratamiento es la resección quirúrgica. Joensuu et al en el 
año 2001 describió un efecto positivo, estadísticamente signifi -
cativo en el manejo de estos tumores con el uso de inhibidor de 
tirosina quinasa, STI571, en pacientes con GIST metastático.

4.  SARCOMA KAPOSI CLÁSICO (SK):

  Considerada una enfermedad poco frecuente, el 
SK clásico ocurre con más frecuencia en los varones, en una 
proporción de aproximadamente 10 a 15 varones por cada 
mujer. En los norteamericanos y europeos suele presentarse 
comúnmente entre los 50 y los 70 años. En general, los pacien-
tes con tumores clásicos de SK presentan uno o más parches 
o placas asintomáticas rojas, moradas o marrones, o lesión 
cutánea ganglionar. A menudo, la enfermedad se limita a una 
o varias lesiones generalmente localizadas en una o ambas 
extremidades inferiores, afectando especialmente los tobillos y 
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la región plantar. Por lo general, el SK clásico sigue un curso 
relativamente benigno e indolente durante 10 o 15 años o más 
con agrandamiento lento de los tumores originales y el desa-
rrollo gradual de lesiones adicionales. La presencia de estasis 
venosa y de linfedema en la extremidad inferior afectada son 
complicaciones frecuentes. En casos que duran muchos años, 
pueden desarrollarse lesiones sistémicas a lo largo del tracto 
gastrointestinal, en los ganglios linfáticos y en otros órganos. 
Las lesiones viscerales son generalmente asintomáticas y con 
mucha frecuencia se descubren solo durante la autopsia, aun-
que el cuadro clínico puede incluir sangrado gastrointestinal. 
Hasta un tercio de los pacientes con SK clásico desarrolla una 
segunda neoplasia maligna primaria, lo cual es, la mayoría de 
las veces linfoma no Hodgkin.

  Conclusión clínica. Aunando todos estos puntos cla-
ve, la posibilidad más plausible como diagnóstico clínico fi nal 
de nuestro paciente es la presencia de un tumor del estroma 
gastrointestinal (GIST) cuyo síntoma principal en este caso ha 
sido la hemorragia digestiva alta.

Diagnóstico anatomopatológico

  Se realizó estudio necrópsico al cadáver de un varón 
de 74 años que aparenta su edad cronológica, con ictericia 
cutánea y conjuntival, anasarca y gran edema escrotal. Pre-
sentaba signos de venopunción y lesiones purpúricas en miem-
bros superiores e inferiores, abdomen y superfi cies plantares 
de ambos pies (Figura 15). En la línea media del abdomen, 
existía una herida quirúrgica reciente abierta. Se tomaron va-
rias muestras de las lesiones cutáneas purpúricas para estudio 
histológico, confi rmándose el diagnóstico de sarcoma de Ka-
posi (Figuras 16a y 16b). La inmunotinción para demostrar 
la presencia del virus herpes simple tipo 8 (VHH-8) fue positiva 
(Figura 16c).

  A la apertura de la cavidad torácica se evacuaron 

Figura 15

El cadáver presentaba signos de venopunción y lesiones purpúricas en 
miembros superiores e inferiores, abdomen y superfi cies plantares de 
ambos pies.

500 cc de líquido pleural seropurulento. El pulmón derecho pe-
saba 360 g y el izquierdo 320 g. A los cortes seriados se ob-
jetivaron múltiples lesiones nodulares de aspecto hemorrágico, 
de variable tamaño (entre 0,3 y 1 cm), distribuidas de forma 
difusa en ambos pulmones (Figura 17). El estudio histológico 

Figuras 16a, 16b y 16c

Las muestras tomadas de las lesiones cutáneas purpúricas, confi rmaron 
el diagnóstico de sarcoma de Kaposi (Figuras 16a, b). La inmunotinción 
para demostrar la presencia del virus herpes simple tipo 8 (VHH-8) fue 
positiva (Figura 16c).
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demostró que los nódulos pulmonares correspondían a lesiones 
de sarcoma de Kaposi que estaban localizadas sobre todo en 
espacios septales peribronquiales (Figuras 18a y 18b). En 
el estudio inmunohistoquímico realizado se obtuvo tinción posi-
tiva frente a CD34 (Figura 18c), y negativa para KIT, DOG-1 
y VHH-8. No existían signos de tromboembolismo pulmonar.

  El corazón pesaba 510 g. Existían 200 cc de derra-
me seroso pericárdico. La pared ventricular izquierda medía 
1,8 cm de grosor en el tracto de salida, y el derecho 0,8 cm. 
A los cortes seriados se identifi caron áreas blanquecinas, de 
bordes irregulares, en cara posterior del ventrículo izquierdo 
y tabique, que en el estudio histológico correspondían a áreas 
de infarto antiguo (Figura 19). La arteria coronaria descen-
dente anterior contenía un stent y la coronaria izquierda pre-
sentaba calcifi cación endoluminal con importante reducción 
de la luz (> 50%). Medidas valvulares: válvula tricúspide 12,5 
cm, pulmonar 7 cm, mitral 10,5 cm y aórtica 8 cm. En la aorta 
y sus principales ramas existían múltiples placas de ateroma 
complicadas (Figura 20).

  El tiroides pesaba 21,9 g y la superfi cie de corte era 
multinodular y de aspecto coloide, sin identifi carse lesiones 
sospechosas de malignidad. El estudio histológico confi rmó 
que se trataba de una hiperplasia nodular. El tejido paratiroi-
deo adyacente a la glándula tiroides no mostraba alteraciones 
histológicas relevantes.

  A la apertura de la cavidad abdominal, se drenó 
aproximadamente 2000 cc de líquido ascítico serohemático y 
se observó un hematoma subcutáneo en el fl anco derecho de 

Figuras 18a y 18b

El estudio histológico demostró que los nódulos pulmonares correspon-
dían a lesiones de sarcoma de Kaposi (Figuras 18a, b). En el estudio 
inmunohistoquímico realizado se obtuvo tinción positiva frente a CD34 
(Figura 18c), y negativa para KIT, DOG-1 y VHH-8. 

Figura17

Los cortes seriados de los pulmones demostraron múltiples lesiones no-
dulares de aspecto hemorrágico, de variable tamaño (entre 0,3 y 1 cm), 
distribuidas de forma difusa en ambos pulmones. 

Figura 19

La pared ventricular izquierda medía 1,8 cm de grosor en el tracto de 
salida, y el derecho 0,8 cm. A los cortes seriados se identifi caron áreas 
blanquecinas, de bordes irregulares, en cara posterior del ventrículo iz-
quierdo y tabique, que en el estudio histológico correspondían a áreas 
de infarto antiguo. 
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la pared abdominal. Al paciente se le había extirpado quirúrgi-
camente una neoplasia quística de la pared gástrica (Figura 
21), de 12 cm de diámetro, mediante gastrectomía subtotal 
con anastomosis gastroyeyunal y yeyuno-yeyunostomía en Y de 
Roux. La neoplasia se localizaba en la capa muscular, infi ltra-
ba la submucosa y ulceraba focalmente la mucosa gástrica. El 
estudio histológico confi rmó que se trataba de un sarcoma del 
estroma gastrointestinal (GIST) de riesgo intermedio (tamaño > 
10cm, < de 5 mitosis por 50 campos y localización gástrica) 
(Figura 22a).  La celularidad fusiforme proliferante presen-
tó inmunotinción positiva para CD117 (kit), DOG-1 y CD34 
(Figuras 22b y 22c). Los bordes de la anastomosis gastro-
yeyunal eran negruzcos y de aspecto necrótico, drenando por 
la sutura un exudado verdoso purulento (Figura 23). No se 
evidenció tumor residual en el estudio microscópico. La sutura 
distal yeyuno-yeyunal no presentaba alteraciones. A la apertu-
ra del intestino, la luz estaba ocupada por material hemático. 
Desde ciego hasta colon transverso existían áreas irregulares 
pardo-negruzcas, y en el ángulo esplénico del colon existía un 

infarto antiguo (Figura 24).

  El hígado pesaba 1420 g y mostraba fi brina adheri-
da a la cápsula. La superfi cie de corte era multinodular y no se 
observaron lesiones ocupantes de espacio. El estudio histológi-

Figura 21

Al paciente se le había extirpado quirúrgicamente una neoplasia quística 
de la pared gástrica, de 12 cm de diámetro. La neoplasia se localizaba 
en la capa muscular, infi ltraba la submucosa y ulceraba focalmente la 
mucosa gástrica.

Figura 20

En la aorta y sus principales ramas existían múltiples placas de ateroma 
complicadas.

Figuras 22a, 22b y 22c

El estudio histológico confi rmó que se trataba de un sarcoma del estroma 
gastrointestinal (GIST) de riesgo intermedio (tamaño > 10cm, < de 5 mi-
tosis por 50 campos y localización gástrica) (a). La celularidad fusiforme 
proliferante presentó inmunotinción positiva para CD117 (kit), DOG-1 
y CD34 (b, c).
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co confi rmó la presencia de una cirrosis de predominio micro-
nodular, con muy escasa actividad infl amatoria (Figura 25). 
La vía biliar, vesícula y páncreas no presentaban alteraciones 
macroscópicas signifi cativas. El estudio histológico de los gan-
glios linfáticos peripancreáticos no demostró la existencia de 
metástasis.

  El bazo pesaba 260 g, y presentaba un área trian-
gular amarillenta de 4 cm de dimensión máxima, de aspec-
to necrótico que correspondía a un infarto esplénico reciente 
(Figura 26). En la cava inferior existía una prótesis metálica 
en paraguas endoluminal.

  La superfi cie externa de ambos riñones mostraba múl-
tiples lesiones cicatriciales de pielonefritis crónica. No existía 
patología signifi cativa a nivel de glomérulos y arteriolas. Las 
glándulas suprarrenales pesaron 6,9 g y 9,1 g (derecha e 
izquierda, respectivamente). La vejiga urinaria estaba tapiza-
da por una mucosa blanquecina que presentaba en la cara 

Figura 24

Desde ciego hasta colon transverso existían áreas irregulares pardo-
negruzcas, y en el ángulo esplénico del colon existía un infarto antiguo.

Figura 23

A la apertura del intestino, la luz estaba ocupada por material hemá-
tico. 

Figura 25

El estudio histológico del hígado confi rmó la presencia de una cirrosis de 
predominio micronodular, con muy escasa actividad infl amatoria.

Figura 26

El bazo pesaba 260 g, y presentaba un área triangular amarillenta de 4 
cm de dimensión máxima, de aspecto necrótico que correspondía a un 
infarto esplénico reciente. 

Figura 27

La vejiga urinaria estaba tapizada por una mucosa blanquecina que 
presentaba en la cara posterior una lesión polipoidea y rojiza de 2 cm 
de diámetro. El estudio histológico de la misma reveló que se trataba 
de una proliferación vascular en un estroma mixoide con escaso infi l-
trado infl amatorio, que interpretamos como una lesión pseudotumoral 
reactiva.



RAPD ONLINE VOL. 32. Nº6. NOVIEMBRE - DICIEMBRE 2009 RAPD 532

Varón de 74 años con hemorragia digestiva alta recidivante y “quiste pancreático” de gran tamaño D. Vicente-BazSesión anatomoclínica

posterior una lesión polipoidea y rojiza de 2 cm de diámetro 
(Figura 27). El estudio histológico de la misma reveló que se 
trataba de una proliferación vascular en un estroma mixoide 
con escaso infi ltrado infl amatorio, que interpretamos como una 
lesión pseudotumoral reactiva (posiblemente secundaria a son-
daje vesical). No se observaron alteraciones macroscópicas ni 
microscópicas signifi cativas en el tracto genital, excepto una 
hiperplasia nodular de la glándula prostática.

  El estudio histológico de la médula ósea (obtenida 
de la parrilla costal) demostró un parénquima hematopoyético 
hipercelular a expensas de una proliferación de células plas-
máticas (representaba más del 50% de la celularidad medular) 
(Figura 28a), estando la celularidad hematopoyética poco 
representada, en especial la serie mieloide. Las células plas-
máticas mostraban atipia nuclear y ocasionales imágenes de 
binucleación, así como cuerpos de Ducher (Figura 28b). Se 
demostró restricción de cadenas ligeras lambda.

  A la apertura de la cavidad craneal existía derrame 
seroso moderado intracraneal. El encéfalo pesó 1150 g y tras 
la fi jación adecuada, no se apreció patología macroscópica 
signifi cativa, salvo atrofi a leve-moderada de predominio fron-
to-parietal. A los cortes seriados del cerebro, cerebelo y  tronco 
del encéfalo no se observaron focos de necrosis ni hemorra-
gia.

  El diagnóstico anatomopatológico fi nal fue: Paciente 
intervenido (12-05-09) de Sarcoma del estroma gastrointestinal 
(GIST) gástrico mediante gastrectomía subtotal con anastomo-
sis gastroyeyunal y yeyuno-yeyunostomía en Y de Roux, con:

  - Peritonitis aguda y signos de shock séptico secunda-
rio a dehiscencia de sutura de la anastomosis gastroyeyunal.

  - Ascitis hemorrágica (2000 cc).

  - Enterocolitis hemorrágica.

  - Discrasia de células plasmáticas, con restricción de 
cadenas lambda.

  - Sarcoma de Kaposi clásico diseminado con afecta-
ción cutánea multicéntrica y pulmonar bilateral.

  - Arteriosclerosis severa de aorta y grandes vasos (co-
ronarias y mesentéricas).

  - Infarto antiguo de VI (cara posterior) y tabique.

  - Infarto antiguo de intestino grueso.

  - Infarto agudo esplénico.

  - Cirrosis hepática micronodular de etiología no fi lia-
da.

  La CAUSA DE MUERTE fue un fallo multiorgánico se-
cundario a peritonitis aguda por dehiscencia de sutura gastro-
yeyunal.

  Ante estos hallazgos, podemos comentar que el sar-
coma de Kaposi (SK) es una neoplasia vascular de bajo grado. 
Hay cuatro variantes clínicas: clásico (o esporádico), asociado 
al SIDA, epidémico (africano) y relacionado con trasplantes 
(iatrogénico). La variante de SK clásico se caracteriza por 
afectar a personas adultas y por su larga e indolente evolu-
ción clínica, con lesiones de localización cutánea, habitual-
mente solitarias y en miembros inferiores. El SK relacionado 
con el VIH es más agresivo, predominantemente multifocal, y 
con mayor frecuencia de diseminación visceral (en particular 
gastrointestinal). El SK clásico de nuestro paciente evolucionó 
de modo inesperado; las lesiones cutáneas experimentaron un 
crecimiento cutáneo multifocal, desarrollando lesiones tumora-
les, y en el estudio necrópsico se demostró afectación pulmo-
nar bilateral. Aunque en la serie de Hiatt et al.1 no se evidenció 
afectación pulmonar en ninguno de los 438 casos estudiados 
de la variante clásica, se han descrito ejemplos esporádicos 
con evolución agresiva por diseminación sistémica visceral2-3.  

Figuras 28a y 28b

El estudio histológico de la médula ósea (parrilla costal) demostró un pa-
rénquima hematopoyético hipercelular a expensas de una proliferación 
de células plasmáticas, que  representaba más del 50% de la celularidad 
medular (a), estando la celularidad hematopoyética poco representadas, 
en especial la serie mieloide. Las células plasmáticas mostraban atípia 
nuclear y ocasionales imágenes de binucleación, así como cuerpos de 
Ducher (b). 
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 En el presente caso, la presencia de una discrasia de células 
plasmáticas (no diagnosticada en vida) y de un GIST gástrico 
podría haber condicionado un estado de inmunodefi ciencia 
que explicaría la diseminación cutánea y pulmonar del SK clá-
sico.

  Los pacientes con SK tienen un riesgo mayor de de-
sarrollar segundas neoplasias. En la serie con mayor número 
de casos de SK clásico, el 42% de pacientes presentaron otra 
neoplasia, en particular de estirpe hematológica (mieloma 
múltiple y linfoma no Hodgkin), pero también de naturaleza 
epitelial (carcinomas de vejiga urinaria, laringe y piel)1. En 
la búsqueda bibliográfi ca realizada no hemos encontrado la 
asociación SK-GIST. En este sentido, debemos comentar que 
ambas neoplasias pueden tener una macroscopía similar en 
aparato digestivo4, suelen estar constituidas por células fusifor-
mes, son CD34 positivas y la mayoría de SK gastrointestinales 
también expresan CD117 (KIT)5. Por ello, se hace obligatorio 
emplear otras técnicas inmunohistoquímicas y/o moleculares 
para hacer el diagnóstico de certeza. El GIST gástrico de nues-
tro paciente fue positivo para DOG-1, negativo para VHH8 y 
en el estudio de biología molecular se objetivó la existencia 
de una delección en el exon 17 del gen KIT, lo que permitió 
confi rmar el diagnóstico de GIST.

  Por último, señalar que los criterios  para la evalua-
ción del potencial biológico del GIST son el tamaño tumoral, el 
número de mitosis (valorado en 50 campos de gran aumento) 
y la localización gástrica o intestinal6. Los tumores gástricos 
con un tamaño menor o igual a 10 cm y con menos de 5 mi-
tosis son clasifi cados como de bajo riesgo; más de 5 mitosis y 
un tamaño superior a 5 cm los clasifi ca de alto riesgo. Nuestro 
caso se clasifi có como GIST de riesgo intermedio (más de 10 
cm y menos de 5 mitosis). La localización en intestino delgado 
comporta en general mayor riesgo (sólo son de bajo riesgo los 
menores de 5 cm y con menos de 5 mitosis).
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LINFANGIOMA QUÍSTICO DE COLON

   Presentamos el caso de una mujer de 64 años, que en 
Junio de 2007 fue remitida a la consulta de digestivo por dolor 
abdominal. Entre los antecedentes personales destacaban una 
HTA y asma bronquial desde los 20 años. La paciente refería 
dolor en hemiabdomen superior, tipo cólico y de aproximada-
mente un año de evolución. El dolor se acompañaba de náu-
seas sin vómitos ni otra sintomatología añadida. La exploración 
física era normal, salvo por ser una paciente con obesidad 
mórbida (IMC de 42 Kg/m2), y presentar dolor a la palpación 
en mesogastrio, sin defensa ni masa palpable. Inicialmente se 
hizo un análisis de sangre con hemograma, coagulación, io-
nograma y bioquímica con marcadores tumorales (CEA y Ca 
19,9), estando todos los valores dentro de la normalidad. Se-
guidamente se hizo una gastroscopia que mostraba una ligera 
gastritis que se confi rmó  histológicamente y una ecografía que 
presentaba una esteatosis hepática difusa (no se objetivó cole-
litiasis ni otras alteraciones). Se inició tratamiento con Buscapi-
na compositum® y se completó el estudio con un enema opaco 
que mostraba una imagen polipoidea en colon descendente. 
Seguidamente se hizo una colonoscopia en la que se objetiva-
ron varios pólipos de entre 3-5 mm que se resecaron con his-
tología de pólipos adenomatosos e hiperplásicos. Además, se 
confi rmó la presencia en colon descendente de una imagen po-
lipoidea de unos 2,5 cm de diámetro, de implantación sésil y 
base ancha, umbilicada en su centro, friable y de consistencia 
muy blanda (Imagen 1). Con el fi n de caracterizar mejor la 
lesión se introdujo un ecoendoscopio radial, observando que 
se trataba de una lesión quística, tabicada y que se situaba 
en la capa submucosa (Imagen 2). Ante estos hallazgos, se 
volvió a introducir el colonoscopio y se resecó la lesión con un 
asa de polipectomía, sin incidencias. En el estudio histológico 
se pone de manifi esto edema en la submucosa, apreciándose 
además una dilatación quística de los vasos linfáticos (Ima-
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Figura 1

Lesión polipoidea en colon descendente de aspecto friable.

Figura 2

Ecográfi camente, la lesión se sitúa en la submucosa y presenta áreas 
quísticas.
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gen 3a y 3b). En la inmunohistoquímica, se observa inmuno-
reactividad para endotelio de revestimiento vascular linfático 
(Imagen 4). Con estos hallazgos, el diagnóstico fi nal fue de 
linfangioma quístico de colon. La paciente evolucionó de for-
ma favorable, no presentando síntomas un año después de la 
resección endoscópica. El linfangioma quístico es una tumora-
ción benigna caracterizada por la presencia de vasos linfáticos 
muy dilatados y rodeados de células endoteliales de aspecto 
benigno. Este tipo de lesión puede encontrarse en cualquier 
parte del cuerpo humano aunque la localización más frecuente 
es el cuello, la zona axilar y aquellas regiones donde abundan 
los vasos linfáticos. La localización a nivel del tracto digestivo 
es rara aunque con el desarrollo de las técnicas endoscópicas 
se van observando cada vez más casos1-3. En la mayor parte 
de las ocasiones, el diagnóstico de este tipo de lesiones es 
fortuito ya que no suele producir síntomas. En caso de hacerlo, 
puede producir síntomas como dolor abdominal, hemorragia e 
incluso síntomas derivados de una obstrucción intestinal4, 5. En 
el diagnóstico diferencial de este tipo de lesiones habría que 
incluir otras lesiones submucosas como el lipoma, hemangio-
ma, leiomioma y quistes de duplicación, para lo cual resulta 
de vital importancia la información que aporta la realización 
de una ecoendoscopia. El tratamiento puede ser conservador 
puesto que estas lesiones no malignizan aunque cuando son 
sintomáticas, puede optarse por una resección endoscópica o 
la cirugía si ésta no es posible.
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Figura 3a

Dilatación quística submucosa constituida por vasos linfáticos dilatados 
(H y E 10x). 

Figura 3b

Vasos linfáticos dilatados y revestidos por una capa de epitelio simple 
plano de células endoteliales cuyas paredes están constituidas por mús-
culo liso (H y E 20x). 

Figura 4

Inmunohistoquímica para D2 40 muestra inmunoreactividad para endo-
telio de revestimiento vascular linfático (D2 40 20x)
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PSEUDOQUISTE DE COLA 
PANCREÁTICA COMPLICADO CON 
ABSCESIFICACIÓN ESPLÉNICA

Introducción

  A pesar de la íntima relación anatómica del páncreas 
con el bazo, éste raramente se ve afectado en el contexto de 
las complicaciones de la pancreatitis crónica. La lesión esplé-
nica secundaria a una pancreatitis crónica es infrecuente. La 
prevalencia, el curso, tratamiento, evaluación y factores de 
riesgo de las complicaciones esplénicas en el contexto de esta 
entidad están pobremente documentados en la literatura y su 
pronóstico puede ser fatal si no se instauran las medidas diag-
nósticas y terapéuticas de forma precoz. 

Caso Clínico

  Varón de 46 años que ingresa por dolor intenso en 
fl anco izquierdo y fi ebre. Presentaba como antecedentes taba-
quismo (20 cigarrillos/día), exbebedor de 80 gr de alcohol 
diarios y pancreatitis crónica alcohólica. La historia de su pan-
creatitis se inicia nueve años antes de su ingreso actual, con un 
primer episodio de pancreatitis grave que precisó hospitaliza-
ción prolongada. Posteriormente presentó cuatro ingresos más 
por pancreatitis leve. Desde el primer episodio, se detectó un 
pequeño pseudoquiste en cola pancreática. Tres meses antes 
de su ingreso, se realizó TAC de abdomen donde se continua-
ba visualizando el pseudoquiste de 25 mm en cola pancreáti-
ca.
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  Ingresa por dolor intenso en fl anco izquierdo de una 
semana de evolución, acompañado en las últimas 24 horas 
de fi ebre alta y aparición de un exantema generalizado de 
predomino en tronco (Figura 1). A la exploración física el 
paciente presentaba regular estado general, afectado por el 
dolor. Temperatura de 38ºC. Mantenía tensiones arteriales en 
torno a 120/80 y 90-100 pulsaciones/min. La auscultación 
cardiopulmonar era normal. A la palpación abdominal, desta-
caba dolor en fl anco izquierdo, con defensa a este nivel.

  En los análisis realizados destacaba una leucocitosis 
de 15.900 con neutrofi lia y una PCR de 15 mg/dl, siendo el 
resto de la bioquímica completa incluida función renal, iones y 
amilasa normal. La radiografía de tórax no mostraba alteracio-
nes. Se realizó TAC abdominal de urgencias, donde se objeti-

Figura 1

Exantema cutáneo en tronco.
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vó una amplia lesión hipodensa de bordes mal delimitados en 
tercio inferior de bazo, muy sugestiva de infarto y un pequeño 
pseudoquiste a nivel de cola pancreática (Figura 2). Ante 
la posibilidad de pseudoquiste complicado e infectado se ins-
tauró tratamiento antibiótico con Imipenen 1gr iv/8 horas, a 

pesar de lo cual el paciente persistía con intenso dolor y picos 
febriles. A los 5 días se realizó angio-RNM  de abdomen, en la 
que se apreciaba una esplenomegalia con numerosas coleccio-
nes anfractuosas de señal líquido y sin captación de contraste, 
así como un afi lamiento de la vena esplénica, vasos colaterales 
en hileo esplénico y perigástricas, y un derrame pleural iz-
quierdo. Ante la ausencia de mejoría clínica y empeoramiento 
radiológico, con colecciones complejas del bazo, se decidió 
intervenir al paciente de urgencias. El abordaje se realizó con 
una incisión subcostal bilateral.  Se seccionaron y ligaron los 
vasos cortos y se despegó el ángulo esplénico del colon del 
polo inferior del bazo al que se encontraba íntimamente adhe-
rido, dando la impresión de una fi stulización inminente. Duran-
te estas maniobras se drenó una colección periesplénica y otra 
esplénica con abundante material purulento que se cultivó.  A 
continuación se movilizó el bazo lateralmente, no sin difi cultad 
por la importante adhesión infl amatoria de este órgano a la 
parrilla costal y a la fascia de Gerota, y se  disecó, ligó y 
seccionó el hilio esplénico que se encontraba muy engrosado 
por el proceso fl ogístico (Figuras 3 y 4). Cualquier otra ac-
tuación sobre el páncreas se consideró técnicamente inviable. 
Se lavó y colocó un doble drenaje. El postoperatorio cursó sin  
incidentes y el paciente fue dado de alta al 7º día. El estudio 
anatomopatológico del bazo mostró una pieza de 580 gr de 
14x6, 5x5 cm con áreas de necrosis y una cavidad de su-
perfi cie deslustrada y contenido necrótico (absceso esplénico) 
(Figura 5). En el cultivo de la colección y en los hemocultivos 
extraídos previamente se aisló Morganella Morgagnni. A los 
cuatro días de su alta reingresó por dolor abdominal intenso 
en hipocondrio izquierdo, sin fi ebre pero con leucocitosis im-
portante (20.600 leucocitos). Realizada una TAC se apreció 
una colección abscesifi cada en la celda esplénica y otra entre 
el lóbulo hepático izquierdo y la cara anterior del estómago. 
Se reintervino de urgencia a las 24 horas drenándose dichas 
colecciones que estaban formadas por un líquido ocre, pero 
trasparente, cuyo análisis mostró un contenido muy elevado en 
amilasa. También se tomaron muestras para cultivo bacteriano 
que resultó negativo. Se lavó abundantemente y se drenó. Du-
rante el postoperatorio inmediato se constató la presencia de 

Figura 2

Lesión hipodensa de bordes mal delimitados en tercio inferior de bazo, 
muy sugestivo de infarto y un pequeño pseudoquiste a nivel de cola 
pancreática.

Figura 3

Se han seccionado los vasos cortos y se expone la cara visceral del bazo. Izquierda: las pinzas señalan el hilio esplénico. Derecha: intento de disección 
del pedículo vascular esplénico difi cultado por el proceso infl amatorio.
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una fístula pancreática (contenido elevado en amilasa por el lí-
quido drenado) que con tratamiento conservador se consiguió 
reducir hasta un débito  de 30-50 ml/24 h. Tras comprobarse 
en una TAC de control la ausencia de colecciones abdominales  
se le dio de alta al paciente el día 22 portando el drenaje para 
control ambulatorio. A los 42 días de su alta el drenaje cesó y 
se le retiró el drenaje sin incidentes.

Discusión

  El término de  pseudoquiste pancreático (PS) engloba 
aquellas colecciones de líquido pancreático rico en amilasa, 
encapsuladas por un tejido fi broso, originadas por la licuefac-
ción de la necrosis del tejido visceral que se produce tras un 
brote de pancreatitis aguda (pseudoquiste postnecrótico)1. En 
el contexto de pancreatitis crónica se producen también fugas 
de líquido pancreático por ruptura de ramas secundarias del 

conducto de Wirsung, que originan la formación de pseudo-
quistes pancreáticos por retención2.

  Un 90% de los pseudoquistes son únicos, aunque si 
nos referimos a pancreatitis de origen enólico, como es el caso 
que nos ocupa, son más frecuentes los pseudoquistes múltiples. 
Se localizan habitualmente en las zonas adyacentes al pán-
creas pero también se han reportado localizaciones inusuales 
en cuello, mediastino, pelvis y escroto3. Ante toda sospecha 
clínica (palpación de masa epigástrica, evolución tórpida de 
pancreatitis) o analítica (persistencia de elevación de amila-
sas en sangre y/o orina), se debe corroborar el diagnóstico 
mediante una prueba de imagen: tomografía axial compute-
rizada, ultrasonografía endoscópica o colangiopancreático 
resonancia magnética4.

  Es importante diferenciar entre las formas agudas de 
pseudoquiste (de menos de seis semanas desde su aparición), 
que suelen resolverse espontáneamente en más del 40% de 
casos, de los pseudoquistes crónicos (de más de seis semanas 
desde su diagnóstico, que habitualmente no desaparecen de 
forma espontánea y presentan un riesgo superior de complica-
ción) que aparecen generalmente en el contexto de pancreatitis 
crónica5. Clásicamente se recomendaba el drenaje en aquellos 
pseudoquistes de más de 6 cm y con persistencia más allá de 
6 semanas. Sin embargo, las indicaciones actuales de drenaje 
son la presencia de síntomas, complicaciones (infección, hemo-
rragia, rotura y obstrucción) y sospecha de malignidad6.  

  En la pancreatitis crónica, si el pseudoquiste está si-
tuado en cola de páncreas, es mayor de cuatro centímetros y 
su tamaño no se reduce en seis semanas,  la postura expectan-
te debe cambiar y se debe proponer intervención terapéutica, 
dado la escasa probabilidad en estos casos de resolución es-
pontánea (27%) y el alto riesgo de complicaciones7.  

  El drenaje tiene la ventaja de poder repetirse en va-
rios tratamientos sucesivos debido a su escasa morbilidad. Me-
diante esta técnica se pueden drenar los pseudoquistes, tanto 
infectados como no infectados, en un porcentaje del 67 – 91 

Figura 4

Celda esplénica tras la esplenectomía. La fl echa señala la ligadura de 
los vasos esplénicos.

Figura 5

Pieza quirúrgica. Izquierda: cara diafragmática del bazo, mostrándose la cavidad del absceso en su porción más inferior. Derecha: cara visceral, des-
lustrada con tejido necrótico.
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% de los casos8. Entre las complicaciones más frecuentes des-
tacan la infección del pseudoquiste en un 10 % de los casos, 
oclusión o desplazamiento del catéter; celulitis en la zona de 
punción, punción esplénica o fi stulización. Por tanto, este mé-
todo tiene el inconveniente de alta tasa de infección versus la 
gran ventaja de que los pseudoquistes sólo recidivan en  el 4 
% de los casos.

  El tratamiento quirúrgico de derivación de los pseudo-
quistes se reserva exclusivamente cuando fracasa el drenaje o 
cuando éste no puede realizarse por razones técnicas, ya que 
se asocia a una elevada mortalidad (cercana al 10%) y alto 
porcentaje de recurrencias (18%) y complicaciones de hasta 
un 24 %. 

  Las complicaciones más frecuentes de los pseudoquis-
tes pancreáticos son la infección, la hemorragia por pseudoa-
neurisma y la rotura. A pesar de la íntima relación anatómica 
del páncreas con el bazo, éste raramente se ve afectado en el 
contexto de la pancreatitis crónica. La lesión esplénica secun-
daria a una pancreatitis crónica es infrecuente (se han descrito 
menos de un centenar de casos en la literatura), estimándose 
aproximadamente en un 1-5% de los casos de pseudoquistes 
complicados9-10. La prevalencia, el curso, tratamiento, evalua-
ción y factores de riesgo de las complicaciones esplénicas en 
el contexto de esta entidad están pobremente documentados 
en la literatura11. Dentro de estas complicaciones cabe desta-
car los pseudoquistes esplénicos, abscesos, infarto y  ruptura 
esplénica.

  La compresión del hilio esplénico por un  pseudoquis-
te o una infl amación pancreática puede producir un infarto 
esplénico que favorece su posterior infección y absceso. La 
rareza de esta afección y los signos clínicos poco específi cos 
pueden retrasar su diagnóstico y tratamiento evolucionando 
a sepsis y a fallo multiorgánico. La ecografía y la tomografía 
axial computerizada permiten un diagnóstico precoz. Estas 
complicaciones suelen ocurrir en pacientes con pancreatitis 
crónica en los primeros cinco años de evolución, y en las series 
consultadas se ha visto mayor relación  con pseudoquistes de 
cola pancreática y coincidiendo con exacerbaciones agudas 
de la patología de base con oclusión venosa esplénica12. Es 
importante sospecharlo ante pacientes con dolor abdominal 
irradiado a hombro izquierdo o presencia de derrame pleural 
izquierdo. En estos casos, la tomografía axial computerizada 
demuestra presencia de burbujas de aire muy sugestivas de  
absceso esplénico. La esplenectomía con drenaje de la celda 
esplénica y antibioterapia sistémica es el tratamiento de elec-
ción en estos casos13. En nuestro caso, se aisló en hemocultivos 
seriados y en la muestra quirúrgica la bacteria Morganella 
Morganii. Este microorganismo Gram negativo que frecuente-
mente se relaciona con bacteriemías secundarias a infección 
del tracto urinario o hepatobiliar, pericarditis, peritonitis bac-
teriana espontánea, se asocia a altas tasas de mortalidad por 
mostrar alta resistencia a betalactámicos14.  Dentro de las mani-
festaciones sistémicas, el rash cutáneo está poco documentado 
y se relaciona con mal pronóstico al ser un factor predictivo de 
evolución a septicemia15.

  En conclusión, las complicaciones esplénicas en el 
contexto de pseudoquistes pancreáticos son muy infrecuentes 
y han sido pobremente descritas por la literatura (frecuencia 
1-5%). Debido a que estas complicaciones conllevan un alto ín-
dice de morbi-mortalidad es esencial su sospecha y diagnósti-
co precoz. El tratamiento recomendado es la pancreatectomía 
distal y esplenectomía, con tasas de complicaciones, aún así, 
elevadas.
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OBSTRUCCIÓN INTESTINAL POR 
ENTEROLITO COMO PRIMERA 
MANIFESTACION DE ENFERMEDAD DE 
CROHN EN ANCIANO

Introducción

  Los enterolitos asociados a  la enfermedad de Crohn  
son extremadamente raros, menos de 25 casos han sido des-
critos en la literatura. Suelen aparecer en  pacientes con una 
larga historia de enfermedad de Crohn conocida (7 o más 
años).

  Presentamos un caso de una paciente de 83 años de 
edad que presentó un cuadro de obstrucción intestinal debido 
a un enterolito impactado en una zona de intestino delgado 
estenosado, diagnosticándose de enfermedad de Crohn tras la 
cirugía.

Caso Clínico

  Enferma de 83 años de edad, que  presentó un  cua-
dro  de dolor abdominal de cuatro días de evolución acompa-
ñado de estreñimiento y náuseas sin vómitos. Como anteceden-
tes personales, hipotiroidismo en tratamiento con levotiroxina. 
A la  exploración, el abdomen  estaba distendido, timpánico, 
con dolor y defensa generalizada y aumento del peristaltismo. 
La analítica mostró  una  neutrofília del 80% sin otras altera-
ciones  y la radiografía de abdomen reveló una dilatación de 
asas de intestino delgado con niveles hidroaéreos (Figura 1). 

Unidad de Cirugía de Urgencias. Servicio de Cirugía General y de Aparato Digestivo.
Hospital Universitario Virgen del Rocío. Sevilla. España.
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Casos clínicos

Con impresión diagnóstica de obstrucción  intestinal, se inicia 
tratamiento médico consistente en sueroterapia, reposo intes-
tinal y descompresión gastrointestinal, sin obtenerse mejoría, 
por lo que la paciente es intervenida quirúrgicamente. La  la-
parotomía  reveló un  segmento ileal estenosado, con engrosa-
miento de mesos a  unos 10 cm  de  la válvula ileocecal, con un 
cálculo en su interior (Figura 2), por lo que se realiza resec-
ción segmentaria ileal  y anastomosis latero-lateral mecánica. 
Es dada de alta en el 7º día del postoperatorio con evolución 
favorable. El estudio anatomopatológico macroscópico mostró 
un segmento de intestino delgado de 22 cm de longitud, tras su 
apertura se observaron dos áreas de estenosis situadas a 3 y 8 
cm de uno de los bordes de resección, enterolito en su interior 
y engrosamiento de las paredes con estrechamiento de la luz 
en un 60% y aspecto congestivo de la mucosa con borramiento 
de los pliegues. La microscopía  mostró enfermedad infl ama-
toria intestinal (enfermedad de Crohn) con afectación ileal y  
con signos de actividad moderada-severa, que no afectaban a 
bordes de resección.

Discusión

  La asociación íleo biliar  y Crohn es extremadamente 
rara, siendo su diagnóstico preoperatorio muy  difícil. En la 
literatura se han descrito obstrucciones intestinales por  íleo 
biliar en pacientes con  segmentos afectos por enfermedad de 
Crohn ya diagnósticada1, 2, 3. También se ha descrito el  íleo 
biliar sin fístula bilioentérica4. En nuestro caso, describimos un 
íleo biliar sin fístula bilioentérica en enfermo sin diagnóstico 
previo de enfermedad de Crohn.

  Los enterolitos en la enfermedad de Crohn suelen lo-
calizarse en el segmento intestinal afectado, fundamentalmente 



RAPD ONLINE VOL. 32. Nº6. NOVIEMBRE - DICIEMBRE 2009 RAPD 541

Obstrucción intestinal por enterolito como primera manifestación de Enfermedad de Crohn en anciano L. Sánchez-MorenoCasos clínicos

en el ileon terminal, como ocurrió en nuestra paciente, pero 
pueden aparecer en cualquier zona del tracto gastrointestinal. 
Estos enterolitos pueden formarse por la presencia de  sales de 
calcio (carbonato cálcico, oxalato cálcico y fosfato cálcico) en 
el ambiente alcalino que existe en el ileon distal de estos pa-
cientes, debido a malabsorción de sales biliares por disfunción 
ileal5. La enfermedad de Crohn activa de más de 10 años de 
evolución incrementa el riesgo de cáncer gastrointestinal en 
estos pacientes. Varios casos han sido descritos en la literatura 
en los cuales se ha encontrado un adenocarcinoma sobre una 
estenosis intestinal con enterolito en paciente con enfermedad 
de Crohn. Por ello, el tratamiento defi nitivo, es la resección del 
segmento intestinal con extracción del cálculo. La laparoscopia 
puede ser factible como vía de abordaje6.

Figura 1

Figura 2
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ENFERMEDAD DE CAROLI
A PROPÓSITO DE DOS CASOS
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Casos clínicos

Introducción

  La enfermedad de Caroli (EC), o ectasia comunicante 
de las vías biliares intrahepáticas, es una malformación congé-
nita poco frecuente, caracterizada por múltiples dilataciones 
saculares o quísticas de las vías biliares intrahepáticas. Fue 
descrita por primera vez por Caroli et al1, en 1958, como una 
entidad clínica consistente en colangitis, litiasis intrahepática y 
abscesos hepáticos. Posteriormente, se han descrito dos varie-
dades, una forma pura o enfermedad de Caroli (tipo 1) y otra 
forma compleja, asociada a fi brosis hepática congénita, tam-
bién llamada síndrome de Caroli (tipo 2). La forma compleja es 
mucho más frecuente que la forma pura. La dilatación quística 
puede ser difusa, afectando a todo el hígado o estar limitada a 
una parte del mismo. La asociación con quistes renales y cole-
docales se aprecia más frecuentemente en la forma compleja.

Caso Clínico

  CASO 1: Mujer de 39 años con antecedentes 
personales de insufi ciencia renal crónica (IRC) estadio III de 
probable origen glomerular, en seguimiento por nefrología y 
apendicectomía en la infancia. Ingresa por dolor en hipocon-
drio derecho, fi ebre y coluria de 24 horas evolución. A la ex-
ploración destacaba fi ebre de 38º C y tinte subictérico de piel 
y mucosas. 

  En analítica realizada presentaba serie roja normal, 
serie blanca con 92 % polimorfonucleares (PMN) y coagula-
ción normal. Bioquímica con bilirrubina total de 2,76 mg/dl, 
GOT de 77 U/L, GPT de 200 U/L, GGT de 730 U/L y fosfa-

tasa alcalina (FA) de 224 U/L. Serología (virus de las hepatitis 
A, B y C, hidatidosis y virus de la inmunodefi ciencia humana) 
y autoanticuerpos (antinucleares, antimitocondriales, microso-
males contra hígado y riñón, y antimúsculo liso) negativos, e 
inmunoglobulinas (IgG, IgA, IgM) normales. En la ecografía 
abdominal (Figura 1) destacaban múltiples imágenes quísti-
cas, más llamativas en lóbulo hepático derecho (LHD), algunas 
de ellas con imágenes hiperecogénicas en el interior sugeren-
tes de cálculos intraluminales. Leve dilatación de conductos 
hepáticos derecho e izquierdo y colédoco, con disminución de 
calibre progresivo distal sin visualizar imágenes intraluminales. 
Riñón derecho con leve disminución del espesor parenquimato-
so, alteración de su ecoestructura y leve dilatación del sistema 
excretor. Riñón izquierdo de tamaño y ecoestructura normal. 
En la colangio-RNM se observaban imágenes similares a las 
ecográfi cas, con dilatación segmentaria sacular arrosariada 
de la vía biliar intrahepática (más evidente en el lado dere-
cho), sin afectación extrahepática ni de vesícula biliar y dilata-
ción uretero-pielo-calicial de riñón derecho.

Figura 1

Ecografía abdominal: hígado con múltiples imágenes quísticas, algunas 
de ellas con ecos intraluminales.
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  Con el diagnóstico de colangitis en el contexto de 
EC se procedió a tratamiento antibiótico de  amplio espectro, 
con buena evolución clínica por parte de la paciente, con des-
aparición de la fi ebre y del dolor abdominal, y mejoría de las 
cifras analíticas. Al alta se pautó tratamiento médico con ácido 
ursodesoxicólico y norfl oxacino, quedando pendiente de revi-
sión en nuestras consultas.

  CASO 2: Mujer de 61 años trasplantada renal por 
IRC secundaria a poliquistosis hepatorrenal, con nefropatía 
crónica del injerto. Asociaba hipertensión arterial, e hiperpar-
tiroidismo secundario. Ingresa por fi ebre y dolor hipocondrio 
derecho, junto con náuseas y vómitos de varios días de evo-
lución. En la analítica destacaba una serie roja con hemog-
lobina de 8,4 gr/dl, hematocrito de 24,3 %, VCM 80,9 fl  
y HCM 27,8 pg. Serie blanca con 13500 leucocitos /mm3  
y 97 % PMN. Bioquímica con urea de 74 mg/dl, creatinina 
de 1,9 mg/dl, GOT 74 U/L, GPT 61 U/L, GGT 730 U/L, 
FA 199 U/L y bilirrubina total 1,9 mg/dl. Serología de virus 
hepatitis A, B y C negativa y marcadores tumorales con CEA, 
Ca 19,9, Ca 125, Ca 15,3 y Alfafetoproteina normales. En 
la ecografía abdominal (Figura 2) y la colangio-RNM se ob-
servaba dilataciones quísticas vías biliares intrahepáticas del 
lóbulo izquierdo, con múltiples imágenes litiásicas en interior. 
Nefromegalia bilateral con múltiples formaciones quísticas que 
reemplazan el parénquima renal e injerto renal en FID.

  Se procedió a tratamiento antibiótico de amplio es-
pectro con buena respuesta clínica y analítica. Actualmente, la 
paciente se encuentra en tratamiento con ácido ursodesoxicóli-
co, siguiendo revisiones periódicas en nuestras consultas.

Discusión

  La EC es el resultado de un defecto en la remodela-

ción de la placa ductal en la fase de la embriogénesis en que 
se desarrollan los conductos biliares intrahepáticos de mayor 
calibre. Esto se asocia, en grado variable, a persistencia de 
las estructuras biliares embrionarias, fi brosis y dilatación duc-
tal. El remodelado de la placa ductal empieza en el hilio y se 
extiende a la periferia, por lo que hay un espectro de altera-
ciones morfológicas que depende del nivel en el que se altera 
el desarrollo embrionario2. La EC es el resultado de la afección 
de los conductos intrahepáticos mayores, y el síndrome de Ca-
roli aparece cuando, además, están involucrados los pequeños 
conductos interlobulillares, lo que causa una fi brosis hepática 
que coexiste con la dilatación quística de las vías biliares intra-
hepáticas característica de la EC.

  Aunque se cree que el quiste de colédoco se origina 
por una anomalía de la unión biliopancreática y no de la pla-
ca ductal, esta malformación puede presentarse en asociación 
con la EC3. La placa ductal y la diferenciación tubular renal 
comparten determinantes genéticos, por lo que no es infrecuen-
te la asociación de EC con riñón poliquístico o ectasia tubular 
renal4. Como la forma habitual de poliquistosis renal, la EC se 
transmite con una herencia autosómica recesiva. Sin embargo, 
del mismo modo que existe una forma de poliquistosis renal 
de transmisión autonómica dominante, en algunos casos de 
EC también hay una penetrancia familiar que sugiere una he-
rencia dominante3, 4. La EC podría estar relacionada con una 
mutación del gen ABC B4 (ATP-binding casette), denominado 
también MDR3 (multidrug-resistance-3), que codifi ca para una 
proteína cuya función es el transporte activo de fosfatidilcolina 
(lecitina) a través de la membrana canalicular de los hepato-
citos5. Su défi cit determina la ausencia de fosfolípidos en la 
bilis, lo cual acelera la precipitación del colesterol biliar, y la 
formación de barro biliar y cálculos tanto en la vesícula como 
en los conductos biliares6.

  La principal manifestación de la EC son las crisis de 
dolor abdominal  recurrente, usualmente debido a hepatolitia-
sis, debido al estancamiento biliar. Otra manifestación frecuen-
te de la EC son las crisis de colangitis, que pueden conducir 
a la formación de abscesos intrahepáticos y sepsis de origen 
biliar. La colangitis puede ser de aparición espontánea, pero 
con más frecuencia aparece después de exámenes cruentos 
del árbol biliar, como la CPRE o intervenciones quirúrgicas 
(hepatoyeyunostomía o coledocoyeyunostomía) que han per-
mitido la entrada de gérmenes intestinales en el interior del 
árbol biliar.  Los pacientes con EC asociada a fi brosis hepática 
congénita pueden presentar algunas de las consecuencias de 
la hipertensión portal, como ascitis y hemorragia digestiva por 
varices esofágicas7. Los procesos infl amatorios de repetición 
pueden llevar al desarrollo de un colangiocarcinoma, hecho 
que ocurre entre un 7-14 % de los pacientes con EC8.

  Los síntomas de la enfermedad pueden aparecer du-
rante la infancia o en la edad adulta; es muy raro que su inicio 
sea posterior a los 55 años, si bien hay descritos algunos casos 
en la 7ª y 8ª décadas de la vida9, 10. Generalmente, el diagnós-
tico de la causa de estos síntomas suele hacerse años después 
del inicio del cuadro clínico. El examen físico suele mostrar 
hepatomegalia. Si existe fi brosis hepática congénita, es fre-
cuente detectar una esplenomegalia como consecuencia de la 

Figura 2

Ecografía abdominal: hígado con múltiples imágenes quísticas.
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hipertensión portal. En las pruebas hepáticas, la única anoma-
lía suele ser la elevación de las enzimas de colestasis (gamma-
glutamil transpeptidasa [GGT] y fosfatasa alcalina [FA]), con 
aumentos, en general, poco marcados de la aspartato amino-
transferasa (AST) y la alanina aminotransferasa (ALT)7.

  El diagnóstico se establece mediante técnicas de ima-
gen, como la ecografía abdominal, o la Tac con contraste, 
siendo la colangio-RNM el mejor método diagnóstico. La ob-
servación, en una ecografía abdominal o en una tomografía 
computarizada, de imágenes de áreas quísticas dentro del 
hígado, especialmente si contienen imágenes de litiasis en 
su interior, es altamente sospechosa. Actualmente la colangio-
RNM es la prueba de elección no invasiva para la valoración 
del árbol biliar, quedando reservadas la CPRE o CPTH para 
casos muy dudosos por el alto riesgo de colangitis bacterianas 
ascendentes11.  El diagnóstico diferencial de la EC se plantea 
con la colangitis esclerosante primaria, la colangitis recurrente, 
la enfermedad poliquística hepática, los quistes coledocales y 
la papilomatosis biliar7.

  El tratamiento de la EC viene dado por su presenta-
ción anatómica y la severidad y frecuencia de los episodios de 
colangitis, desde el uso de ácido urodesoxicólico, la profi laxis 
antibiótica continua y seguimiento para las formas más leves, 
aunque con pobres resultados7. En los dos casos presentados 
anteriormente, nuestros pacientes mejoraron con tratamiento 
antibiótico amplio espectro; y actualmente permanecen asin-
tomáticos siguiendo tratamiento de mantenimiento con ácido 
ursodesoxicólico. En los individuos en quienes se ha efectuado 
el diagnóstico de EC en el curso de la exploración de una 
colestasis asintomática, puede ensayarse la administración 
profi láctica de ácido ursodesoxicólico, que suele mejorar e in-
cluso normalizar las pruebas hepáticas. Ros et al demostraron 
que la bilis de una elevada proporción de pacientes con EC 
presenta una sobresaturación de colesterol, lo que justifi ca este 
tratamiento, que ejerce, además de un efecto disolutivo de la 
litiasis de colesterol, un aumento del fl ujo biliar que facilita la 
movilización de los microcristales y del barro biliar presente en 
las áreas dilatadas. En pacientes con EC poco avanzada pero 
con litiasis intrahepática sintomática, el tratamiento prolonga-
do con ácido ursodesoxicólico puede detener el crecimiento de 
los cálculos o disolverlos, reducir la frecuencia de los cólicos 
biliares y normalizar las alteraciones bioquímicas hepáticas12.

  La lobectomía, o el trasplante hepático, son las op-
ciones terapéuticas para las formas más complicadas, según 
el grado anatómico de afección y su asociación a fi brosis 
portal y/o hipertensión portal. Si la enfermedad afecta a un 
segmento o segmentos o la totalidad de un lóbulo, la resección 
hepática es el tratamiento de elección. Las ventajas de la hepa-
tectomía son la resolución defi nitiva del problema, eliminando 
los episodios de colangitis y el riesgo de malignización. La 
resección está especialmente indicada cuando la EC es mono-
lobar, y existen cambios fi bróticos o atrofi a en el parénquima 
hepático13.  El drenaje de la vía biliar con prótesis biliares y/o 
esfi nterotomías por CPRE ha sido descartado, ya que favorece 
de forma importante los episodios de colangitis bacterianas re-
currentes. Este procedimiento sólo debe ser considerado como 
un tratamiento intermedio ante una futura actitud quirúrgica. 

  En aquellos casos en los que se asocia fi brosis portal 
o afección difusa con episodios recurrentes de colangitis, se ha 
planteado el trasplante hepático, con buenos resultados. Final-
mente, en aquellos pacientes con enfermedad renal asociada, 
la decisión de trasplante hepatorrenal vs trasplante hepático 
solo es todavía controvertida siendo objeto de numerosos de-
bates8, 14. El seguimiento de por vida de estos pacientes es obli-
gatorio a fi n de diagnosticar precozmente una degeneración 
neoplásica en el hígado residual afecto.
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MUÑÓN APENDICULAR SIMULANDO 
LESIÓN  POLIPOIDEA.  
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CROMOENDOSCOPIA.
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Imagen del mes

Caso Clínico

  Paciente varón de 53 años, apendicectomizado, sin 
otros antecedentes médico-quirúrgicos de interés. Remitido des-
de otro centro, al detectar en colonoscopia rutinaria de scree-
ning colorrectal,  una posible lesión polipoidea en fondo de 
saco cecal. Se realiza colonoscopia para valorar polipectomía 
apreciando a nivel de fondo de saco cecal, en región de teó-
rica fosa apendicular, lesión pseudopolipoidea de superfi cie 
lisa y regular (fi gura 1). Ante la sospecha de que realmente 
se trate del muñón apendicular evertido durante cirugía, se 
procede a teñir la zona con índigo carmín, apreciando una 
delimitación nítida de la lesión respecto a la mucosa adyacen-
te,  presentando una superfi cie lisa y regular, sin evidencia de 
patrón adenomatoso (fi gura 2). Se desiste de realizar poli-
pectomía biopsiando la zona, que confi rma la presencia de 
muñón apendicular. 

  Comentarios: la visualización del orifi cio apen-
dicular es uno de los principales indicadores de calidad de 
la colonoscopia. Además el examen exhaustivo de este área 
nos puede permitir diagnosticar, y en algunos casos tratar, 
algunas patologías, como los pólipos adenomatosos apendi-
culares, cuyo comportamiento biológico es similar a los del 
resto del colon, por tanto con el mismo potencial premaligno. 
La polipectomía en esta zona, sin embargo, plantea varios 
problemas, como la difi cultad de valorar adecuadamente los 
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Figura 1

Pseudopólipo de fondo de saco de ciego. Muñón de apendicectomía. 
Confi rmado histológicamente.

bordes de resección, el mayor riesgo de perforación por el me-
nor grosor de la capa muscular y la posibilidad de confusión 
con otras patologías, como la intusucepción apendicular o la 
presencia de un muñón evertido tras cirugía, desaconsejando 
algunos autores por este motivo, el tratamiento endoscópico de 
estas lesiones1, 2. En este sentido la cromoendoscopia con índi-
go carmín puede ser de gran utilidad para delimitar y tipifi car 
adecuadamente estas lesiones. El índigo carmín es una tinción 
de contraste, no absorbida por el epitelio, de color azul, que 
se deposita en las irregularidades epiteliales, acentuando las 
elevaciones y depresiones. Puede ser usado con el endoscopio 
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Figura 2

Pseudopólipo de fondo de saco de ciego, teñido con índigo carmín. 
Corresponde al muñón de apendicectomía, tras la introducción del ci-
rujano.

convencional o de magnifi cación y además de utilizarse para 
valorar y delimitar los pólipos de colon, se puede usar para 
evaluar la atrofi a vellositaria en la enfermedad celíaca, los 
cambios displásicos en la colitis ulcerosa, las lesiones gástri-
cas, los márgenes de lesiones pre y post resección endoscópi-
ca así como pequeñas lesiones no valorables por endoscopia 
convencional3, 4, 5. En nuestro caso resultó muy útil para la dife-
renciación entre el muñón apendicular evertido y una posible 
lesión adenomatosa, evitando así cualquier tipo de actuación, 
que resultaría yatrógena. 
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SHUNT ESPLENORENAL ANÓMALO 
Y TROMBOSIS PORTAL EN PACIENTE 
CON CIRROSIS HEPÁTICA

Servicio de Aparato Digestivo1. Servicio de Hemodinámica2. Hospital Universitario Virgen Macarena. Sevilla. España.

Imagen del mes

Imagen del mes

  Un varón de 53 años con cirrosis alcohólica 
(Child-Pugh B-7) y encefalopatía porto-sistémica recurrente du-
rante los 12 meses previos ingresó en nuestro Hospital. En la 
exploración presentaba encefalopatía hepática grado I y ede-
mas periféricos, pero no había ascitis. Una endoscopia oral 
demostró la presencia de varices esofágicas pequeñas. Una 
eco-Doppler abdominal puso de manifi esto una trombosis del 
tronco de la vena porta con transformación cavernomatosa y 
una vena esplénica dilatada con grandes venas colaterales en 
el hilio esplénico. Una angiografía visceral (Figura 1) mostró 
un débil fl ujo portal hepatópeto; también mostró un shunt esple-
norenal a través de una gran vena epiploica, que conectaba 
una vena esplénica aneurismática a la vena renal izquierda y 
a través de ella la sangre fugaba hacia la vena cava inferior. El 
gradiente de presiones suprahepáticas era de 17mmHg. 

  La hipertensión portal se caracteriza por el desarrollo 
de circulación colateral portocava y cambios secundarios en 
el eje esplenoportal, que pueden complicar el manejo de los 
pacientes con cirrosis e hipertensión portal. La incidencia de 
shunts esplenorenales espontáneos en cirróticos se estima en 
un 16%. Aunque con la práctica de TIPS y trasplante hepático, 
este tipo de anomalías puede alcanzar mayor relieve, excep-
cionalmente juegan un papel en el desarrollo de encefalopa-
tía hepática, aunque se han descrito incluso en pacientes sin 
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hepatopatía. La embolización de estos grandes shunts habi-
tualmente induce una mejoría del cuadro neurológico1-5. Sin 
embargo, este caso ilustra la difi cultad en el tratamiento de 
esta situación cuando coexiste una trombosis portal. En estos 
pacientes el trasplante hepático debe ser considerado como 
una alternativa terapéutica, pero existe un alto riesgo de com-
plicaciones vasculares postoperatorias como consecuencia del 
robo del fl ujo portal a través del shunt espontáneo.

Figura 1

Shunt entre la circulación espleportal y la cava inferior, que se aprecia 
rellena de contraste tras el shunt entre una vena epiploica y la vena renal 
izquierda.
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HEPATITIS A Y EMBARAZO: ¿CUÁL ES 
LA DIMENSIÓN DEL PROBLEMA?

Servicio de Aparato Digestivo. Hospital Universitario Virgen Macarena. Sevilla. España.

Carta al director

Señor Director,   

         

  Una reciente consulta sobre un caso de hepatitis A en 
una embarazada, me ha hecho refl exionar sobre la poca ca-
suística personal que tenía sobre esta patología. En los últimos 
años hemos conocido muchos aspectos prácticos de la relación 
entre embarazo y hepatitis aguda por virus B, por virus C, e 
incluso por virus, como los virus G y TT, que actualmente no se 
reconocen como auténticos agentes productores de patología 
hepática. Pero en general existe mucha menos experiencia so-
bre la infl uencia de la infección por el virus A de la hepatitis 
en el pronóstico vital y obstétrico de la madre embarazada y 
del recién nacido. Por fortuna, hoy tenemos grandes facilida-
des para adquirir rápidamente una información fi able sobre 
cualquier tema científi co. Pero una de las primeras cosas que 
me llamó la atención cuando acudí a la bibliografía médica, 
es la publicación en el 2009 de un caso aislado de hepatitis A 
aguda en una mujer embarazada en una revista con un índice 
de impacto medio (2,25), como el International Journal of Infec-
tious Diseases, órgano de difusión de la International Society 
for Infectious Diseases1. Esto signifi ca que el problema es poco 
frecuente y como los mismos autores de esta publicación reco-
nocen no hay mucha información clarifi cadora sobre el mismo.  
Los datos disponibles actualmente apoyan la idea de que el 
virus A juega un papel escaso en la etiología de las hepatitis 
agudas durante el embarazo. En este sentido, aunque algún 
estudio, como el realizado por Al-kandari en Kuwait en 19872, 
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encuentra una prevalencia del 11.5% de infección por virus A 
entre las embarazadas con hepatitis, otros estudios realizados 
entre 1997 y 2003, en India y Pakistán, demuestran que dicho 
virus está relacionado con un porcentaje del 0%-5,2% de los 
casos de hepatitis aguda en este colectivo3-6. En Irlanda7, en 
una cohorte de 13.181 embarazadas se registraron 18 hepa-
titis agudas (0,13%), de las que el virus A produjo el 5,5%, lo 
que supone que esta infección viral fue motivo de consulta en 
un 0,007% de los embarazos y representaba un 2,7% de los 
problemas hepáticos que presentaban 46 de las embarazadas 
incluidas en el estudio. Pero hay que tener presente que 129 
(0,97%) de estas mujeres habían ya sufrido una hepatitis A, 
antes del embarazo. Finalmente en Israel8, el virus A afectó 
solo al 0,016% de 79.458 embarazadas asistidas durante 25 
años, en el periodo 1980-2005, lo que suponía un 38% de las 
hepatitis agudas observadas en este colectivo. El 85% de estos 
casos ocurrieron antes de 1999, fecha en la que se introdujo 
en Israel la vacunación contra esta enfermedad viral.           

  Aunque no conocemos otros estudios específi cos en 
el área europea, ni del norte de América, todos estos datos 
apoyan la idea de que la hepatitis A se ve infrecuentemen-
te durante el embarazo. Pero probablemente esta situación 
depende de las características epidemiológicas de la zona. 
Sabemos que en función del nivel sociosanitario, el grupo de 
edad en el que se observa la máxima prevalencia de inmu-
nidad adquirida frente al virus A varía y que ese patrón va 
cambiando conforme mejoran las condiciones de salubridad. 
España hace 30 años pertenecía al ámbito en el que prácti-
camente el 100% de las mujeres de edades superiores a 21 
años, ya tenían anticuerpos frente al virus A de la hepatitis. 
Esto conllevaba dos hechos, uno que la transferencia a través 
de la placenta de la fracción IgG de estos anticuerpos era muy 
frecuente y dos que era poco probable que los médicos nos 
tuviéramos que plantear la relación embarazo-hepatitis A9, 10, 
como ocurre en la mayoría de los países en los que se han rea-
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lizado los estudios arriba mencionados. Sin embargo, como 
es lógico y previsible, la mejora de las condiciones sanitarias 
ha disminuido la prevalencia de hepatitis A en las edades más 
jóvenes y ha permitido que personas de mayor edad no es-
tén protegidas y sean susceptibles a adquirir la enfermedad. 
Sabemos que esto lleva a la aparición de casos de mayor 
expresividad clínica en los adultos y posiblemente a tener que 
afrontar la relación hepatitis A y embarazo con mayor frecuen-
cia que hasta ahora. En todo caso, las consecuencias futuras 
del mencionado cambio epidemiológico, dependerán de si se 
implanta o no la vacunación universal contra el virus A, en la 
adolescencia, acoplada a la vacunación frente al virus B de 
la hepatitis, como se ha hecho en Cataluña y en Israel11, 12. De 
cualquier modo, el cambio socioepidemiológico se ha produci-
do ya en España13, 14, como se había producido antes en otros 
países desarrollados. Pero a pesar de todo, existen pocos da-
tos en la literatura médica sobre los tres puntos fundamentales 
del problema que me planteaba la consulta de mi paciente: 
pronóstico infantil, pronóstico materno, e infl uencia sobre el 
proceso obstétrico de una hepatitis A que se desarrolla durante 
el embarazo.  

  En relación con el primer tema, la realidad es que 
la transmisión materno-infantil de la infección viral es un fe-
nómeno posible15-20, comprobado por estudios de biología 
molecular17, pero infrecuente1, 21-25. En algunas ocasiones este 
fenómeno ha condicionado ascitis fetal y peritonitis meconial 
en el recién nacido16, 19, pero en general los pocos casos des-
critos de hepatitis A neonatal se han resuelto bien. Respecto al 
pronóstico materno, aunque se han comunicado algunos casos 
de muerte, o evolución a fallo hepático fulminante5, 26, 27, en la 
mayoría de las madres se resolvió bien su hepatitis aguda1, 2, 8, 

18, 20, 24, lo que va en línea con la evolución de la hepatitis A en 
general, una situación muy distinta de la que se describe en el 
caso de la hepatitis E en gestantes. 

  Pocos estudios han investigado el pronóstico obs-
tétrico en las gestantes con hepatitis A. Un estudio realizado 
en Shangai en 1988 sugiere que la hepatitis A se asocia a un 
menor peso del recién nacido y un aumento de la mortalidad 
perinatal. Sin embargo estos datos necesitan ser contrastados, 
por el hecho de que el trabajo es asequible solo en forma de 
resumen y se ha realizado en una época y ámbito en el que los 
resultados puede que no sean los habituales. Pocas referencias 
adecuadas y más recientes hay para poder aclarar este punto, 
salvo la pequeña serie analizada en Israel8, en la que no se de-
muestra que haya un incremento de la mortalidad infantil, pero 
si que la infección por el virus A de la hepatitis en el segundo 
y tercer trimestre de la gestación se asocia a una alta pre-
valencia de complicaciones obstétricas, como contracciones 
prematuras, desprendimiento placentaria, ruptura prematura 
de membranas  y sangrado uterino, parto pre-término y menor 
peso del niño al nacer.            

  En resumen, la hepatitis A es un problema que, hasta 
ahora, no se nos ha planteado con frecuencia en las mujeres 
embarazadas, por tanto existen pocas evidencias sobre sus 
implicaciones. Es posible que, si la vacunación de la pobla-
ción general no lo evita, podamos en un futuro inmediato en-
frentarnos a esta patología en los países desarrollados. Con la 

prudencia que aconseja los pocos datos existentes en la lite-
ratura, podemos establecer un buen pronóstico materno-fetal, 
pero ser conscientes respecto a las complicaciones obstétricas 
que se pueden presentar cuando la hepatitis se desarrolla al 
fi nal del embarazo.
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