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1. Objetivos y características de la RAPD: La Revista Andaluza de 
Patología Digestiva es la publicación oficial de la Sociedad Anda-
luza de Patología Digestiva (SAPD), que desde 2007 se edita sólo 
en formato electrónico, bajo la denominación de RAPDonline. Su 
finalidad es la divulgación de todos los aspectos epidemiológicos, 
clínicos, básicos y sociológicos de las enfermedades digestivas, a 
través de las aportaciones enviadas a la revista desde Andalucía y 
desde toda la Comunidad Científica. La lengua oficial para la edición 
de esta revista es el español, pero algunas colaboraciones podrán 
ser eventualmente admitidas en el idioma original del autor en in-
glés, 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 monográfico de un tema 
relacionado con la especialidad. 

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 publica-
ción duplicada. Los manuscritos serán evaluados por revisores ex-
pertos, 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 definidas 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 pu-
blicación 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 Comi-
té Editorial, relativas a diferentes aspectos de la práctica clínica en 
el pasado reciente, comentarios biográficos, u otros contenidos de 
índole cultural, o relacionados con actividades científicas en cual-
quier ámbito territorial serán insertadas en la RAPDonline en sec-
ciones diseñadas 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 al Centro de Manuscritos, desde el que 
será posible realizar el envío de los manuscritos y toda la documen-
tación requerida.  Para el uso de esta herramienta deberán estar 
previamente registrados, el acceso requiere usuario y contraseña. 
Si es miembro de la SAPD, podrá usar su usuario habitual, si no lo 
es, podrá solicitar un usuario para acceso al Centro de Manuscritos 
a través del formulario existente en la web. Podrán escribir a suli-
me@sulime.net o RAPDonline@sapd.es, para la solución de cual-
quier problema en el envío de los manuscritos.
	
4. Normas de redacción de los manuscritos: Los números mono-
gráficos, 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 específicas, en 
función del tipo de colaboración, y a normas comunes éticas y le-
gales. 

   A) Normas específicas para la redacción de manuscritos 

Se refieren 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 
ortográfico y en formato editable en todas sus aplicaciones (texto 
principal, figuras, leyendas o pies de figuras, tablas, gráficos, dibu-
jos). 

Originales: Los originales pueden tener una extensión de hasta 12 
páginas, excluyendo las referencias bibliográficas y los pies de figu-
ras y tablas. No se aconseja que las imágenes insertadas excedan el 
número de 10, incluyendo tablas y figuras. 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 obstante, el método de edición de la RA-
PDonline, permite considerar, en casos concretos, admitir manus-
critos 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 final de la primera página del 
manuscrito. 
	
A través del Centro de Manuscritos, y para el envío de un original, 
se le requerirá la siguiente información: 

-Datos generales:

1º Título completo del trabajo en español (opcional también en in-
glés).
2º Apellidos y Nombre de todos los autores. Se aconseja interponer 
un guión entre el primero y el segundo apellido.
3º Centro(s) de procedencia(s) (departamento, institución, ciudad 
y país). 
4º Dirección postal completa del autor responsable, a quien debe 
dirigirse la correspondencia, incluyendo teléfono, fax y dirección 
electrónica.
5º Declaración sobre la existencia o no de fuente de financiación 
para la realización del trabajo, o conflictos de intereses. 

- Cuerpo fundamental del manuscrito, conteniendo: 

1º Resumen estructurado en español (opcional también en inglés) 
y 3-5 palabras claves. El resumen tendrá una extensión máxima de 
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250 palabras y debería estar estructurado en:
a) Introducción y Objetivos
b) Material y Métodos
c) Resultados
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 especificaciones que se establecen en el 
grupo de normas comunes (Ver normas comunes y otros documen-
tos de apoyo).

5º Agradecimientos.

6º Pies de figuras. 

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 bibliográficas y los pies de figuras y tablas y 
los capítulos correspondientes a series de Puestas al día hasta 20 
páginas. En ambos casos el número de imágenes insertadas no 
deben exceder las 15, incluyendo tablas y figuras. 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 re-
presentarán cargo económico por parte de los autores. Excepcio-
nalmente se admitirá la inclusión de vídeos. No es aconsejable un 
número superior a 4 autores por capítulo. 

A través del Centro de Manuscritos, y para el envío de Revisiones y 
Temáticas y Puestas al día, se le requerirá la siguiente información:
-Datos generales:
1º Título completo del trabajo en español (opcional también en in-
glés). 
2º Apellidos y Nombre de todos los autores. Se aconseja interponer 
un guión entre el primero y el segundo apellido. 
3º Centro(s) de procedencia(s) (departamento, institución, ciudad 
y país). 
4º Dirección postal completa del autor responsable, a quien debe 
dirigirse la correspondencia, incluyendo teléfono, fax y dirección 
electrónica. 
5º Declaración sobre la existencia o no de fuente de financiación 
para la realización del trabajo, o conflictos de intereses. 

- Cuerpo fundamental del manuscrito, conteniendo: 
1º Resumen estructurado en español (opcional también en inglés) 
y 3-5 palabras claves. El resumen tendrá una extensión máxima de 
250 palabras.
2º Texto: Estructurado según el criterio del(os) autor(es), para la 
mejor comprensión del tema desarrollado. 
3º Bibliografía: Según las especificaciones que se establecen en el 
grupo de normas comunes (Ver normas comunes y otros documen-
tos de apoyo). 
4º Agradecimientos. 
5º Pies de figuras. 
6º Tablas y Figuras de texto. 
7º 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 traba-
jo asistencial diario actual, 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 confirmación final 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 clí-
nicos y complementarios, con la potencial participación de otros 

especialistas, para llegar a un juicio clínico, que se correlaciona con 
la confirmación final morfológica presentada por un patólogo. Los 
textos sobre Sesiones Clínicas y Anatomoclínicas pueden tener una 
extensión de hasta 25 páginas, excluyendo las referencias biblio-
gráficas y los pies de figuras y tablas y el número de imágenes in-
sertadas no deben exceder las 35, incluyendo tablas y figuras. No 
obstante, el método de edición de la RAPDonline permite conside-
rar, en casos concretos, admitir manuscritos de mayor extensión, o 
la inclusión de un número mayor de imágenes siempre que las ca-
racterísticas del material presentado lo exijan. Las ilustraciones en 
color, no representarán cargo económico por parte de los autores. 
A través del Centro de Manuscritos, y para el envío de Sesiones clí-
nicas y Anatomoclínicas, se le requerirá la siguiente información: 

-Datos generales:
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 interponer 
un guión entre el primero y el segundo apellido. 
4º Centro(s) de procedencia(s) (departamento, institución, ciudad 
y país). 
5º Dirección postal completa del autor responsable, a quien debe 
dirigirse la correspondencia, incluyendo teléfono, fax y dirección 
electrónica. 

- Cuerpo fundamental del manuscrito, conteniendo:
1º Resumen estructurado en español (opcional también en inglés) 
y 3-5 palabras claves. El resumen tendrá una extensión máxima de 
250 palabras.
2º Texto A: Con la Exposición del clínico ponente del caso clínico, 
en la que se podrá intercalar la intervención de otros especialistas 
participantes. 
3º Texto B: Con la Exposición del clínico ponente del diagnóstico 
diferencial y su juicio clínico final. 
4º Texto C: Con la Exposición por parte del clínico o del especialista 
correspondiente del dato diagnóstico fundamental (modelo Sesión 
Clínica), o del Patólogo de los resultados morfológicos definitivos 
(Modelo Sesión Anatomoclínica). 
5º Imágenes: Las imágenes irán intercaladas en el texto de cada uno 
de los participantes. 
6º Bibliografía: Según las especificaciones que se establecen en el 
grupo de normas comunes (Ver normas comunes y otros documen-
tos de apoyo). 
7º Pies de figuras. 
8º Tablas y Figuras de texto. 
9º Opcional un resumen de la discusión suscitada después del diag-
nóstico definitivo final. 

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

La extensión de los textos en la sección de Casos Clínicos no debe 
ser superior a 5 páginas, excluyendo las referencias bibliográficas y 
los pies de figuras y tablas y el número de imágenes insertadas no 
deben exceder las 5, incluyendo tablas y figuras. 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 acorda-
da con el editor. No se admitirán más de 5 autores, excepto en casos 
concretos y razonados. 

A través del Centro de Manuscritos, y para el envío de Casos Clíni-
cos, se le requerirá la siguiente información: 

-Datos generales:
1º Título completo del trabajo en español (opcional también en in-
glés). 
2º Apellidos y Nombre de todos los autores. Se aconseja interponer 
un guión entre el primero y el segundo apellido. 
3º Centro(s) de procedencia(s) (departamento, institución, ciudad 
y país). 
4º Dirección postal completa del autor responsable, a quien debe 
dirigirse la correspondencia, incluyendo teléfono, fax y dirección 
electrónica. 

- Cuerpo fundamental del manuscrito, conteniendo: 
1º Resumen estructurado en español (opcional también en inglés) 
y 3-5 palabras claves. El resumen tendrá una extensión máxima de 
250 palabras.



2º Introducción. Para presentar el problema clínico comunicado. 
3º Descripción del caso clínico. 
4º Discusión. Para destacar las peculiaridades del caso y las conse-
cuencias del mismo. 
5º Bibliografía: Según las especificaciones que se establecen en el 
grupo de normas comunes (Ver normas comunes y otros documen-
tos de apoyo). 
6º Agradecimientos. 
7º Pies de figuras. 
8º 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, anatomopa-
tológicas, macro y microscópicas, que contribuyan a la formación 
de postgrado y que por tanto merezcan mostrarse por su peculiari-
dad, 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 final. 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 ima-
gen presentada y 2 páginas, excluyendo las referencias bibliográ-
ficas y los pies de figuras 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 conside-
rar, 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 pre-
viamente acordada con el editor. No se admitirán más de 3 autores, 
excepto en casos concretos y razonados. 

A través del Centro de Manuscritos, y para el envío de una Imagen 
del Mes, se le requerirá la siguiente información:
-Datos generales:
1º Título completo del trabajo en español (opcional también en in-
glés). 
2º Apellidos y Nombre de todos los autores. Se aconseja interponer 
un guión entre el primero y el segundo apellido.  
3º Centro(s) de procedencia(s) (departamento, institución, ciudad 
y país). 
4º Dirección postal completa del autor responsable, a quien debe 
dirigirse la correspondencia, incluyendo teléfono, fax y dirección 
electrónica. 
5º Tipo de formato de Imagen del mes elegido. 

- Cuerpo fundamental del manuscrito, conteniendo: 
1º Resumen estructurado en español (opcional también en inglés) 
y 3-5 palabras claves. El resumen tendrá una extensión máxima de 
250 palabras.
2º Descripción de la imagen.
3º Comentarios a la imagen. 
4º Bibliografía: Según las especificaciones que se establecen en el 
grupo de normas comunes (Ver normas comunes y otros documen-
tos de apoyo). 
5º Pies de figuras. 

Artículos comentados: Esta sección estará dedicada al comentario 
de las novedades científico-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 auto-
res designados entre los miembros de la SAPD. El comentario sobre 
un trabajo novedoso publicado, por parte de cualquier otro miem-
bro de la SAPD, será favorablemente considerado por el Comité edi-
torial, 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 bi-
bliográficas y, salvo excepciones, sólo se considera la inserción de 
tablas que ayuden a entender los contenidos. El número de auto-
res dependerá de los que hayan participado en la elaboración de 
la sección. 
A través del Centro de Manuscritos, y para el envío de Artículos Co-
mentados, se le requerirá la siguiente información: 

-Datos generales:
1º Nombre del área bibliográfica revisada y periodo analizado. 
2º Apellidos y Nombre de todos los autores. Se aconseja interponer 
un guión entre el primero y el segundo apellido.  
3º Centro(s) de procedencia(s) (departamento, institución, ciudad 
y país). 
4º Dirección postal completa del autor responsable, a quien debe 
dirigirse la correspondencia, incluyendo teléfono, fax y dirección 
electrónica. 
5º Declaración sobre la existencia o no de fuente de financiación 
para la realización del trabajo, o conflictos de intereses. 

- Cuerpo fundamental del manuscrito, conteniendo: 
1º Resumen estructurado en español (opcional también en inglés) 
y 3-5 palabras claves. El resumen tendrá una extensión máxima de 
250 palabras.
2º Descripción del material bibliográfico analizado. 
3º Comentarios críticos sobre los resultados contenidos en los tra-
bajos seleccionados. 
4º Bibliografía: Según las especificaciones que se establecen en el 
grupo de normas comunes (Ver normas comunes y otros documen-
tos de apoyo). Si se han elegido dos o más originales para el análi-
sis, 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 comenta-
rios de orden más general, estableciendo hipótesis y sugerencias 
propias de los autores, dentro del ámbito científico de la Gastroen-
terología. La extensión de los textos en esta sección de Cartas al Di-
rector no debe ser superior a 2 páginas, incluyendo las referencias 
bibliográficas. Se podrán incluir 2 figuras o tablas y el número de 
autores no debe superar los cuatro. 
A través del Centro de Manuscritos, y para el envío de una Carta al 
Director, se le requerirá la siguiente información: 

-Datos generales:
1º Título completo del trabajo en español (opcional también en in-
glés). 
2º Apellidos y Nombre de todos los autores. Se aconseja interponer 
un guión entre el primero y el segundo apellido. 
3º Centro(s) de procedencia(s) (departamento, institución, ciudad 
y país). 
4º Dirección postal completa del autor responsable, a quien debe 
dirigirse la correspondencia, incluyendo teléfono, fax y dirección 
electrónica. 
5º Declaración sobre la existencia o no de fuente de financiación 
para la realización del trabajo, o conflictos de intereses. 

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

 B) Normas comunes y otros documentos de apoyo

Se refiere al conjunto de normas obligatorias, tanto para la unifor-
midad en la presentación de manuscritos, como para el cumpli-
miento de las normas legales vigentes. En general el estilo de los 
manuscritos debe seguir las pautas establecidas en el acuerdo de 
Vancouver recogido en el Comité Internacional de Editores de Re-
vistas 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 expresarán en unidades del Sistema Métrico decimal y las tem-
peraturas 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 pro-
gramas informáticos. Cuando una marca comercial sea sujeto de 
investigación, se incluirá el nombre comercial y el nombre del fa-
bricante, 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 apa-
recer la palabra completa la primera vez en el texto, seguida de la 
abreviatura entre paréntesis, que ya será empleada en el manus-
crito. 

Referencias bibliográficas: Las referencias bibliográficas se presen-
tarán según el orden de aparición en el manuscrito, asignándose-
le un número correlativo, que aparecerá en el sitio adecuado en 
el texto, entre paréntesis. Esa numeración se mantendrá y servirá 
para ordenar la relación de todas las referencias al final del manus-
crito, como texto normal y nunca como nota a pie de página. Las 
comunicaciones personales y los datos no publicados, no se inclui-
rán en el listado final de las referencias bibliográficas, aunque se 
mencionarán en el sitio adecuado del texto, entre paréntesis, como 
corresponda, esto es, comunicación personal, o datos no publica-
dos. Cuando la cita bibliográfica incluya más de 6 autores, se citarán 
los 6 primeros, seguido este último autor de la abreviatura et al. 

El estilo de las referencias bibliográficas dependerá del tipo y for-
mato de la fuente citada:
- Artículo de una revista médica:
Los nombres de la revistas se abreviarán de acuerdo con el esti-
lo 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 
abreviatura de la revista, el año de publicación y tras un punto y 
coma el volumen de la revista y tras dos puntos los números com-
pletos 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 abre-
viatura de la revista, el año y el mes desde el que está disponible el 
artículo en Internet y el DOI. El trabajo original al que se hace refe-
rencia, suele detallar cómo citar dicho manuscrito. 

Stamatakos M, Sargedi C, Stefanaki C, Safi oleas C, Matthaiopou-
lou I, Safi oleas M. Anthelminthic treatment: An adjuvant therapeu-
ticstrategy 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 abre-
viatura 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 aña-
dir al final 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 intussus-
ception in a pregnant woman. JOP (Online) 2007; 8:584-587. 

Fishman DS, Tarnasky PR, Patel SN, Raijman I. Managementof pan-
creaticobiliary 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 nombre entero del manuscrito, la abre-
viatura de la revista, el año de publicación 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-finding study.BMC 
Gastroenterology 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, separación 
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, se-
guida 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 nombre, se-
paración por comas entre los autores), el título del libro, la ciudad 
donde se ha editado, el nombre de la editorial y el año de publica-
ción. 

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), seguidos de In: los nom-
bres de los editores del libro y tras un punto, el nombre del libro. 
La ciudad donde se ha editado, el nombre de la editorial, 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, Scar-
pignato C, eds. OESO Barrett’s Esophagus. 250 Questions. Paris: 
Hors Collection, 2003; 1–3. 

- Información procedente de un documento elaborado en una reu-
nión:
Este tipo de referencia debe ser evitado, siempre que sea posible. 
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 electrónica 
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 gráficos, se referirán bajo el nombre 
genérico de “Figura”. Las referencias a las figuras, tablas y vídeos, 
deberán ir resaltadas en negrita. Se enumerarán con números ará-
bigos, de acuerdo con su orden de aparición en el texto. Los paneles 
de dos o más fotografías agrupadas se considerarán una única figu-
ra, pudiendo estar referenciadas como “Figuras 1A, 1B, 1C”. 

- Fotografías: Las fotografías se enviarán en formato digital TIFF 
(.TIF), JPEG (.JPG) o BMP, en blanco y negro o color, bien contras-
tadas, 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 reducido. 

Las imágenes de radiografías, ecografías, TAC y RM, si no pueden 
obtenerse directamente en formato electrónico, deberán escanear-
se 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 electró-
nico, deberán escanearse a color. 

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

Los ficheros de las Figuras estarán identificadas de acuerdo con su 
orden de aparición en el texto, con el nombre del fichero, su nú-
mero y apellidos del primer firmante (Ej.: fig1_Gómez.jpg) o título 
del artículo. Cada imagen debe llevar un pie de figura asociado que 
sirva como descripción. Los pies de figura, se deben entregar en un 
documento de texto aparte haciendo clara referencia a las figuras a 
las que se refieren. Las imágenes podrán estar insertadas en los ar-
chivos de Word/PowerPoint para facilitar su identificación o asocia-



ción a los pies de figura, pero siempre deberán enviarse, además, 
como imágenes separadas en los formatos mencionados. 

Las fotografías de los pacientes deben evitar que estos sean iden-
tificables. En el caso de no poderse conseguir, la publicación de la 
fotografía debe ir acompañada de un permiso escrito (Modelo For-
mulario permisos Fotografías). 

- Esquemas, dibujos, gráficos y tablas:
Los esquemas, dibujos, gráficos 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 
esquemas, dibujos, gráficos o figuras escaneadas de otras publica-
ciones. Para esquemas, dibujos, gráficos, tablas o cualquier otra fi-
gura, deberá 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 con-
traste respecto al fondo. Los gráficos, símbolos y letras, serán de 
tamaño suficiente para poderse identificar claramente al ser redu-
cidas. Las tablas deberán realizarse con la herramienta -Tabla- (no 
con el uso de tabuladores y líneas de dibujo o cuadros de texto). 

- Videos:
Los videos deberán aportarse en formato AVI o MPEG, procesa-
dos con los codec CINEPAC RADIUS o MPEG y a una resolución 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 verificar su validez. Para la inclusión de videos en 
los artículos, deberá obtener autorización previa del comité edito-
rial. 

Derechos de autor: Los trabajos admitidos para publicación quedan 
en propiedad de la Sociedad Andaluza de Patología Digestiva y su 
reproducción total o parcial será convenientemente autorizada. En 
la Carta de Presentación se debe manifestar la disposición a transfe-
rir los derechos de autor a la Sociedad Andaluza de Patología Diges-
tiva. Todos los autores deberán autorizar a través del Centro de Ma-
nuscritos la cesión de estos derechos una vez que el artículo haya 
sido aceptado por la RAPDonline. Como alternativa existe un mode-
lo disponible para su descarga (Modelo transferencia Derechos de 
Autor). Esta carta puede enviarse firmando una versión impresa del 
documento, escaneada y enviada a través de correo electrónico a la 
RAPDonline. Posteriormente puede enviarse el original firmado por 
correo terrestre a Sulime Diseño de Soluciones, Glorieta Fernando 
Quiñones, s/n. Edificio Centris. Planta Baja Semisótano, mod. 7A. 
41940 Tomares. Sevilla.
 
Conflicto de intereses: Existe conflicto 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 influenciar 
indebidamente su actividad. 
Los autores deben declarar la existencia o no de conflictos de in-
tereses en el Centro de Manuscritos durante el proceso de remi-
sión artículos, pero no están obligados a remitir un Formulario de 
Declaración de Conflictos, cuando se envía el manuscrito. 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 especificar, al final del manuscrito en el 
epígrafe de Agradecimientos. 

Estadísticas: No es el objetivo de la RAPDonline, una exhaustiva des-
cripción de los métodos estadísticos empleados en la realización de 
un estudio de investigación, pero sí precisar algunos requisitos que 
deben aparecer en los manuscritos como normas de buena prácti-
ca. Si los autores lo desean pueden consultar un documento básico 
sobre esta materia en: Bailar JC III, Mosteller F. Guidelines for sta-
tistical reporting in articles for medical journals: amplifications and 
explanations (http://www.sapd.es/public/guidelines_statistical_ar-
ticles_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, reflejando 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 cuantificar y presentar con indicadores apro-
piados de error, como los intervalos de confianza. 

- Los estudios que arrojen niveles de significación 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 investigación en humanos, deben manifes-
tar en un sitio destacado del original que: a) se ha obtenido un con-
sentimiento 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 experimentación, deben manifes-
tar en un sitio destacado del original que estos reciben los cuida-
dos 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 nor-
mativa CONSORT, disponible en: http://www.consort-statement.
org y estar registrado antes de comenzar 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 Patología Digestiva 
(SAPD), exclusivamente con la finalidad 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 au-
torizan expresamente que sus datos relativos a nombre, apellidos, 
dirección postal institucional y correo electrónico sean publicados 
en la RAPDonline, eventualmente en los resúmenes anuales publi-
cados por la SAPD en soporte CD, así como en la página web de la 
SAPD y en Medline, u otras agencias de búsqueda bibliográfica, a la 
que la RAPDonline pueda acceder. 
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EN GASTROPROTECCIÓN
                es EFICAZ EN LA CICATRIZACIÓN de la úlcera 
gástrica.1 

                REDUCE LA RECAÍDA de los síntomas y úlceras 
inducidas por AINE.2,3

EN ERGE

                es eficaz en la supresión de la ACIDEZ DIURNA 
Y ÁCIDO INTRAESOFÁGICO.4,5

                es eficaz en el TRATAMIENTO SINTOMÁTICO 
de la enfermedad por reflujo gastroesofágico.4-6 

                es el IBP con INICIO de la actividad antisecretora 
MÁS RÁPIDO.7
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1. NOMBRE DEL MEDICAMENTO OPIREN FLAS 15 mg Comprimidos bucodispersables OPIREN FLAS 30 mg Comprimidos bucodispersables 2. COMPOSICIÓN CUALITATIVA Y CUANTITATIVA OPIREN FLAS 15 mg Comprimidos buco-
dispersables: Cada comprimido bucodispersable contiene 15 mg de lansoprazol. Excipiente(s): Cada comprimido bucodispersable de 15 mg contiene 15 mg de lactosa y 4,5 mg de aspartamo. Para consultar la lista completa de excipientes ver 
sección 6.1. OPIREN FLAS 30 mg Comprimidos bucodispersables: Cada comprimido bucodispersable contiene 30 mg de lansoprazol. Excipiente(s): Cada comprimido bucodispersable de 30 mg contiene 30 mg de lactosa y 9,0 mg de asparta-
mo. Para consultar la lista completa de excipientes ver sección 6.1. 3. FORMA FARMACÉUTICA OPIREN FLAS 15 mg Comprimidos bucodispersables: Comprimidos bucodispersables, redondos, planos, biselados, de color blanco a blanco 
amarillento, moteados con microgránulos con cubierta gastrorresistente de color naranja a marrón oscuro, con la marca “15” en una de las caras. OPIREN FLAS 30 mg Comprimidos bucodispersables: Comprimidos bucodispersables, redondos, 
planos, biselados, de color blanco a blanco amarillento, moteados con microgránulos con cubierta gastrorresistente de color naranja a marrón oscuro, con la marca “30” en una de las caras. 4. DATOS CLÍNICOS 4.1 Indicaciones terapéuti-
cas • Tratamiento de la úlcera duodenal y gástrica • Tratamiento de la esofagitis por refl ujo • Profi laxis de la esofagitis por refl ujo • Erradicación de Helicobacter pylori (H. pylori), en combinación con los antibióticos apropiados para el trata-
miento de úlceras asociadas a H. pylori Tratamiento de las úlceras gástricas y duodenales benignas asociadas a antiinfl amatorios no esteroideos (AINEs) en pacientes que requieran tratamiento continuo con AINEs • Profi laxis de las úlceras 
gástricas y duodenales asociadas a AINEs en pacientes de riesgo (ver sección 4.2) que requieran tratamiento continuo • Enfermedad sintomática por refl ujo gastro-esofágico • Síndrome de Zollinger-Ellison 4.2. Posología y forma de ad-
ministración Para alcanzar un efecto óptimo, OPIREN debe administrarse una vez al día por la mañana, excepto cuando se utiliza para la erradicación de H. pylori, que debe administrarse dos veces al día: una por la mañana y otra por la 
noche. OPIREN debe tomarse al menos 30 minutos antes de las comidas (ver sección 5.2). OPIREN tiene sabor a fresa; debe colocarse sobre la lengua y chuparse despacio. El comprimido se dispersa rápidamente en la boca, liberando los 
micros gránulos gastrorresistentes que se tragan con la saliva del paciente. De forma alternativa, el comprimido también puede tragarse entero acompañado de agua. Los comprimidos bucodispersables pueden dispersarse en una pequeña 
cantidad de agua y administrarse mediante sonda nasogástrica o jeringa oral. Tratamiento de la úlcera duodenal: La dosis recomendada es de 30 mg una vez al día durante 2 semanas. En los pacientes que no estén completamente curados 
en este plazo, debe continuarse con el medicamento a la misma dosis durante 2 semanas más. Tratamiento de la úlcera gástrica: La dosis recomendada es de 30 mg una vez al día durante 4 semanas. Habitualmente, la úlcera remite en 4 
semanas; sin embargo, en los pacientes que no estén completamente curados en este plazo, debe continuarse con el medicamento a la misma dosis durante 4 semanas más. Esofagitis por refl ujo: La dosis recomendada es de 30 mg una vez 
al día durante 4 semanas. En los pacientes que no estén completamente curados en este plazo, el tratamiento puede continuarse a la misma dosis durante 4 semanas más. Profi laxis de la esofagitis por refl ujo: 15 mg una vez al día. La dosis 
puede aumentarse hasta 30 mg una vez al día, según se considere necesario. Erradicación de Helicobacter pylori: Al seleccionar un tratamiento combinado apropiado deben tenerse en cuenta las recomendaciones ofi ciales locales relativas a 
resistencia bacteriana, duración del tratamiento (suele ser de 7 días, pero en ocasiones se prolonga hasta 14 días) y uso correcto de los agentes antibacterianos. La dosis recomendada es de 30 mg de OPIREN dos veces al día durante 7 días, 
con una de las siguientes combinaciones: 250–500 mg de claritromicina dos veces al día + 1 g de amoxicilina dos veces al día 250 mg de claritromicina dos veces al día + 400–500 mg de metronidazol dos veces al día. Los resultados de 
erradicación de H. pylori obtenidos al asociar la claritromicina a amoxicilina o metronidazol dan lugar a tasas de hasta un 90%, cuando se utiliza en combinación con OPIREN. Seis meses después de fi nalizar con éxito el tratamiento de erra-
dicación, el riesgo de reinfección es bajo y, en consecuencia, las recidivas son poco probables. También se ha estudiado una pauta posológica de 30 mg de lansoprazol dos veces al día, 1 g de amoxicilina dos veces al día y 400–500 mg de 
metronidazol dos veces al día. Con esta combinación se observaron tasas de erradicación más bajas que en las pautas que incluyen claritromicina. Puede ser adecuada para aquellos pacientes que no pueden tomar claritromicina como parte 
de un tratamiento de erradicación, cuando las tasas de resistencia local a metronidazol son bajas. Tratamiento de las úlceras gástricas y duodenales benignas asociadas a AINEs en pacientes que requieran tratamiento continuo con AINEs: 30 
mg una vez al día durante 4 semanas. En los pacientes que no estén completamente curados, el tratamiento puede continuarse durante 4 semanas más. En los pacientes de riesgo o con úlceras que son difíciles de curar, deberá plantearse un 
tratamiento más prolongado y/o una dosis más alta. Profi laxis de las úlceras gástricas y duodenales asociadas a AINEs en pacientes de riesgo (mayores de 65 años de edad o con antecedentes de úlcera gástrica o duodenal) que requieran 
tratamiento prolongado con AINEs: 15 mg una vez al día. Si el tratamiento fracasa, debe emplearse la dosis de 30 mg una vez al día. Enfermedad sintomática por refl ujo gastro-esofágico: La dosis recomendada es de 15 mg o 30 mg al día. El 
alivio de los síntomas se obtiene rápidamente. Debe considerarse el ajuste individual de la dosis. Si los síntomas no se alivian en un plazo de 4 semanas con una dosis diaria de 30 mg, se recomiendan exámenes adicionales. Síndrome de 
Zollinger-Ellison: La dosis inicial recomendada es de 60 mg una vez al día. La dosis debe ajustarse individualmente y el tratamiento debe continuarse durante el tiempo que sea necesario. Se han empleado dosis diarias de hasta 180 mg. Si la 
dosis diaria requerida es superior a 120 mg, debe administrarse en dos dosis fraccionadas. Trastorno de la función hepática o renal: No es necesario ajustar la dosis en los pacientes con insufi ciencia renal. Los pacientes con insufi ciencia hepá-
tica moderada o grave deben someterse a revisión periódica y se recomienda una reducción del 50% de la dosis diaria (ver secciones 4.4 y 5.2). Ancianos: Debido a una eliminación disminuida de lansoprazol en las personas de edad avanza-
da, puede ser necesario un ajuste de la dosis según las necesidades individuales. La dosis diaria para los ancianos no debe ser superior a 30 mg, a menos que existan razones clínicas importantes. Niños: OPIREN no está recomendado para su 
uso en niños debido a que la experiencia clínica en esta población es limitada (ver también sección 5.2). No debe utilizarse en niños menores de un año de edad debido a que los datos disponibles no han mostrado efectos benefi ciosos en el 
tratamiento del refl ujo gastro-esofágico. 4.3 Contraindicaciones. Hipersensibilidad al principio activo o a alguno de los excipientes. Lansoprazol no debe administrarse con atazanavir (ver sección 4.5). 4.4 Advertencias y precauciones 
especiales de empleo. Al igual que con otros tratamientos antiulcerosos, debe excluirse la posibilidad de un tumor gástrico maligno antes de iniciar el tratamiento de una úlcera gástrica con lansoprazol, ya que este medicamento puede 
enmascarar los síntomas y retrasar el diagnóstico. Lansoprazol debe emplearse con precaución en los pacientes con una insufi ciencia hepática de moderada a grave (ver secciones 4.2 y 5.2). La disminución de la acidez gástrica debida a lan-
soprazol puede aumentar los recuentos gástricos de bacterias normalmente presentes en el tracto gastrointestinal. El tratamiento con lansoprazol puede aumentar ligeramente el riesgo de infecciones gastrointestinales, como las causadas por 
Salmonella y Campylobacter. En los pacientes que padecen una úlcera gastroduodenal, la posibilidad de una infección por H. pylori como un factor etiológico que debe tenerse en cuenta. Si se emplea lansoprazol asociado a antibióticos 
como tratamiento de erradicación de H. pylori, deben seguirse también las instrucciones sobre el empleo de estos antibióticos. Debido a que los datos de seguridad en pacientes que siguen un tratamiento de mantenimiento con una duración 
superior a un año son limitados, se deberá realizar una revisión periódica del tratamiento y una evaluación exhaustiva de la relación benefi cio-riesgo. En muy raras ocasiones se han notifi cado casos de colitis en pacientes que toman lansopra-
zol. Por consiguiente, en el caso de diarrea grave y/o persistente, debe considerarse la interrupción del tratamiento. El tratamiento para la prevención de la úlcera péptica en pacientes que requieren un tratamiento continuo con AINEs debe 
restringirse a aquellos pacientes de alto riesgo (p. ej. antecedentes de sangrado gastrointestinal, perforación o úlcera, ancianos, uso concomitante de medicamentos que aumentan la probabilidad de acontecimientos adversos del tracto gas-
trointestinal superior [como corticosteroides o anticoagulantes], la presencia de un factor de comorbilidad grave o el uso prolongado de las dosis máximas recomendadas de AINEs). Este medicamento contiene lactosa. Los pacientes con into-
lerancia hereditaria a galactosa, insufi ciencia de lactasa de Lapp (insufi ciencia observada en ciertas poblaciones de Laponia) o mala-bsorción de glucosa o galactosa no deben tomar este medicamento. Este medicamento puede ser perjudicial 
para personas con fenilcetonuria porque contiene aspartamo que es una fuente de fenilalanina. 4.5 Interacción con otros medicamentos y otras formas de interacción. Efectos de lansoprazol sobre otros fármacos. Fármacos 
con absorción dependiente del pH. Lansoprazol puede interferir en la absorción de otros fármacos en los casos en que el pH gástrico es crítico para la biodisponibilidad. Atazanavir: Un estudio ha demostrado que la administración con-
comitante de lansoprazol (60 mg una vez al día) y atazanavir (400 mg) en voluntarios sanos produce una reducción sustancial de la exposición de atazanavir (una disminución aproximada del 90% en los valores de AUC y Cmáx.). Lansoprazol 
no debe administrarse en combinación con atazanavir (ver sección 4.3). Ketoconazol e itraconazol: La absorción de ketoconazol e itraconazol por el tracto gastrointestinal se incrementa por la presencia de ácidos gástricos. La administración 
de lansoprazol puede dar lugar a concentraciones sub-terapéuticas de ketoconazol y de itraconazol, por lo que debe evitarse su asociación. Digoxina: La administración concomitante de lansoprazol y digoxina puede aumentar la concentración 
plasmática de digoxina. Por lo tanto, se debe vigilar la concentración plasmática de digoxina y, si es necesario, ajustar la dosis de este fármaco al inicio y al fi nal del tratamiento con lansoprazol. Fármacos metabolizados por enzimas 
P450. Lansoprazol puede causar un aumento de la concentración plasmática de los fármacos metabolizados por CYP3A4. Se recomienda precaución al asociar lansoprazol a otros fármacos que son metabolizados por esta enzima y que 
presentan un estrecho margen terapéutico. Teofi lina: Lansoprazol reduce la concentración plasmática de teofi lina, lo que puede dar lugar a una reducción del efecto clínico previsto a una determinada dosis. Se recomienda precaución al asociar 
estos dos fármacos. Tacrolimus: La administración concomitante de lansoprazol aumenta la concentración plasmática de tacrolimus (sustrato de CYP3A y P-gp). La exposición a lansoprazol aumentó la exposición media de tacrolimus en hasta 
un 81%. Cuando se inicia o fi naliza un tratamiento concomitante con lansoprazol, se recomienda controlar la concentración plasmática de tacrolimus. Fármacos transportados por la glucoproteína P Se ha observado que, in vitro, lansoprazol 
inhibe la proteína transportadora glucoproteína P (P-gp). Se desconoce la importancia clínica de este hallazgo. Efectos de otros fármacos sobre lansoprazol Fármacos que inhiben CYP2C19 Fluvoxamina: Debe considerarse una re-
ducción de la dosis al asociar lansoprazol al inhibidor de CYP2C19 fl uvoxamina. Un estudio demuestra que la concentración plasmática de lansoprazol aumenta hasta cuatro veces. Fármacos que inducen CYP2C19 y CYP3A4 Los induc-
tores enzimáticos que afectan a CYP2C19 y CYP3A4, como la rifampicina y la hierba de San Juan (Hypericum perforatum), pueden reducir notablemente la concentración plasmática de lansoprazol. Otros Sucralfato y antiácidos: El su-
cralfato y los antiácidos pueden disminuir la biodisponibilidad de lansoprazol. Por lo tanto, la dosis de lansoprazol debe tomarse por lo menos una hora después de la toma de estos fármacos. No se ha demostrado ninguna interacción 
clínicamente signifi cativa entre lansoprazol y los antiinfl amatorios no esteroideos, aunque no se han realizado estudios formales de interacciones. 4.6 Fertilidad, embarazo y lactancia Embarazo: No se dispone de datos clínicos sobre la 
exposición de lansoprazol durante el embarazo. Los estudios en animales no muestran efectos perjudiciales directos o indirectos sobre el embarazo, el desarrollo embrionario o fetal, el parto o desarrollo posnatal. Por lo tanto, no se recomien-
da el empleo de lansoprazol durante el embarazo. Lactancia: Se desconoce si lansoprazol se excreta en la leche materna. Los estudios en animales han 
demostrado la excreción de lansoprazol en la leche. La decisión sobre si continuar o suspender la lactancia materna o el tratamiento con lansoprazol debe 
tomarse sopesando el benefi cio de la lactancia materna para el niño y el benefi cio del tratamiento con lansoprazol para la madre. 4.7 Efectos sobre la 
capacidad para conducir y utilizar máquinas Pueden producirse reacciones adversas al fármaco como mareo, vértigo, trastornos visuales y somno-
lencia (ver sección 4.8). En estas condiciones, la capacidad de reacción puede verse disminuida. 4.8 Reacciones adversas Las reacciones adversas se han 
clasifi cado en frecuentes (> 1/100, < 1/10), poco frecuentes ( 1/1.000, < 1/100), raras (1/10.000, <1/1.000) o muy raras (<1/10.000). 4.9 Sobredosis 
Se desconocen los efectos de la sobredosis de lansoprazol en humanos (aunque es probable que la toxicidad aguda sea baja) y, en consecuencia, no 
pueden darse instrucciones para el tratamiento. Sin embargo, en algunos ensayos clínicos se han administrado dosis diarias de hasta 180 mg de lansopra-
zol por vía oral y hasta 90 mg de lansoprazol por vía intravenosa sin producirse reacciones adversas signifi cativas. Consulte la lista de posibles síntomas de 
la sobredosis de lansoprazol en la sección 4.8. En caso de sospecha de sobredosis, el paciente debe monitorizarse. Lansoprazol no se elimina de manera 
signifi cativa mediante hemodiálisis. Si es necesario, se recomienda el vaciado gástrico y el tratamiento sintomático y con carbón activado. 5. DATOS 
FARMACÉUTICOS. 5.1 Lista de excipientes Microgránulos con cubierta gastrorresistente: Lactosa monohidrato Celulosa microcristalina Carbonato de 
magnesio pesado Hidroxipropilcelulosa de bajo grado de sustitución Hidroxipropilcelulosa Hipromelosa Dióxido de titanio (E-171) Talco Manitol Copolíme-
ro de ác. metacrílico y acrilato de etilo (1:1) al 30% Dispersión de poliacrilato al 30% Macrogol 8000 Ácido cítrico anhidro Monoestearato de glicerilo 
Polisorbato 80 Citrato de trietilo Óxido de hierro amarillo (E-172) Óxido de hierro rojo (E-172) Otros excipientes: Manitol Celulosa microcristalina Hidroxi-
propilcelulosa de bajo grado de sustitución Ácido cítrico anhidro Puede comprobar la autencidad de este documento en: https://sinaem.agemed.es/docu-
mentosRAEFAR/2002000298/2010029512/PH_FT_000.000.pdf Crospovidona Estearato de magnesio Aroma de fresa Aspartamo (E-951) 5.2 Incompa-
tibilidades No aplicable. 5.3 Período de validez 3 años. 5.4 Precauciones especiales de conservación No conservar a temperatura superior a 25 
°C. Conservar en el envase original. 5.5 Naturaleza y contenido del envase OPIREN FLAS 15 mg Comprimidos bucodispersables: envases con 28 y 56 
comprimidos. OPIREN FLAS 30 mg Comprimidos bucodispersables: envases con 28 y 56 comprimidos. 5.6 Precauciones especiales de eliminación 
Ninguna especial. 6. TITULAR DE LA AUTORIZACIÓN DE COMERCIALIZACIÓN Laboratorios Almirall, S.A. General Mitre, 151 08022 - BARCELONA 
7. NÚMERO(S) DE AUTORIZACIÓN DE COMERCIALIZACIÓN OPIREN FLAS 15 mg Comprimidos bucodispersables: 65.474 OPIREN FLAS 30 mg 
Comprimidos bucodispersables: 65.475 8. FECHA DE LA PRIMERA AUTORIZACIÓN/RENOVACIÓN DE LA AUTORIZACIÓN OPIREN FLAS 15 mg 
Comprimidos bucodispersables: 21 de julio de 2003 OPIREN FLAS 30 mg Comprimidos bucodispersables: 21 de julio de 2003 9. FECHA DE LA REVISIÓN 
DEL TEXTO: Enero de 2008 10. PRECIO: Opiren FLAS 30 mg 28 caps PVP IVA 16.63€. Opiren FLAS 15 mg 28 caps PVP IVA 8.32€ 11: FECHA DE LA 
REVISIÓN DEL MATERIAL PROMOCIONAL: Enero 2012.
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Resumen

		 Introducción

	 	En los últimos años se está observando un incremento 
en la incidencia de la Enfermedad Inflamatoria Intestinal (EII) en 
nuestro medio pero no disponemos de datos recientes.

		 Objetivos

	 	- Conocer la incidencia de la EII en un área de Sevilla y 
comparar la evolución de dicha incidencia entre dos períodos.

	 	- Describir las características epidemiológicas principales 
de la patología en ambos períodos.

	 	Pacientes y métodos

	 	Realizamos un estudio retrospectivo en el que se 
analiza la incidencia de EII en un área de Sevilla y sus principales 
características epidemiológicas en el período 1995-2000 y en 
el período 2001-2013. Se recogieron la totalidad de los casos 
diagnosticados y en seguimiento por la unidad de EII de nuestro 
centro (1140 pacientes: EC: 657//CU:483). Se calcularon las tasas 
de incidencia y se compararon entre los dos períodos.

D. Chaaro-Benallal, F. Argüelles-Arias, R. Perea-Amarillo, L. Castro-Laria, A. Benítez-Roldán, 
Á. Caunedo-Álvarez, J.M. Herrerías-Gutiérrez

Hospital Universitario Virgen Macarena. Sevilla.

CORRESPONDENCIA

Dina Chaaro Benallal
dinachaaro@hotmail.com

		 Resultados

	 	La tasa de incidencia cruda para EII en el primer período 
es de 4,2 casos nuevos /100.000 habitantes/ año (EC:2.6 //CU:1.6) 
y para el segundo período es de 13,7 casos/1000.000 habitantes/
año, (EC:7.2//CU:6.5) alcanzándose diferencias estadísticamente 
significativas (p<0,001)

	 	En el primer período de estudio se diagnosticaron 24 ±7 
casos/año. Un 66% se diagnosticó de EC (56,2% hombres) y 34% 
pacientes con CU (61% hombres). Eran fumadores el 1,85% de los 
pacientes con CU y el 42,9% con EC. En el 7,95% de los casos existían 
antecedentes familiares de EII. La localización predominante era en 
EC: L3 (38.3%) y CU: E1 (42%)

	 	En el segundo período, se diagnosticaron 76±20 casos/
año. Un 54% con EC (62% hombres) y un 46% con CU (61,8% 
hombres). Eran fumadores el 8,51% de los pacientes con CU y 
el 42,9% con EC. En el 8,75% de los casos existían antecedentes 
familiares de EII. La Localización predominante era en EC: L1 (35%) 
y en CU: E2 (50%)

		 Conclusiones

	 	La incidencia de EII en nuestra región se ha triplicado en 
la última década, siendo la diferencia estadísticamente significativa 
entre los dos períodos de tiempo analizados, no pudiendo descartar 
probables sesgos de selección en relación al carácter retrospectivo 
del estudio. Así mismo hemos observado que la incidencia de EC 
es mayor en nuestra área que la de CU.   No hemos encontrado 
diferencias significativas de las variables demográficas  analizadas, 
entre los dos períodos estudiados.

ORIGINALES
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Abstract

		 Introduction

	 	 In recent years we have witnessed an increase in the 
incidence of inflammatory bowel disease in our area but we have 
no recent data.

		 Aims of this study

	 	- Knowing the incidence of IBD in an area of Seville and 
comparing the evolution of the incidence between two periods of 
time.

	 	- Describing the main epidemiological characteristics of 
the disease in both periods of time.

	 	Patients and methods

	 	We performed a retrospective study to analyze 
the incidence of IBD in an area of Seville as well as its main 
epidemiological characteristics during two periods of time: from 
1995 to 2000 and from 2001 to 2013. We analyzed all cases of 
patients diagnosed and being monitored for IBD at the unit of 
our hospital (1140 patients: CD: 657//UC:483). We calculated and 
compared the incidence rates between the two periods.

		 Results

	 	The crude incidence rate of IBD in the first period is 4.2 
new cases/100.000 inhabitants/year (CD: 2.6 //UC: 1.6) and for the 
second period is 13.7 cases/ 1.000.000 inhabitants/year, (CD: 7.2 // 
UC: 6.5) reaching statistically significant differences (p <0.001).

	 	In the first period of study there were 24 ± 7 cases/year 
diagnosed. CD was diagnosed in 66% of patients (56.2% men) and 
UC in 34% of patients (61% men). The percentage of patients who 
were smokers and were diagnosed with UC was 1.85% while the 
percentage of patients who were smokers and were diagnosed with 
CD was 42.9%. In 7.95% of cases there was a family history of IBD. 
The predominant location was for CD in L3 (38.3%) and for UC in E1 
(42%).

	 	In the second period of study there were 76 ± 20 cases/
year diagnosed. CD was diagnosed in 54% of patients (62% men) 
and UC in 46% (61.8% men). The percentage of patients who 
were smokers and were diagnosed with UC was 8.51% while the 
percentage of patients who were smokers and were diagnosed with 
CD was 42.9%. In 8.75% of cases there was a family history of IBD. 
The predominant location was for CD in L1 (35%) and for UC in E2 
(50%).	

		 Conclusions

	 	The incidence of IBD in our area has tripled in the last 
decade, with statistically significant differences between the two 
time periods analyzed. We can not rule out selection bias regarding 
the retrospective nature of the study. We also found that the 
incidence of CD was higher than that of UC in our area. We did not 
find significant differences in the demographic variables analyzed 
between the two periods of time studied.

		 Keywords: Inflammatory Bowel Disease. Incidence. 
Andalusia.

 
Introducción

	 	En los últimos años se está observando un incremento 
en la incidencia de la Enfermedad Inflamatoria Intestinal (EII) en 
nuestro medio pero no disponemos de datos recientes. Sabemos 
que en el mundo occidental la incidencia de la EII ha aumentado en 
los últimos 50 años de entre 8-14 casos /100.000 habitantes/año 
para Colitis Ulcerosa (CU) y a 6-15 casos /100.000 habitantes/año 
para Enfermedad de Crohn (EC). No obstante, en Estados Unidos y 
Europa, parece que la incidencia de la CU se ha estabilizado en las 
ultimas décadas al contrario que la EC que continua en aumento1, 2.

	 	En España se ha observado la misma tendencia reflejada 
en los múltiples estudios epidemiológicos realizados en el país. Los 
primeros estudios epidemiológicos descriptivos en España fueron 
publicados en 1977 y 1982, sobre la población gallega y madrileña, 
respectivamente3, 4. Ambos trabajos tenían un diseño retrospectivo 
y multicéntrico y hacían referencia a la incidencia hospitalaria 
entre los años 60 y 80, coincidiendo en cifras muy inferiores a las 
observadas en otros países europeos, como Escandinavia y Reino 
Unido. Según nos vamos aproximando a los años 90, la incidencia 
comienza a crecer. El primer estudio prospectivo en nuestro país 
es el de Brullet E, et al5, publicado en 1998. Cuatro grupos de 
trabajo, en Sabadell, Vigo, Mallorca y Motril, realizaron un proyecto 
que proporcionó los primeros datos poblacionales y prospectivos. 
Describieron unas tasas ajustadas de 8 y 5,5 casos /100.000 
habitantes/año para la CU y la EC, respectivamente, sin diferencias 
llamativas entre las cuatro áreas de estudio, que empiezan a 
parecerse a las documentadas en otros países europeos. Artículos 
posteriores6, 7, ya en los primeros años del siglo XXI, apoyan esta 
tendencia, al igual que la evolución mostrada en aquellas áreas 
españolas donde se han realizado determinaciones en distintos 
periodos de tiempo. En el estudio de Saro C, et al7, se comparan los 
resultados de la incidencia en Asturias en dos períodos de tiempo 
de 15 años cada uno, el primero, retrospectivo (1977-1991) y el 
segundo, prospectivo (1992-2006), observando un claro aumento 
entre los dos. En el centro de la península se registra igualmente 
un incremento evidente, desde las tasas de 3 y 1,5 casos /100000 
habitantes/año (CU y EC, respectivamente) descritas en los años 80 
por Maté-Jiménez J, et al4 a 7,57 y 9,12 casos /100000 habitantes/
año, respectivamente, publicadas en 2009 por López Serrano P, et 
al8.

	 	En el sur, en el estudio de Garrido, A. et al9 en 2004, se 
describen incidencias de 5.2 casos /100.000 habitantes/año en 
CU y de 6.6 casos /100.000 habitantes/año en EC en la zona norte 
de Huelva. Así como tasas de CU entorno a 7,2 casos /100.000 
habitantes/año en el estudio realizado en Marbella publicado por 
el Dr. Rivera10 en 2007.

	 	En los últimos años, sin embargo, la incidencia de la CU 
parece haberse estabilizado. Las tasas más altas son las notificadas 
en el norte de España (Navarra y Gijón), por Arin A, et al11 en 
2008 y Saro C, et al12, de 13,6 y 12,5 casos /100.000 habitantes/
año, respectivamente. Estas cifras, muy similares a las descritas en 
países del norte de Europa, son superiores a las documentadas en 
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el centro y sur de la península, lo que sugiere un cierto gradiente 
norte-sur para la enfermedad en nuestro país13. En el caso de la 
EC, la variación geográfica es menor, apreciándose además que su 
incidencia continúa en ascenso. La tasa más alta es la comunicada 
recientemente por Fernández- Villaverde A, et al.14, en un trabajo 
realizado en el área de Vigo, de 10,2 casos /100.000 habitantes/
año.

	 	La gran mayoría de datos epidemiológicos de los que 
disponemos son de regiones del norte del país y existen pocos 
datos recientes de incidencia, prevalencia y características de la EII 
en nuestra comunidad.

 
Objetivos

	 	En base a los antecedentes comentados desarrollamos el 
siguiente estudio con los objetivos que se definen a continuación:

	 	- Conocer la incidencia hospitalaria de la EII en un área 
sanitaria de Sevilla y comparar la evolución de dicha incidencia 
entre dos períodos.

	 	- Describir y comparar las características epidemiológicas 
principales de la patología en ambos períodos.

 
Pacientes y métodos

		 Realizamos un estudio retrospectivo en el área sanitaria 
correspondiente al Hospital Virgen Macaren de Sevilla, con una 
población de 550.000 habitantes en total. Analizamos en la 
base de datos Eneida en la que se incluían todos los pacientes 
diagnosticados y en seguimiento en nuestra unidad de Enfermedad 
Inflamatoria Intestinal.

	 	Se compararon las tasas de incidencia así como las 
principales características epidemiológicas: (Edad al diagnóstico 
según la clasificación de Montreal, sexo, consumo de tabaco, 
antecedentes familiares y localización al diagnóstico según la 
clasificación de Montreal), dichos resultados se compararon entre 
dos períodos de tiempo. Se estableció un primer período desde el 
año 1995 al 2000 y un segundo período del 2001 al año 2013. Se 
incluyeron en el estudio todos los pacientes diagnosticados de EII 
en dichos períodos.

	 	Analizamos un total de 1140 pacientes, 128 en el 
primer período y 1012 en el segundo período. De los cuales 646 
presentaban Enfermedad de Crohn, 471 Colitis Ulcerosa y 23 Colitis 
Indeterminada (CI), suponiendo esta última un 2% del total por lo 
que no analizamos los datos correspondientes a CI. Se calcularon 
las tasas de incidencia y se compararon entre los dos períodos.

 
Análisis estadístico

	 	Se realizó un análisis descriptivo de las principales variables 
demográficas así como del tipo de extensión de la enfermedad. La 
tasa de incidencia hospitalaria se calculó ajustando el número de 
casos nuevos según población atendida en nuestra área que es de 

550.000 habitantes. El análisis estadístico se realizó mediante el 
programa SPSS. Las variables cualitativas se compararon mediante 
test Chi quadrado (χ2). Se consideró diferencia estadísticamente 
significativa cuando p alcanzó un valor igual o menor a 0,05.

 
Resultados

		 La tasa de incidencia cruda para EII en el primer período 
fue de 4,2 casos /100.000 habitantes/año, siendo 2,6 casos 
/100.000 habitantes/año en la Enfermedad de Crohn y 1.6 casos 
/100.000 habitantes/año, en la Colitis Ulcerosa.

	 	En el segundo período fue de 13,7 casos /100.000 
habitantes/año, 7,2 casos /100.000 habitantes/año, en Enfermedad 
de Crohn y 6.5 casos /100.000 habitantes/año, en Colitis Ulcerosa, 
alcanzándose diferencias estadísticamente significativas entre 
ambos periodos (p<0,001) (Tabla 1).

	 	En el primer período de estudio (1995-2000) se 
diagnosticaron 24 ±7 casos/año.  (Figura 1) Un 66% de los pacientes 
presentaban EC y un 34% pacientes CU. Eran varones un 56,2% de 
los pacientes con Crohn respecto a un 61% de los pacientes con 
Colitis. Eran fumadores el 1,85% de los pacientes con CU y el 42,9% 
con EC. En el 7,95% de los casos existían antecedentes familiares 
de Enfermedad Inflamatoria. La localización predominante era en 
la EC la ileo-colónica (L3 =38.3%) y en la CU, la proctitis (E1=42%) 
En el segundo período, se diagnosticaron 76±20 casos/año. Un 54% 
de los cuales eran pacientes con Crohn y un 46% con Colitis. Eran 
varones el 62% hombres de los pacientes con EC y un 61, 8 % de los 

Tabla 1. Tasa cruda de incidencia CU y EC  
en ambos períodos del estudio. 

Significación

1995-2000
CU: 1,6 casos / 100.000 hab/año
EC: 2,6 casos / 100.000 hab/año

p<0,001

2001-2013
CU: 6,5 casos / 100.000 hab /año
EC: 7,2 casos /100.000 hab/año

Figura 1 

Número de casos diagnósticados de EII, EC y CU por año en los 
dos periodos del estudio.

Tabla 2. Edad al diagnóstico de EII en ambos  
periodos del estudio.

Edad 1995-2000 2001-2013

A1: < 17 años
A2: 17-40 años
A3: > 40 años

10%
70%
20%

4,5%
57,3%
38,2%
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pacientes con CU. Eran fumadores el 8,51% de los pacientes con CU 
y el 42,9% con EC. En el 8,75% de los casos existían antecedentes 
familiares de EII. La Localización predominante era ileal (L1=35%) y 
en la CU la colitis izquierda ( E2=50%)  (Tabla 2) (Tabla 3).

 
Discusión

		 Hemos observado que en nuestra área hospitalaria se han 
triplicado las tasas de incidencia de EC y CU entre ambos periodos, 
superando las tasas descritas con anterioridad en nuestra región9 y 
acercándose a las tasas descritas en el norte del país. Estos datos, 
muestran cómo el gradiente norte-sur parece haber desaparecido 
y podemos considerar a nuestra región como área de incidencia 
similar al del resto del país. En cuanto a los tipos de EII llama la 
atención el aumento de la EC en los últimos años superando la 
tasa de incidencia de la CU, si bien, como comentaremos más 
adelante, no se nos escapa que podamos haber cometido un sesgo 
de selección. Por último, destaca entre nuestros resultados que las 
características fenotípicas de la enfermedad no han variado en los 
últimos años.

	 	Varias hipótesis se han postulado para intentar explicar 
este aumento de incidencia de la EII en la población general. Desde 
un punto de vista teórico la variabilidad detectada entre distintas 
áreas geográficas puede deberse tanto a los factores genéticos, 
determinantes de las diferencias étnicas, como a los factores medio-
ambientales, determinados por diferentes modos y costumbres de 
vida. Sin embargo, la variabilidad a lo largo del tiempo, sólo puede 
ser atribuida a los factores medioambientales1, 2, 15, 16. En los últimos 
años se han investigado diversos factores de riesgo relacionados 
con este grupo de enfermedades que explicarían las posibles 
variaciones de incidencia en las diferentes áreas investigadas, no 
obstante no se ha podido llegar a conclusiones válidas, únicamente 
el factor genético y el tabaco presentan datos con una asociación 
significativa con el debut y la historia natural de la enfermedad. 
Otros autores abogan por la hipótesis de la higiene17 como 
contribuyente al aumento de incidencia creciente de la EII en el 
mundo aunque la evidencia de factores específicos en torno a esta 
hipótesis es incierta18. Además de los factores asociados a cambios 
en los hábitos de vida de los países industrializados, otros autores 
argumentan a favor de otras causas, más debidas a la metodología 
empleada en los distintos estudios como posible origen de estas 
variaciones de incidencia. También postulan que el aumento del 
nivel de vida y adquisición subjetiva del “estado de bienestar” y por 

tanto, la posibilidad de recurrir con más facilidad y mejor tecnología, 
a una asistencia sanitaria generalizada, hace que se pierdan menos 
pacientes que en zonas no industrializadas, con menor nivel socio-
cultural15, 16, siendo esto entre otros factores una potencial causa 
del aumento tan marcado de la incidencia en las ultimas décadas 
observadas en las regiones estudiadas.

	 	Este aumento de la incidencia detectada en nuestro 
estudio manifiesta claramente cómo la EII se está convirtiendo 
en una de las patologías más prevalentes atendidas en nuestras 
consultas, precisando por tanto, la utilización de mayores 
recursos tanto materiales como humanos. Este estudio tiene 
ciertas limitaciones. La primera de ellas es que se trata de un 
estudio retrospectivo, lo que disminuye su nivel de evidencia. 
Pero creemos que la mayor limitación de este estudio es que sólo 
se han analizado los pacientes que atendemos en la consultas de 
hospital y que están recogidos en nuestra base de datos ENEIDA. 
Ello supone que podamos haber tenido un sesgo de selección ya 
que otros pacientes de nuestra área con diagnóstico de EII pueden 
ser seguidos en consultas de los centros especializados y por 
tanto, no están recogidos en dicha base de datos. Esto también 
podría explicar que tengamos un mayor numero de casos con EC 
que de CU (a diferencia de lo que ocurre en otras series)1, 2, 7, 9, ya 
que normalmente los pacientes con proctitis o proctosigmoiditis 
ulcerosa pueden tener un curso evolutivo mejor que los pacientes 
con EC que suelen ser derivados al diagnóstico directamente a las 
consultas especializadas en EII. No obstante, el objetivo de nuestra 
estudio principal era tratar de objetivar el aumento de la incidencia 
que creíamos estamos observando en los últimos años pero que no 
habíamos contabilizado de forma objetiva.

	 	Mediante el presente estudio se demuestra claramente 
cómo el número de pacientes que atendemos en las consultas de 
EII se ha incrementado de forma exponencial y drásticamente en 
los últimos años, si bien no existen diferencias en las principales 
características de la enfermedad analizadas entre ambos periodos.

 
Conclusión

		 La incidencia de EII en nuestra región se ha triplicado en 
la última década, siendo la diferencia estadísticamente significativa 
entre los dos periodos de tiempo analizados, no pudiendo descartar 
probables sesgos de selección en relación al carácter retrospectivo 
del estudio. Asi mismo hemos observado que la incidencia de EC 
es mayor en nuestra área que la de CU. No hemos encontrado 
diferencias significativas de las variables demográficas analizadas 
entre los dos periodos estudiados.

	 	La escasez de estudios realizados en nuestra región 
nos impide comparar de forma más fidedigna la evolución de 
la incidencia de la EII en nuestro medio. El diseño de estudios 
poblacionales y prospectivos consensuando la metodología 
utilizada puede llevarnos a un mejor estudio de la incidencia de la EII 
asi como de factores epidemiológicos potencialmente relacionados 
con la enfermedad.

Tabla 3. Variables demográficas analizadas para EC y CU en 
ambos periodos (1995-2000) y (2001-2013).

Variable 1995-2000 2001-2013

Sexo (%) 
EC: 56.2 H
CU:61 H

EC: 62% H
CU:61.8 H

Fumadores (%)
EC: 42.9%
CU:1.85%

EC: 49.2%
CU: 8.51%

Localización
EC:L3(38.3%)
CU: E1 (42%)

EC: L1(35%)
CU: E2 (50%)

Antecedentes
Familiares +

7.95% 8,75%

H: hombres.
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induce el resto de enzimas del CYP450.
Se ha observado que boceprevir es un sustrato in vitro de la P-gp y de la proteína de resistencia 
al cáncer de mama (BCRP). Existe la posibilidad de que los inhibidores de estos transportadores 
aumenten las concentraciones de boceprevir; se desconocen las implicaciones clínicas de estas 
interacciones.
VICTRELIS es parcialmente metabolizado por el CYP3A4/5. La administración simultánea de 
Victrelis con medicamentos que inducen o inhiben la actividad del CYP3A4/5 podría aumentar o 
disminuir la exposición a VICTRELIS.
Deben tomarse precauciones con aquellos medicamentos que se sabe prolongan el intervalo QT, 
tales como amiodarona, quinidina, metadona, pentamidina y algunos neurolépticos.
REACCIONES ADVERSAS
Las reacciones adversas notificadas con mayor frecuencia fueron fatiga, anemia,náuseas, cefalea 
y disgeusia. 
Las reacciones adversas muy frecuentes (ocurrieron en ≥ 10% de pacientes) en el tratamiento 
con VICTRELIS en combinación con PR notificadas durante los ensayos clínicos fueron anemia, 
neutropenia, disminución del apetito, ansiedad, depresión, insomnio, irritabilidad, mareos, cefalea, 
tos, disnea, diarrea, nauseas, vómitos, sequedad de boca, disgeusia, alopecia, sequedad de piel, 
prurito, exantema, astralgia, mialgia, astenia, escalofríos, fatiga, pirexia, enfermedad pesudogripal 
y pérdida de peso. 
Los motivos más frecuentes para disminuir la dosis fueron anemia, que ocurrió más frecuentemente 
en los pacientes que recibieron la combinación de VICTRELIS con peginterferón alfa 2b y ribavirina 
que en los que recibieron peginterferón alfa 2b y ribavirina solo.
PLAQUETAS
El recuento de plaquetas era menor en los pacientes de los grupos que contenían VICTRELIS (3%) 
en comparación con los pacientes que recibieron sólo peginterferón alfa 2b y ribavirina (1%). En 
ambos grupos de tratamiento, los pacientes cirróticos tuvieron un mayor riesgo de experimentar 
trombocitopenia de grado 3 - 4 en comparación con los pacientes no cirróticos.
OTROS HALLAZGOS DE LABORATORIO
La adición de VICTRELIS a peginterferón alfa 2b y ribavirina se asoció con una mayor incidencia del 
aumento de ácido úrico, triglicéridos y colesterol total en comparación con peginterferón alfa 2b y 
ribavirina solo.
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1. NOMBRE DEL MEDICAMENTO VICTRELIS 200 mg cápsulas duras 2. COMPOSICIÓN CUALITATIVA Y CUANTITATIVA Cada cápsula dura contiene 200 mg de boceprevir. Excipiente: cada cápsula contiene 56 mg 
de lactosa monohidrato. Para consultar la lista completa de excipientes ver sección 5.1.3. FORMA FARMACÉUTICA Cápsula dura. Cada cápsula tiene una cubierta opaca de color amarillo parduzco, con un logotipo de 
“MSD” impreso en tinta roja, y un cuerpo opaco de color crema con el código “314” impreso en tinta roja. 4. DATOS CLÍNICOS 4.1 Indicaciones terapéuticas VICTRELIS está indicado para el tratamiento de la infección 

crónica de la hepatitis C (CHC) de genotipo 1, en 
combinación con peginterferón alfa y ribavirina, en 
pacientes adultos con enfermedad hepática 
compensada que no han recibido tratamiento 
previamente o en los que ha fracasado el tratamiento 
previo. Ver secciones 4.4 y 5.1 de la ficha técnica 
extensa. 4.2 Posología y forma de administración 
El tratamiento con VICTRELIS debe ser iniciado y 
supervisado por un médico con experiencia en el 
manejo de la hepatitis C crónica. Posología 
VICTRELIS debe ser administrado en combinación 
con peginterferón alfa y ribavirina. Antes de iniciar el 
tratamiento con VICTRELIS se debe consultar la ficha 
técnica de peginterferón alfa y de ribavirina (PR). La 
dosis recomendada de VICTRELIS es 800 mg 
administrados por vía oral tres veces al día (TID) con 
alimentos (una comida o un tentempié). La dosis 
máxima diaria de VICTRELIS es 2.400 mg. La 
administración sin alimento podría estar asociada a 
una pérdida neta de eficacia debido a una exposición 
subóptima. Pacientes sin cirrosis que no han 
recibido tratamiento previamente o aquellos que 
han fracasado al tratamiento previo. Las 
siguientes recomendaciones de dosificación difieren 
para algunos subgrupos de la dosificación estudiada 
en los ensayos clínicos de fase 3 (ver sección 5.1 de 
la ficha técnica extensa). Todos los pacientes 
cirróticos y aquellos con ausencia total de respuesta: 
La duración recomendada del tratamiento es 48 
semanas: 4 semanas de tratamiento doble con 

peginterferón alfa+ ribavirina, seguido de 44 semanas de tratamiento triple con peginterferón alfa + ribavirina + VICTRELIS. (Consultar en la Tabla 1 las pautas para la interrupción del tratamiento para todos los pacientes) 

Tabla 1: Directrices sobre la duración del tratamiento empleando un Tratamiento Guiado por la Respuesta (TGR) en pacientes sin cirrosis que no han recibido 
tratamiento previamente o en los que han fracasado al tratamiento previo con interferón y ribavirina

EVALUACIÓN* (Resultados de ARN-VHC†)
ACCIÓNEn la semana de 

tratamiento 8
En la semana de tratamiento 

24

Pacientes que no han 
recibido tratamiento 
previamente

Indetectable Indetectable Duración del tratamiento = 28 semanas Administrar peginterferón 
alfa y ribavirina durante 4 semanas, y a continuación Continuar 
con los tres medicamentos (peginterferón alfa y ribavirina [PR] + 
VICTRELIS) hasta la finalización del tratamiento en la semana de 
tratamiento 28 (ST 28) 

Pacientes que no han 
recibido tratamiento 
previamente

Detectable Indetectable Duración del tratamiento = 48 semanas‡ Administrar 
peginterferón alfa y ribavirina durante 4 semanas, y a 
continuación Continuar con los tres medicamentos (PR + 
VICTRELIS) hasta la finalización del tratamiento en la ST 36; y a 
continuación Administrar peginterferón alfa y ribavirina hasta la 
finalización del tratamiento en la ST 48.

Pacientes que han 
fracasado al tratamiento 
previo  

Indetectable Indetectable Duración del tratamiento = 48 semanas Administrar peginterferón 
alfa y ribavirina durante 4 semanas, y a continuación Continuar 
con los tres medicamentos (PR + VICTRELIS) hasta la finalización 
del tratamiento en la ST 36; y a continuación Administrar 
peginterferón alfa y ribavirina hasta la finalización del tratamiento 
en la ST 48

Detectable Indetectable

*Pautas para la interrupción del tratamiento Si el paciente tiene un ARN del VHC mayor o igual a 100 UI/ml en la ST 12, suspender la pauta de los tres 
medicamentos. Si el paciente tiene un ARN del VHC detectable confirmado en la ST 24, suspender la pauta de los tres medicamentos. †En los ensayos clínicos, 
el ARN-VHC en plasma se midió con el test COBAS Taqman 2.0 de Roche, con un límite de detección de 9,3 UI/ml y un límite de cuantificación de 25 UI/ml. ‡ Esta 
pauta ha sido solo experimentada en los pacientes que habían fracasado al tratamiento previo y eran respondedores tardíos (ver sección 5.1).

Tabla 2: Datos de interacciones farmacocinéticas  4.6 Fertilidad, embarazo y lactancia Embarazo 

Medicamentos por área terapéutica Interacción* (mecanismo de acción 
teórico, si se conoce)

Recomendaciones relativas a la administración simultánea 

ANTIINFECCIOSOS

Antifúngicos

Ketoconazol (ketoconazol 400 mg dos veces al 
día + VICTRELIS 400 mg en dosis única)

boceprevir AUC � 131% boceprevir Cmax � 
41% boceprevir Cmin N/A 

Se debe tener precaución cuando boceprevir se combina con ketoconazol o antifúngicos azólicos (itraconazol, 
posaconazol, voriconazol).

Itraconazol, posaconazol, voriconazol No estudiada

Antirretrovirales 

Inhibidores nucleósidos de la transcriptasa inversa (INTI)

Tenofovir (tenofovir 300 mg al día + VICTRELIS 
800 mg tres veces al día)

boceprevir AUC � 8%** boceprevir Cmax 
� 5% boceprevir Cmin � 8% tenofovir 
AUC � 5% tenofovir Cmax � 32% 

No es necesario ajustar la dosis de VICTRELIS ni de tenofovir.

Inhibidores no nucleósidos de la transcriptasa inversa (INNTI)

Efavirenz (efavirenz 600 mg al día + VICTRELIS 
800 mg tres veces al día)

boceprevir AUC � 19%** boceprevir Cmax 
� 8% boceprevir Cmin � 44% efavirenz 
AUC � 20% efavirenz Cmax � 11%

Las concentraciones mínimas de VICTRELIS disminuyeron cuando se administró con efavirenz. No se ha estudiado 
directamente cuáles son las consecuencias clínicas de esta disminución de las concentraciones mínimas de 
VICTRELIS observada.

Inhibidores de la proteasas del VIH (IP)

Ritonavir (ritonavir 100 mg al día + VICTRELIS 
400 mg tres veces al día)

boceprevir AUC � 19% boceprevir Cmax � 
27% boceprevir Cmin � 4%

Actualmente no se dispone de datos con ritonavir como refuerzo en combinación con inhibidores de la proteasa. 
En teoría, no se espera que la combinación de boceprevir con IP/ritonavir produzca interacciones clínicamente 
significativas. Sin embargo, a la espera de datos adicionales, se prestará especial atención si boceprevir se 
administra simultáneamente con inhibidores de la proteasa del VIH/ritonavir.

Inhibidor de la integrasa

Raltegravir No estudiada Basándose en datos teóricos, no se espera que la combinación de boceprevir y raltegravir produzca interacciones 
clínicamente significativas. Sin embargo, a la espera de datos adicionales, se prestará especial atención al uso de 
la combinación.

ANTICONCEPTIVOS ORALES

Drospirenona/Etinilestradiol: (drospirenona 
3 mg al día + etinilestradiol 0,02 mg al día + 
VICTRELIS 800 mg tres veces al día)

drospirenona AUC � 99% drospirenona 
Cmax � 57% etinilestradiol AUC � 24% 
etinilestradiol Cmax � (drospirenona - 
inhibición de CYP3A4/5)

Se debe tener precaución en pacientes con condiciones que les predisponen a la hipercaliemia o en pacientes que 
toman diuréticos ahorradores de potasio (ver sección 4.4). En estos pacientes se debe considerar el uso de otros 
anticonceptivos.

SEDANTES

Midazolam (administración oral) (4 mg en dosis 
oral única + VICTRELIS 800 mg tres veces al día)

midazolam AUC � 430% midazolam Cmax 
� 177% (inhibición de CYP3A4/5)

Está contraindicada la administración simultánea de midazolam y triazolam oral con VICTRELIS (ver sección 4.3).

Triazolam (administración oral) Interacción no estudiada (inhibición de 
CYP3A4/5)

Alprazolam, midazolam, triazolam 
(administración intravenosa) 

Interacción no estudiada (inhibición de 
CYP3A4/5)

Se vigilará estrechamente la posible depresión respiratoria y/o sedación prolongada durante la administración 
simultánea de VICTRELIS con benzodiazepinas por vía intravenosa (alprazolam, midazolam, triazolam). Se 
considerará el ajuste de la dosis de la benzodiazepina.

Inmunosupresores No estudiada Se recomienda vigilancia terapéutica cuando se administre VICTRELIS con sustratos del CYP3A4/5 con un margen 
terapéutico estrecho (por ej., tacrolimus, ciclosporina). Algunos pacientes pueden requerir un ajuste adicional de 
su dosis de inmunosupresor cuando se inicia o se suspende VICTRELIS para garantizar unos niveles en sangre 
clínicamente eficaces.

Estatinas (por ej., simvastatina y atorvastatina) No estudiada Se recomienda vigilancia terapéutica cuando se administre VICTRELIS con simvastatina o atorvastatina, sustratos 
del CYP3A4/5 con un margen terapéutico estrecho. Algunos pacientes pueden requerir un ajuste adicional de su 
dosis de estatina cuando se inicia o se suspende VICTRELIS para garantizar unos niveles en sangre clínicamente 
eficaces.

Metadona No estudiada Se recomienda vigilancia terapéutica cuando se administre VICTRELIS con sustratos del CYP3A4/5 con un margen 
terapéutico estrecho. Algunos pacientes pueden requerir un ajuste adicional de su dosis de metadona cuando se 
inicia o se suspende VICTRELIS para garantizar unos niveles en sangre clínicamente eficaces.

* Interacción de VICTRELIS con otros medicamentos (variación en el cálculo de la proporción media de VICTRELIS en combinación con el medicamento concomitante/VICTRELIS en monoterapia): � es igual a una 
disminución en el cálculo de la proporción media >20%; � es igual a un aumento en el cálculo de la proporción media >25%; sin efecto (�) igual a una disminución en el cálculo de la proporción media del ≤ 
20% o un aumento en el cálculo de la proporción media ≤ 25%. ** 0-8 horas
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La duración del tratamiento triple después de las 4 semanas de tratamiento doble no debe ser inferior a 32 
semanas. Habida cuenta del riesgo incremental de acontecimientos adversos con VICTRELIS (especialmente 
anemia); en caso de que el paciente no puede tolerar el tratamiento, se deberá considerar proseguir con 12 
semanas de tratamiento doble durante las 12 semanas finales en lugar del tratamiento triple (ver secciones 
4.8 y 5.1 de la ficha técnica extensa). Dosis olvidadas Si un paciente olvida una dosis y faltan menos de 2 
horas para la siguiente dosis, se saltará la dosis olvidada. Si un paciente olvida una dosis y faltan 2 ó más 
horas para la dosis siguiente, tomará la dosis olvidada con alimentos y reanudará la pauta posológica normal. 
Reducción de la dosis No se recomienda reducir la dosis de VICTRELIS. Si un paciente sufre una reacción 
adversa grave potencialmente relacionada con peginterferón alfa y/o ribavirina, se debe reducir la dosis de 
peginterferón alfa y/o ribavirina. Consultar la ficha técnica de peginterferón alfa y ribavirina acerca de cómo 
reducir la dosis y/o suspender la administración de peginterferón alfa y/o ribavirina. VICTRELIS no se debe 
administrar en ausencia de peginterferón alfa y ribavirina. Poblaciones especiales Insuficiencia renal No 
es necesario ajustar la dosis de VICTRELIS en pacientes con cualquier grado de insuficiencia renal (ver 
sección 5.2 de la ficha técnica extensa). Insuficiencia hepática No es necesario ajustar la dosis de 
VICTRELIS en pacientes con insuficiencia hepática leve, moderada o grave. VICTRELIS no se ha estudiado en 
pacientes con cirrosis descompensada (ver sección 5.2 de la ficha técnica extensa). Población pediátrica 
No se ha establecido todavía la seguridad y eficacia de VICTRELIS en niños de menos de 18 años. No hay 
datos disponibles. Pacientes de edad avanzada Los ensayos clínicos de VICTRELIS no incluyeron un número 
suficiente de pacientes de 65 años en adelante como para determinar si responden de forma distinta a los 
más jóvenes. Otras experiencias clínicas no han identificado diferencias en las respuestas entre los pacientes 
de edad avanzada y los más jóvenes (ver sección 5.2 de la ficha técnica extensa). Forma de administración 
Se debe despegar la lámina del blíster para sacar las cápsulas duras. VICTRELIS se debe tomar por vía oral 
con alimentos (una comida o un tentempié). 4.3 Contraindicaciones VICTRELIS, en combinación con 
peginterferón alfa y ribavirina, está contraindicado en: Pacientes con hipersensibilidad al principio activo o a 
alguno de los excipientes. Pacientes con hepatitis autoinmune. Administración simultanea con medicamentos 
cuya eliminación dependa altamente del CYP3A4/5 y en los que la elevación de sus concentraciones 
plasmáticas se asocia a acontecimientos graves o que planteen un riesgo vital, como midazolam y triazolam 
administrados por vía oral, bepridilo, pimozida, lumefantrina, halofantrina, inhibidores de la tirosina quinasa y 
derivados ergotamínicos (dihidroergotamina, ergonovina, ergotamina, metilergonovina) (ver sección 4.5). 
Embarazo (ver sección 4.6). Para más información, consultar la ficha técnica de peginterferón alfa y de 
ribavirina. 4.4 Advertencias y precauciones especiales de empleo Anemia Se ha notificado la aparición 
de anemia asociada al tratamiento con peginterferón alfa y ribavirina en la Semana de Tratamiento 4. La 
adición de VICTRELIS a peginterferón alfa y ribavirina está asociada a una disminución adicional de las 
concentraciones de hemoglobina de aproximadamente 1 g/dl en la Semana de Tratamiento 8 comparado con 
el tratamiento de referencia (ver sección 4.8). Deben obtenerse hemogramas antes del tratamiento, en las 
Semanas de Tratamiento 4 y 8, y en adelante cuando sea clínicamente adecuado. Si la hemoglobina es < 10 
g/dl (o < 6,2 mmol/l), puede estar justificado el tratamiento de la anemia (ver sección 4.8). Consultar en la 
ficha técnica de ribavirina las instrucciones relativas a la reducción de la dosis y/o la interrupción o 
suspensión de ribavirina. Neutropenia La adición de VICTRELIS a peginterferón alfa-2b y ribavirina tuvo 
como resultado una mayor incidencia de neutropenia y neutropenia de Grado3-4 comparado con 
peginterferón alfa-2b y ribavirina solo (ver sección 4.8). La frecuencia de infecciones graves o que plantean 
un riesgo vital tiende a ser más alta en el grupo de VICTRELIS que en el grupo control. Por tanto, el recuento 
de neutrofilos debe ser evaluado antes de iniciar el tratamiento y posteriormente de forma regular. Se 
recomienda una rápida evaluación y tratamiento de las infecciones. Uso combinado con peginterferón alfa-2a 
en comaparación el uso combinado con peginterferón alfa-2b: En comparación con la combinación de 
VICTRELIS con peginterferón alfa-2b y ribavirina, la combinación de VICTRELIS con peginterferón alfa-2a y 
ribavirina se asoció a una mayor tasa de neutropenia (incluyendo neutropenia de grado 4) y a una mayor tasa 
de infecciones. Consultar la ficha técnica de peginterferón alfa. Medicamentos que contienen drospirenona 
Se debe tener precaución en pacientes que toman medicamentos que contienen drospirenona y con procesos 
que les predisponen a la hipercaliemia o en pacientes que toman diuréticos ahorradores de potasio. Se debe 
considerar el uso de otros anticonceptivos (ver sección 4.5). Uso en pacientes con ausencia total de 
respuesta previa Basándose en un análisis retrospectivo realizado recalificando a los pacientes en función 
de su respuesta virológica al tratamiento en la semana de tratamiento 4 (usando el período de preinclusión 
de peginterferón alfa/ribavirina) comparado con el basal, los pacientes con ausencia total de respuesta 
podrían obtener algún beneficio al añadir VICTRELIS al tratamiento doble. Sin embargo, esto no puede ser 
cuantificado de forma fiable a partir del análisis retrospectivo. Además, todavía está por establecerse el 

Trastornos hepatobiliares

Poco frecuentes: Hiperbilirrubinemia

Raras: Colecistitis*

Trastornos de la piel y del tejido subcutáneo

Muy frecuentes: Alopecia, sequedad de la piel, prurito, exantema

Frecuentes: Dermatitis, eczema, eritema, hiperhidrosis, sudoración nocturna, edema periférico, 
psoriasis, exantema eritematoso, exantema macular, exantema maculopapular, 
exantema papular, exantema prurítico, lesión cutánea

Poco frecuentes: Reacción de fotosensibilidad, úlcera cutánea, urticaria

Trastornos musculoesqueléticos y del tejido conjuntivo

Muy frecuentes: Artralgia, mialgia

Frecuentes: Dolor de espalda*, dolor en las extremidades*, espasmos musculares, debilidad 
muscular, dolor cervical 

Poco frecuentes: Dolor torácico musculoesquelético*, artritis, dolor óseo, inflamación articular, dolor 
musculoesquelético

Trastornos renales y urinarios

Frecuentes: Polaquiuria

Poco frecuentes: Disuria, nicturia

Trastornos del aparato reproductor y de la mama

Frecuentes: Disfunción eréctil

Poco frecuentes: Amenorrea, menorragia, metrorragia

Raras: Aspermia

Trastornos generales y alteraciones en el lugar de administración

Muy frecuentes: Astenia*, escalofríos, cansancio*, fiebre*, enfermedad pseudogripal 

Frecuentes: Molestias torácicas*, dolor torácico*, malestar*, sensación de cambios de la 
temperatura corporal, sequedad de mucosas, dolor

Poco frecuentes: Sensación anormal, retraso en la cicatrización, dolor torácico no cardiaco

Exploraciones complementarias

Muy frecuentes: Pérdida de peso

Poco frecuentes: Soplo cardiaco, aumento de la frecuencia cardiaca

* Incluye reacciones adversas que pueden ser graves según la evaluación del investigador en pacientes 
de ensayos clínicos † Dado que VICTRELIS se receta con peginterferón alfa y ribavirina, consultar las 
fichas técnicas respectivas de peginterferón alfa y ribavirina ‡ No se incluyen reacciones en el lugar de 
administración ya que VICTRELIS se administra por vía oral.

Tabla 3: Reacciones adversas de la combinación de VICTRELIS con peginterferón alfa-2b y ribavirina 
notificadas durante los ensayos clínicos† y ‡

Clasificación 
por órganos o 
sistemas

REACCIONES ADVERSAS

Infecciones e infestaciones

Frecuentes Bronquitis*, celulitis*, herpes simple, gripe, infecciones fúngicas orales, sinusitis

Poco frecuentes: Gastroenteritis*, neumonía*, infección estafilocócica*, candidiasis, infección 
de oído, infección cutánea por hongos, nasofaringitis, onicomicosis, faringitis, 
infección del tracto respiratorio, rinitis, infección cutánea, infección del tracto 
urinario

Raras: Epiglotitis*, otitis media, septicemia

Neoplasias benignas, malignas y no especificadas (incluidos quistes y pólipos)

Raras: Neoplasia de tiroides (nódulos)

Trastornos de la sangre y del sistema linfático

Muy frecuentes Anemia*, neutropenia*

Frecuentes Leucopenia*, trombocitopenia*

Poco frecuentes: Diátesis hemorrágica, linfadenopatía, linfopenia

Raras: Hemólisis

Trastornos del sistema inmunológico

Raras: Sarcoidosis*, porfiria no aguda

Trastornos endocrinos

Frecuentes: Bocio, hipotiroidismo

Poco frecuentes: Hipertiroidismo

Trastornos del metabolismo y de la nutrición

Muy frecuentes Disminución del apetito*

Frecuentes: Deshidratación*, hiperglucemia*, hipertrigliceridemia, hiperuricemia

Poco frecuentes: Hipocaliemia*, trastornos del apetito, diabetes mellitus, gota, hipercalcemia

Trastornos psiquiátricos

Muy frecuentes: Ansiedad*, depresión*, insomnio, irritabilidad

Frecuentes: Inestabilidad emocional, agitación, trastornos de la libido, cambios de humor, 
trastornos del sueño 

Poco frecuentes: Agresión*, ideación homicida*, ataque de pánico*, paranoia*, abuso de sustancias*, 
ideación suicida*, comportamiento anómalo, ira, apatía, estado de confusión, 
alteraciones del estado mental, inquietud

Raras: Trastorno bipolar*, suicidio consumado*, intento de suicidio*, alucinaciones 
auditivas, alucinaciones visuales, descompensación psiquiátrica

Trastornos del sistema nervioso

Muy frecuentes: Mareos*, cefalea* 

Frecuentes: Hipoestesia*, parestesia*, síncope*, amnesia, alteraciones de la atención, pérdida 
de memoria, migraña, parosmia, temblores, vértigo

Poco frecuentes: Neuropatía periférica*, trastornos cognitivos, hiperestesia, letargo, pérdida de 
conciencia, deterioro mental, neuralgia, presíncope

Raras: Isquemia cerebral*, encefalopatía

Trastornos oculares

Frecuentes: Sequedad ocular, exudados retinianos, visión borrosa, deficiencia visual

Poco frecuentes: Isquemia retiniana*, retinopatía*, sensación anómala en el ojo, hemorragia 
conjuntival, conjuntivitis, dolor ocular, prurito ocular, inflamación ocular, edema 
palpebral, aumento del lagrimeo, hiperemia ocular, fotofobia 

Raras: Papiledema

Trastornos del oído y del laberinto

Frecuentes: Acúfenos

Poco frecuentes: Sordera*, molestias en el oído, audición alterada

Trastornos cardiacos

Frecuentes: Palpitaciones

Poco frecuentes: Taquicardia*, arritmia, trastornos cardiovasculares

Raras: Infarto agudo de miocardio*, fibrilación auricular*, arteriopatía coronaria*, 
pericarditis*, derrame pericárdico 

Trastornos vasculares

Frecuentes: Hipotensión*, hipertensión

Poco frecuentes: Trombosis venosa profunda*, rubor, palidez, frialdad periférica

Raras: Trombosis venosa

Trastornos respiratorios, torácicos y mediastínicos

Muy frecuentes: Tos*, disnea* 

Frecuentes: Epistaxis, congestión nasal, dolor orofaríngeo, congestión del tracto respiratorio, 
congestión sinusal, sibilancias 

Poco frecuentes: Dolor pleurítico*, embolismo pulmonar*, sequedad de garganta, disfonía, aumento 
de secreciones de las vías respiratorias altas, ampollas orofaríngeas

Raras: Fibrosis pleural*, ortopnea, insuficiencia respiratoria

Trastornos gastrointestinales

Muy frecuentes: Diarrea*, náuseas*. vómitos*, sequedad de boca, disgeusia, 

Frecuentes: Dolor abdominal*, dolor abdominal superior*, estreñimiento*, enfermedad por 
reflujo gastroesofágico*, hemorroides*, molestias abdominales, distensión 
abdominal, molestias anorrectales, estomatitis aftosa, queilitis, dispepsia, 
flatulencia, glosodinia, úlceras bucales, dolor oral, estomatitis, trastornos dentales

Poco frecuentes: Dolor abdominal inferior*, gastritis*, pancreatitis*, prurito anal, colitis, disfagia, 
decoloración de las heces, deposiciones frecuentes, hemorragia gingival, dolor 
gingival, gingivitis, glositis, sequedad labial, odinofagia, proctalgia, hemorragia 
rectal, hipersecreción salival, sensibilidad dental, decoloración de la lengua, 
úlceras linguales

Raras: Insuficiencia pancreática
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tratamiento óptimo de los pacientes con ausencia total de respuesta y en el futuro podría requerirse una combinación antiviral. Monoterapia con inhibidores de la proteasa del VHC Según los resultados de los ensayos 
clínicos, VICTRELIS no se debe utilizar en monoterapia debido a la elevada probabilidad de que aumente la resistencia si no se usa en combinación con otros tratamientos contra el VHC (ver sección 5.1 de la ficha técnica 
extensa). Se desconoce qué efecto tendrá el tratamiento con VICTRELIS sobre la actividad de los inhibidores de proteasa del VHC administrados con posterioridad, incluido el retratamiento con VICTRELIS. Uso en 
pacientes con infección simultánea por el VIH No se ha establecido la seguridad y eficacia de VICTRELIS, solo o en combinación con peginterferón alfa y ribavirina, para el tratamiento de la infección crónica por el 
virus de la hepatitis C de genotipo 1 en pacientes infectados simultáneamente por el virus de la inmunodeficiencia humana (VIH) y el VHC. Actualmente hay en marcha un ensayo clínico. Uso en pacientes con infección 
simultánea por el VHB No se ha estudiado la seguridad y eficacia de VICTRELIS, solo o en combinación con peginterferón alfa y ribavirina, para el tratamiento de la infección crónica por el virus de la hepatitis C de 
genotipo 1 en pacientes infectados simultáneamente por el virus de la hepatitis B (VHB) y el VHC. Uso en pacientes receptores de trasplante de órganos No se ha estudiado la seguridad y eficacia de VICTRELIS, solo 
o en combinación con peginterferón alfa y ribavirina, para el tratamiento de la infección crónica por el virus de la hepatitis C de genotipo 1 en receptores de trasplante de hígado o de otros órganos. Uso en pacientes 
con genotipos del VHC distintos al genotipo 1 No se ha establecido la seguridad y eficacia de VICTRELIS, solo o en combinación con peginterferón alfa y ribavirina, para el tratamiento de la infección crónica por el 
virus de la hepatitis C de genotipos distintos al genotipo 1. Uso en pacientes en los que ha fracasado previamente el tratamiento con un inhibidor de la proteasa del VHC No se ha estudiado la seguridad y eficacia 
de VICTRELIS, solo o en combinación con peginterferón alfa y ribavirina, para el tratamiento de la infección crónica por el virus de la hepatitis C de genotipo 1 en pacientes en los que ha fracasado previamente el 
tratamiento con VICTRELIS o con otros inhibidores de la proteasa del VHC. Inductores potentes de CYP3A4 No se recomienda el uso simultáneo de VICTRELIS con inductores potentes de CYP3A4 (rifampicina, 
carbamazepina, fenobarbital, fenitoína) (ver sección 4.5). Uso en pacientes con trastornos hereditarios raros VICTRELIS contiene lactosa. Los pacientes con problemas hereditarios raros de intolerancia a la galactosa, 
deficiencia de lactosa Lapp o malabsorción de glucosa-galactosa no deben tomar este medicamento. Efectos proarrítmicos: Los datos disponibles (ver sección 5.3 de la ficha técnica extensa) justifican la precaución 
en pacientes con riesgo de prolongación del intervalo QT (QT prolongado congénito, hipocaliemia). 4.5 Interacción con otros medicamentos y otras formas de interacción VICTRELIS es un potente inhibidor del 
CYP3A4/5. La exposición a los medicamentos metabolizados fundamentalmente por el CYP3A4/5 puede aumentar cuando se administra con VICTRELIS, lo que podría aumentar o prolongar sus efectos terapéuticos y 
reacciones adversas (ver Tabla 2). VICTRELIS no inhibe ni induce el resto de enzimas del CYP450. Se ha observado que boceprevir es un sustrato in vitro de la P-gp y de la proteína de resistencia al cáncer de mama 
(BCRP). Existe la posibilidad de que los inhibidores de estos transportadores aumenten las concentraciones de boceprevir; se desconocen las implicaciones clínicas de estas interacciones. VICTRELIS es parcialmente 
metabolizado por el CYP3A4/5. La administración simultánea de VICTRELIS con medicamentos que inducen o inhiben la actividad del CYP3A4/5 podría aumentar o disminuir la exposición a VICTRELIS (ver sección 4.4). 
VICTRELIS, en combinación con peginterferón alfa y ribavirina, está contraindicado cuando se administra simultáneamente con medicamentos cuya eliminación es altamente dependiente del CYP3A4/5 y en los que la 
elevación de sus concentraciones plasmáticas se asocia a acontecimientos graves o que plantean un riesgo vital, como midazolam y triazolam administrado por vía oral, bepridilo, pimozida, lumefantrina, halofantrina, 
inhibidores de la tirosina quinasa y derivados ergotamínicos (dihidroergotamina, ergonovina, ergotamina, metilergonovina) (ver sección 4.3). Boceprevir se metaboliza principalmente por la aldo-ceto reductasa (AKR). En 
los ensayos de interacción farmacológica realizados con inhibidores de la AKR como diflunisal e ibuprofeno, la exposición a boceprevir no aumentó hasta niveles clínicamente significativos. VICTRELIS se puede administrar 
simultáneamente con inhibidores de la AKR. El uso simultáneo de VICTRELIS con rifampicina o anticonvulsivantes (como fenitoína, fenobarbital o carbamazepina) puede reducir significativamente la exposición plasmática 
de VICTRELIS. No hay datos disponibles, por tanto, no se recomienda la combinación de boceprevir con estos medicamentos (ver sección 4.4). Deben tomarse precauciones con aquellos medicamentos que se sabe 
prolongan el intervalo QT, tales como amiodarona, quinidina, metadona, pentamidina y algunos neurolépticos. 4.6 Fertilidad, embarazo y lactancia Embarazo VICTRELIS en combinación con ribavirina y peginterferón 
alfa está contraindicado en mujeres embarazadas (ver sección 4.3). No se han observado efectos en el desarrollo fetal en ratas y conejos (ver sección 5.3 de la ficha técnica extensa). No se dispone de datos relativos al 
uso de VICTRELIS en mujeres embarazadas. Cuando se usa boceprevir en combinación con peginterferón alfa y ribavirina, los pacientes tratados y sus parejas deben utilizar dos formas efectivas de métodos 
anticonceptivos. Para más información, consultar la ficha técnica de ribavirina y peginterferón alfa. Lactancia Boceprevir o sus metabolitos se excretan en la leche de rata (ver sección 5.3 de la ficha técnica extensa). 
Se desconoce si boceprevir se excreta en la leche materna. No se puede excluir el riesgo en recién nacidos/lactantes. Se debe decidir si es necesario interrumpir la lactancia o interrumpir/abstenerse del tratamiento con 
VICTRELIS tras considerar el beneficio de la lactancia para el niño y el beneficio del tratamiento para la mujer. Fertilidad No hay datos disponibles del efecto de VICTRELIS en la fertilidad humana. Se han observado efectos 
sobre la fertilidad y en las células de Sertoli en ratas, pero no en ratones y monos. Los datos clínicos (análisis del semen y concentraciones de la inhibina B, [una glicoproteína producida por las células de Sertoli, utilizada 
como marcador indirecto de la función testicular]) no mostraron evidencia de alteración de la función testicular. Datos farmacodinámicos/toxicológicos disponibles en ratas han mostrado efectos de boceprevir o sus 
metabolitos en la fertilidad, que en el caso de las mujeres, han mostrado ser reversibles (ver sección 5.3 de la ficha técnica extensa). 4.7 Efectos sobre la capacidad para conducir y utilizar máquinas La combinación 
terapéutica de VICTRELIS, peginterferón alfa y ribavirina puede influir en la capacidad de algunos pacientes para conducir y usar máquinas. Se debe informar a los pacientes de que se han notificado fatiga, mareos, 
síncope, fluctuaciones de la presión arterial y visión borrosa (ver sección 4.8). 4.8 Reacciones adversas El perfil de seguridad de la combinación de VICTRELIS con peginterferón alfa-2b y ribavirina, representado por 
1.500 pacientes aproximadamente, se basó en los datos de seguridad agrupados procedentes de dos ensayos clínicos en pacientes que no habían recibido tratamiento previamente y de un ensayo clínico en pacientes 
en los que había fracasado el tratamiento previo (ver sección 5.1 de la ficha técnica extensa). Las reacciones adversas notificadas con mayor frecuencia fueron fatiga, anemia (ver sección 4.4), náuseas, cefalea y 
disgeusia. Los motivos más frecuentes para disminuir la dosis fueron anemia, que ocurrió más frecuentemente en los pacientes que recibieron la combinación de VICTRELIS con peginterferón alfa-2b y ribavirina que en 
los que recibieron peginterferón alfa-2b y ribavirina solo. Las reacciones adversas se enumeran según la Clasificación por Órganos y Sistemas (ver Tabla 3). En cada clase de órgano o sistema, las reacciones adversas 
se enumeran por intervalos de frecuencia mediante las siguientes categorías: muy frecuentes (≥ 1/10); frecuentes (≥ 1/100 a < 1/10); poco frecuentes (≥ 1/1.000 a < 1/100); raras (≥ 1/10.000 a < 1/1.000).Descripción 
de reacciones adversas específicas Anemia (ver sección 4.4) Se observó anemia en el 49% de los pacientes tratados con la combinación de VICTRELIS con peginterferón alfa-2b y ribavirina comparado con el 29% 
de los tratados con peginterferón alfa-2b y ribavirina solo. VICTRELIS se asoció con una disminución adicional de la concentración de hemoglobina de aproximadamente 1 g/dl (ver sección 4.4). Los descensos medios 
de los valores en la hemoglobina con respecto a los valores basales fueron mayores en los pacientes tratados previamente que en los que nunca habían recibido tratamiento. Las modificaciones de la dosis debidas a 
anemia/anemia hemolítica fueron el doble en los pacientes tratados con VICTRELIS con peginterferón alfa-2b y ribavirina (26%) que en los pacientes tratados sólo con peginterferón alfa-2b y ribavirina (13%). En ensayos 
clínicos, el porcentaje de pacientes que recibieron eritropoyetina para el control de la anemia fue del 43% (667/1.548) de los pacientes en los grupos que contenían VICTRELIS comparado con el 24% (131/547) de los 
pacientes que sólo recibieron peginterferón alfa-2b y ribavirina. La mayoría de los pacientes con anemia recibieron eritropoyetina cuando los niveles de hemoglobina fueron ≤ 10 g/dl (o 6,2 mmol/l). El porcentaje de 
pacientes que recibieron una transfusión para el control de la anemia fue del 3% de los pacientes de los grupos que contenían VICTRELIS y < 1% de los que recibieron sólo peginterferón alfa-2b y ribavirina. Neutrófilos 
(ver sección 4.4) El porcentaje de pacientes con disminuciones del número de neutrófilos fue mayor en los grupos de tratamiento que contenían VICTRELIS que en los pacientes que recibieron sólo peginterferón alfa-2b 
y ribavirina. El porcentaje de pacientes con grados de neutropenia 3-4 (recuento de neutrófilos <0,75 x 109/l) fue mayor en los pacientes tratados con boceprevir (29%) que en los pacientes tratados con placebo (17%), 
en combinación con peginterferón alfa-2b y ribavirina. El 7% por ciento de los pacientes que recibieron la combinación de VICTRELIS con peginterferón alfa-2b y ribavirina presentaron recuentos de neutrófilos <0,5 x 
109/l (neutropenia de grado 4) en comparación con el 4% de los pacientes que recibieron solo peginterferón alfa-2b y ribavirina. Ver las especificaciones de la sección 4.4 para el uso combinado con peginterferón alfa-
2a. Plaquetas El recuento de plaquetas era menor en los pacientes de los grupos que contenían VICTRELIS (3%) en comparación con los pacientes que recibieron sólo peginterferón alfa-2b y ribavirina (1%). En ambos 
grupos de tratamiento, los pacientes cirróticos tuvieron un mayor riesgo de experimentar trombocitopenia de grado 3-4 en comparación con los pacientes no cirróticos. Otros hallazgos de laboratorio La adición de 
VICTRELIS a peginterferón alfa-2b y ribavirina se asoció con una mayor incidencia del aumento de ácido úrico, triglicéridos y colesterol total en comparación con peginterferón alfa-2b y ribavirina solo. 4.9 Sobredosis 
Voluntarios sanos han tomado dosis diarias de 3.600 mg durante 5 días sin efectos sintomáticos adversos. No existe un antídoto específico para la sobredosis de VICTRELIS. El tratamiento de la sobredosis de VICTRELIS 
consistirá en medidas complementarias generales, como la observación de las constantes vitales y la vigilancia del estado clínico del paciente. 5. DATOS FARMACÉUTICOS 5.1 Lista de excipientes Composición de la 
cápsula: Lauril sulfato de sodio Celulosa microcristalina Lactosa monohidrato Croscarmelosa de sodio Almidón pregelatinizado Estearato de magnesio Cubierta de la cápsula: Gelatina Dióxido de titanio (E171) Óxido de 
hierro amarillo (E172) Óxido de hierro rojo (E172) La tinta de impresión roja contiene: Goma laca Óxido de hierro rojo (E172) 5.2 Incompatibilidades No procede. 5.3 Periodo de validez 2 años. 5.4 Precauciones 
especiales de conservación Conservación por el farmacéutico Conservar en nevera (entre 2ºC y 8ºC). Conservación por el paciente Conservar en nevera (entre 2ºC y 8ºC) hasta la fecha de caducidad. ó Conservar fuera 
de la nevera a 30ºC o menos durante un período máximo de 3 meses hasta la fecha de caducidad. Después de este periodo el medicamento debe ser desechado. Conservar en el blister original para protegerlo de la 
humedad. 5.5 Naturaleza y contenido del envase Blísteres de policlorotrifluoroetileno transparente/PVC/aluminio que contienen 4 cápsulas duras por cavidad del blíster. Cada cavidad del blíster está termosellada con 
una cubierta despegable en una configuración de 3 cavidades de blísteres por tira de blíster y envasado. Multienvase que contiene 336 cápsulas duras (4 cajas plegables de 84). 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 Merck Sharp & Dohme Ltd Hertford Road, Hoddesdon Hertfordshire EN11 9BU Reino Unido 7. NÚMERO(S) DE AUTORIZACIÓN DE COMERCIALIZACIÓN EU/1/11/704/001 8. FECHA DE LA PRIMERA 
AUTORIZACIÓN/RENOVACIÓN DE LA AUTORIZACIÓN 18 julio 2011 9. FECHA DE LA REVISIÓN DEL TEXTO 18 de julio 2011 La información detallada de este medicamento está disponible en la página web de la Agencia 
Europea de Medicamentos http://www.ema.europa.eu PRECIOS AUTORIZADOS: VICTRELIS 200 mg cápsulas duras - P.V.L.: 3.024,00 €; P.V.P.:3.079,91 €; P.V.P.+I.V.A.: 3.203,11 €. CON RECETA. DIAGNÓSTICO 
HOSPITALARIO. EN EL SISTEMA NACIONAL DE SALUD SE DISPENSA A TRAVÉS DE LOS SERVICIOS DE FARMACIA HOSPITALARIA Y SIN CUPÓN PRECINTO.
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AVANCES EN EL TRATAMIENTO 
ENDOSCÓPICO DE LA 
HEMORRAGIA DIGESTIVA ALTA NO 
VARICOSA

Resumen

		 La hemorragia digestiva alta no varicosa (HDANV) 
es una emergencia médica frecuente que se asocia a una 
considerable morbilidad y mortalidad. En los últimos años se han 
producido importantes avances en el manejo de la misma, que 
han permitido disminuir la recidiva hemorrágica y la mortalidad 
en estos pacientes. Los puntos clave en el manejo de la HDANV 
son: 1) la reanimación hemodinámica precoz y la prevención de 
las complicaciones de la patología cardiovascular de base, que es 
frecuente en estos pacientes; 2) el tratamiento endoscópico de 
las lesiones con alto riesgo de recidiva; y 3) el uso de inhibidores 
de la bomba de protones a dosis altas pre y postendoscopia1. El 
tratamiento hemostático endoscópico se ha demostrado que 
mejora los resultados clínicos en distintas situaciones de sangrado 
gastrointestinal. Entre los distintos métodos establecidos se 
incluyen la terapia de inyección, ablación térmica (por ejemplo, la 
electrocoagulación bipolar y argón plasma) y la aplicación de los 
dispositivos mecánicos (por ejemplo, clips y ligadura de bandas). 
Aunque estas modalidades por lo general son efectivas para el 
control de la hemorragia gastrointestinal, hay casos en los que 
el éxito de la hemostasia puede ser difícil de lograr debido a 
características de la lesión, medidas y/o ubicación de la misma. Por 
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este motivo, se han incorporado nuevos dispositivos endoscópicos 
hemostáticos y adaptación innovadora de las técnicas existentes 
y tecnologías convirtiéndose en modalidades alternativas para el 
control primario del sangrado o cuando el mismo es refractario o 
no susceptible a la terapia endoscópica estándar. En la presente 
revisión nos centraremos en las nuevas técnicas endoscópicas 
emergentes para el control de la HDANV: uso de aerosoles tópicos, 
sobreclip OVESCO, inyección de pegamentos por ultrasonido 
endoscópico, etc….		

		 Palabras clave: Hemorragia digestiva, Endoscopia, 
Hemostasia, Avances tecnológicos

Abstract

		 Non-variceal upper gastrointestinal bleeding (NVUGIB) 
is a common medical emergency associated with considerable 
morbidity and mortality. In recent years there have been significant 
advances in the management of this disease, helping to reduce 
rebleeding and mortality in patients suffering from it. The key 
points in the management of NVUGIB are: 1) early hemodynamic 
resuscitation and prevention of complications of underlying 
cardiovascular disease, which is common in these patients; 2) 
endoscopic treatment of lesions with high risk of recurrence; and 3) 
use of a high dose proton pump inhibitor treatment before and after 
endoscopy1. Endoscopic hemostatic treatment has demonstrated 
to improve clinical outcomes in different gastrointestinal bleeding 
situations. Some of the methods established for the treatment 
include: injection therapy, thermal ablation (for example, bipolar 
electrocoagulation and argon plasma) and the use of mechanical 

REVISIONES TEMÁTICAS
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devices (for example, band ligation and clips). Although these 
methods are generally effective for the control of gastrointestinal 
bleedings, there are cases where achieving a successful hemostasis 
can be difficult due to the characteristics, size and location of the 
lesion. For this reason, new endoscopic hemostatic devices have 
been developed and existing techniques and technologies have 
been readapted becoming alternative methods for primary control 
of bleedings or for situations where bleeding is refractory or not 
susceptible to standard endoscopic therapy. In this review we will 
focus on new emerging endoscopic techniques for controlling 
NVUGIB such as the use of topical aerosols, OVESCO clip, EUS 
guided glue injection, etc...	

		 Keywords: Gastrointestinal bleeding, Endoscopy, 
Hemostasis, Technological advances.

 
Introducción

		 La hemorragia digestiva es una de las causas más 
frecuentes de hospitalización en patología digestiva. El 80-90% de 
las hemorragias digestivas altas (HDA) son de causa no varicosa, y 
de éstas, la causa más frecuente es la úlcera péptica2. Representa 
una importante carga económica y asistencial.

		 En los últimos años se han producido importantes avances 
en el manejo de la HDANV que han permitido disminuir la recidiva 
y la mortalidad3. Recientemente, un consenso internacional4 y otro 
nacional2 han actualizado las recomendaciones sobre el manejo de 
la HDANV de acuerdo con la evidencia científica más reciente.

		 La endoscopia digestiva alta ha demostrado su elevado 
valor diagnóstico y pronóstico en la HDANV. Realizada de forma 
precoz ofrece importantes ventajas: estratificar el riesgo de la 
hemorragia desde el punto de vista endoscópico (detectando 
pacientes con lesiones con bajo riesgo de sangrado y que podrían 
ser dados de alta precozmente) y aplicar tratamiento hemostático 
en pacientes con lesiones de alto riesgo de sangrado (lo que 
disminuye la recidiva hemorrágica, la cirugía y la mortalidad)2, 5. 

		 La exploración endoscópica debe realizarse en 
óptimas condiciones de seguridad (estabilidad hemodinámica, 
monitorización cardiorrespiratoria) y de confort para el paciente 
(sedación), así como en salas dotadas con equipos de reanimación, 
tomas de oxígeno y aspiración suficientes. Las técnicas endoscópicas 
de hemostasia requieren personal de soporte entrenado para su 
preparación, manipulación y aplicación.

 
Estratificación del riesgo de sangrado e indicación 
del tratamiento

		 La endoscopia permite por una parte estratificar el riesgo 
de la hemorragia desde el punto de vista endoscópico y por otra 
realizar un tratamiento de la lesión sangrante, con lo que se reduce 
el riesgo de recidiva, la necesidad de cirugía y la mortalidad6, 7. 
Se recomienda realizar una gastroscopia urgente dentro de las 
primeras 24 horas de ingreso2, 5. 

		 En pacientes con hemorragia digestiva, tanto alta como 
baja, es recomendable la realización de endoscopia precoz dentro 
de las primeras 24 horas de ingreso. En la HDA,si desde el punto 
de vista clínico el paciente presenta inestabilidad hemodinámica 
(Figura 1) y/o sangre fresca en el aspirado nasogástrico que 
sugiera que la hemorragia es grave, la gastroscopia debe realizarse 
en el plazo de 4-6 horas2, 5 y siempre después de la estabilización 
hemodinámica del paciente. La utilidad de la endoscopia muy 
precoz no está demostrada8, pero parece razonable y se recomienda 
su realización en base a la opinión de los expertos. Consideraremos 
la hemorragia grave si presenta inestabilidad hemodinámica, 
hematemesis masiva o aspirado de abundante sangre fresca por 
SNG2, 5 . 

		 Debe evaluarse cuidadosamente el riesgo-beneficio y 
generalmente debería diferirse la gastroscopia si hay sospecha 
de perforación, cirugía gastrointestinal reciente o síndrome 
coronario agudo5.  La gastroscopia en pacientes inestables 
hemodinámicamente o con niveles supraterapeúticos de 
anticoagulación comporta un alto riesgo de morbilidad y mortalidad 
y debe diferirse hasta que se haya estabilizado al paciente. Es 
recomendable la corrección de los trastornos de la coagulación en 
pacientes con anticoagulantes y hemorragia aguda. Sin embargo, 
dicho tratamiento no debe retrasar la endoscopia de urgencia. 
La endoscopia en pacientes inestables debe considerarse una 
medida desesperada. Debe realizarse siempre bajo supervisión 
de un anestesista o intensivista y bajo medidas de reanimación y 
vigilancia intensiva.

		 No existe evidencia para recomendar el uso sistemático 
de agentes procinéticos, en especial la eritromicina intravenosa; 
aunque en pacientes seleccionados (que han comido recientemente 
o presentan un estómago con gran cantidad de sangre o coágulos) 
pueden utilizarse para mejorar el rendimiento diagnóstico. Un 
aspecto importante es disponer de un método eficaz de lavado que 
facilite identificar el origen del sangrado, y limpiar el lecho de la 
lesión. En este sentido, la utilización de bombas de agua adaptables 
al canal operatorio parece una opción más útil y cómoda que los 
lavados manuales durante la exploración.

Estratificación endoscópica del riesgo de recidiva 
hemorrágica

		 La endoscopia permite estratificar el riesgo de recidiva 
hemorrágica en función de los estigmas endoscópicos de alto riesgo 
(clasificación de Forrest, Figura 2)4, 10. Los pacientes con estigmas 
de alto riesgo -sangrado activo, vaso visible no sangrante y coágulo 
adherido a la lesión (Forrest Ia y Ib, IIa y IIb, respectivamente)-, 
requieren tratamiento endoscópico5.  Esto reduce la tasa de recidiva, 
la necesidad de cirugía y la mortalidad. El tratamiento hemostático 

Figura 1 

Evaluación hemodinámica de la gravedad de la HDA no invasiva.
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no está indicado en pacientes con lesiones endoscópicas de bajo 
riesgo2.

		 El tratamiento endoscópico debe ser combinado y 
utilizar la inyección de adrenalina asociada a una segunda técnica 
hemostática (inyección de alcohol o polidocanol, termocoagulación 
o colocación de clip metálico)7. Este segundo tratamiento 
endoscópico debe seleccionarse en función de la disponibilidad 
y la experiencia de cada endoscopista5. El uso de clips de manera 
aislada podría ser también una opción aceptable en determinadas 
lesiones.

		 Cuando hay un coágulo adherido a la lesión (Forrest 
IIb), se recomienda intentar movilizar el coágulo con irrigación 
con agua y tratamiento endoscópico del estigma subyacente2. 
Si no se desprende, la necesidad de tratamiento endoscópico es 
controvertida. Sin embargo, la mayoría de los expertos participantes 
en el consenso fueron partidarios de tratamiento endoscópico 
también en este caso.

		 No hace falta una gastroscopia de control –second 
look- de forma rutinaria tras el tratamiento endoscópico2. Sólo se 
recomienda en aquellos casos en los que se duda de la eficacia del 
tratamiento endoscópico o en aquellos con alto riesgo de recidiva 
a criterio del médico responsable. Los factores que aumentan el 
riesgo de recidiva en pacientes que han recibido tratamiento 
endoscópico son: presentación con shock, hemoglobina baja con 
requerimiento de transfusión, hemorragia activa en la endoscopia, 
úlceras de diámetro superior a 2 cm y la localización de las úlceras 
en la curvatura menor del estómago o en la cara superior o posterior 
del duodeno5, 11.

	Estratificación pronóstica

		 Los consensos recomienda el uso de escalas pronósticas 
para estratificar a los pacientes en alto y bajo riesgo de recidiva y 
mortalidad5. Sin embargo, no existe evidencia de que las escalas 
pronósticas disponibles sean superiores al juicio clínico del médico 
para predecir la recidiva y la mortalidad2.

		 La escala de Glasgow-Blatchford, puede utilizarse antes 
de la gastroscopia. Una puntuación de 0 (paciente sin ningún 
signo de gravedad y sin melenas) sugiere que se puede dar el alta 
hospitalaria al paciente y programarle una gastroscopia ambulatoria 
en 24-28 horas5, 12. El resto de puntuaciones requieren la práctica 
de una gastroscopia precoz.

		 Durante la gastroscopia, la presencia de estigmas de 
alto riesgo de acuerdo a la clasificación de Forrest predice de 
manera efectiva el riesgo de recidiva hemorrágica y la necesidad 
de tratamiento endoscópico10. Una vez realizada la gastroscopia 
el índice de Rockall13 es el más utilizado para evaluar el riesgo de 
recidiva y mortalidad5.

 
Tipos de terapia endoscópica de la HDA no varicosa

		 Dada la variedad de lesiones potencialmente sangrantes 
en el tubo digestivo, las unidades de endoscopia deberían disponer 
y tener experiencia en al menos 2 métodos hemostáticos, así como 
utilizar distintos accesorios. En la práctica endoscópica habitual lo 
más habituales son los métodos de inyección de sustancias, los 
métodos térmicos y los métodos mecánicos.

		 Aunque hay diverso tipos de tratamiento endoscópico, se 
dispone de escasos estudios comparativos entre ellos. En Europa 
los métodos más utilizados son las técnicas de inyección, mientras 
que en EE.UU. y Japón se utilizan con mayor frecuencia los métodos 
térmicos.

		 Existen multitud de tratamientos endoscópicos, entre los 
que destacan:

1.- Métodos Térmicos

•	 Electrocoagulación bipolar/ multipolar

•	 Termocoagulación: sonda de calor (Heat probe)

•	 Microondas

•	 Gas argón

2.- Métodos de inyección:

•	 Adenalina, Suero fisiológico hipertónico

•	 Polidocanol, Alcohol absoluto, Etanolamina

•	 	Inductores del coágulo (Trombina, Fibrina)

3.- Mecánicos:

•	 Clips

•	 Bandas elásticas

•	 Endolazos

3.1. Métodos de inyección

		 La inyección es el método endoscópico de primera 
línea en la mayoría de centros, en especial la inyección de 
adrenalina sola o asociada a un agente esclerosante tanto en la 
úlcera péptica sangrante como en lesiones vasculares (Dieulafoy), 
traumáticas (Mallory-Weiss) o iatrogénicas (hemorragia tras 
polipectomía, resección de la mucosa o postesfinterotomía biliar). 

Figura 2

Clasificación de Forrest.
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Por su simplicidad, bajo coste, seguridad y eficacia, la inyección 
endoscópica de adrenalina es el método hemostático más 
empleado, especialmente en Europa. Habitualmente se emplea en 
dilución 1/ 10.000, con inyecciones de 0,5-1 ml hasta un total de 
10-20 ml alrededor y en el vaso.

		 El efecto hemostático se debe principalmente a la 
vasoconstricción y al edema tisular que resultan en una compresión 
sobre el vaso sangrante. Este efecto es transitorio, por lo que se 
asocia a una tasa de recidiva hemorrágica entre el 20 y el 30%. Por 
ello, se recomienda la inyección adicional de otras sustancias para 
conseguir trombosis venosa o arterial y hemostasia permanente.
Ninguna sustancia empleada sola ha demostrada su superioridad 
frente a otras en los estudios comparativos publicados hasta la 
actualidad7.

3.2. Métodos térmicos

		 Los métodos térmicos más utilizados son la 
electrocoagulación bipolar o multipolar y sonda de calor y, a 
diferencia de Europa, dichos métodos son más utilizados en 
Estados Unidos y Japón. La coagulación monopolar está en desuso 
por el riesgo de perforación, dada la imposibilidad de controlar 
la profundidad del daño tisular. La electrocoagulación bipolar 
o multipolar y la sonda de calor son métodos de contacto que 
utilizan el principio de coagulación coaptiva, mediante el cual se 
ejerce presión mecánica, se comprime el vaso con la sonda, y, 
posteriormente, se aplica calor para conseguir la hemostasia. Una 
ventaja adicional es que algunas sondas de electrocoagulación 
multipolar presentan un diseño especial que permite su aplicación 
tangencial.

		 La eficacia de los métodos térmicos es superior a la 
inyección de adrenalina sola, y similar a la combinación de adrenalina 
y otra sustancia. Se ha indicado que la inyección de adrenalina 
seguida de un método térmico mejora de forma significativa los 
resultados en el subgrupo de pacientes con hemorragia activa14.	
	

		 Otro método es la coagulación con gas argón que, a 
diferencia de los anteriores, es una modalidad de no contacto, lo 
cual sería teóricamente una desventaja al no ejercerse compresión 
directa contra el vaso sangrante.Los estudios no demuestran 
superioridad sobre los otros métodos térmicos. El gas argón 
difunde mal a través de la sangre, lo que supone una desventaja en 
pacientes con hemorragia activa.

3.3. Métodos mecánicos

		 Los métodos mecánicos de uso habitual son los clips 
metálicos, las bandas elásticas y los endolazos.

		 La aplicación de clips metálicos es una modalidad 
terapeútica atractiva para conseguir la hemostasia, método que 
teóricamente actuaría de forma similar a la ligadura quirúrgica. 
En la actualidad, el diseño de los clips permite una aplicación 
relativamente fácil y hay diversos tipos comercializados:

•	  QuickClip (Olympus®): es rotable, pero sólo puede abrirse 
una vez antes de aplicarse.

•	  	Resolution Clip (Boston Scientific®): no es rotable, pero 
permite ser abierto y cerrado varias veces antes de colocarlo.

•	  	Triclip (Cook Endoscopy®): es un clip con 3 patas.

		 En estudios experimentales, no se han observado 
diferencias en términos de eficacia hemostática15.

		 En un estudio comparativo, el QuickClip fue 
significativamente más eficaz que el Triclip en obtener hemostasia 
(el 94 frente al 76% , p= 0,01) en pacientes con úlcera con vaso 
sangrante16.

		 Un hecho destacable fue la tasa baja de eficacia de los 
clips en lesiones situadas en la cara posterior del bulbo duodenal, 
cara posterior del cuerpo gástrico y curvadura menor gástrica, lo 
que refleja la dificultad de aplicación tangencial17.

		 Entre los inconvenientes del uso de los clips está:

•	  	Elevado coste económico, ya que en la práctica clínica habitual 
es necesario aplicar varios clips.

•	  	La curva de aprendizaje, ya que se ha informado de tasas 
inferiores de eficacia hemostática en endoscopistas con menos 
experiencia.

		 En resumen, la recomendación actual es utilizar 2 
métodos endoscópicos combinados, y utilizar la inyección de 
adrenalina asociada a una segunda técnica hemostática. La 
elección del segundo tratamiento se debe realizar en función de la 
disponibilidad del centro y la experiencia de cada endoscopista. El 
uso aislado de clips metálicos puede ser una opción aceptable en 
lesiones seleccionadas5, 7. 

Nuevas terapias endoscópicas en la HDA

		 Como hemos visto hasta el momento, la terapia 
endoscópica es una técnica bien establecida y usualmente efectiva 
para detener la hemorragia del tracto gastrointestinal, incluyendo 
las técnicas establecidas la terapia de inyección, ablación 
térmica y la aplicación de los dispositivos mecánicos. Aunque 
estas modalidades por lo general son efectivas para controlar la 
hemorragia gastrointestinal, cualquiera de estas técnicas tiene un 
rango de fallo y la hemostasia exitosa puede ser difícil de lograr 
debido a las características de la lesión, sangrado torrencial, vasos 
afectos de gran tamaño, ubicación y acceso difícil, pudiéndose 
requerir de otro tipo de terapias quirúrgicas o radiológicas. Como 
resultado, han aparecido en los últimos años nuevos dispositivos 
hemostáticos endoscópicos y adaptación innovadora de las 
técnicas y tecnologías existentes , convirtiéndose en modalidades 
alternativas para el control primario del sangrado o cuando el 
sangrado es refractario o no susceptible a la terapia estándar.

		 Las nuevas terapias endoscópicas para la HDA no varicosa 
las podríamos agrupar en tres grupos:
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•	 Angioterapia guiada por ecoendoscopia (USE)

•	 Agentes hemostáticos tópicos

•	 Dispositivos para cierre mecánico

Angioterapia guiada por ecoendoscopia (USE)

		 La angioterapia guiada por USE puede jugar un papel en el 
manejo de las lesiones sangrantes que son refractarias a tratamiento 
endoscópico y/o técnicas angiográficas estándar. Mediante la USE 
se puede identificar los vasos nutrientes de la lesión, que no son 
visibles mediante el endoscopio estándar y que serían inaccesibles 
mediante las técnicas hemostáticas convencionales.

		 El uso de USE puede permitir la inyección precisa con aguja 
fina de sustancias hemostáticas en bucles o bobinas específicas y 
evaluar la respuesta al tratamiento “in vivo” con la monitorización 
doppler (Figura 3). Existen varios agentes como esclerosantes, 
trombinas, y cianocrilatos (pegamentos) que se pueden administrar 
a los blancos seleccionados, dirigidos por el uso estándar de 
USE18-20.

		 Las bobinas que se utilizan actualmente para la 
embolización angiográfica21 también pueden ser colocadas en el 
vaso diana a través de USE con aguja fina utilizando el estilete como 
un empujador. En la varices gástricas, la colocación de bobinas 
seguida de la inyección de cianocrilato puede minimizar el riesgo 
de embolización de pegamento, actuando las bobinas en este caso 
como un andamio para atrapar el pegamento dentro de la variz 
y disminuyendo de ese modo la cantidad de cola necesaria para 
conseguir la obliteración variceal22.

		 Entre las posibles limitaciones de la angioterapia guiada 
por USE se incluyen la presencia de coágulos intraluminales que 
pueden interferir con la visualización endoscópica convencional 
y la identificación de la fuente de la hemorragia, artefactos de la 
imagen por contenido luminal retenidos que puedan comprometer 
la transmisión del ultrasonido, inducción de sangrado extraluminal 
que puede requerir angiografía de rescate o intervención quirúrgica, 
problemas de disponibilidad y transporte del instrumental, y 
daño del ecoendoscopio por el uso de pegamentos23. Además, 
este método es técnicamente difícil y requiere de conocimientos 
especiales, por lo que en la actualidad no es un método ideal para 
el tratamiento del sangrado agudo y debe relegarse a unidades 
especializadas.

Agentes hemostáticos tópicos

		 En los últimos años se han desarrollado nuevas 
modalidades para el tratamiento de la HDA. Un artículo de revisión 
publicado en mayo de 2013, analiza la información de los agentes 
tópicos hemostáticos aplicados por endoscopia24. Se trata de la 
aplicación en endoscopia de los gránulos o polvos hemostáticos a 
base de minerales que se incorporaban en los botiquines militares 
de primeros auxilios para el control de las hemorragias externas por 
compresión. Los distintos tipos de agentes hemostáticos tópicos 
más utilizados son:

•	 Aerosoles criogénicos.

•	 Ankaferd Blood Stopper.

•	 Hemospray® (TC-325, Cook Medical).

		 Entre las ventajas del uso de estos métodos se encuentra 
la utilización de un catéter que no necesita contacto para rociar el 
agente hemostático, son fáciles de usar, no necesitan orientación 
precisa, permiten el acceso a las lesiones en ubicaciones difíciles, y 
la capacidad para tratar un área de superficie más amplia.

Aerosoles criogénicos

		 La aplicación endoscópica de aerosoles criogénicos 
(nitrógeno líquido o CO2) se utiliza principalmente para la ablación 
de la mucosa (por ejemplo en el esófago de Barrett) y, en menor 
medida, para el tratamiento de la hemorragia crónica causada por 
ectasia vascular antral gástrica o proctopatía por radiacción.

Ankaferd Blood Stopper® (ABS)

		 Ankaferd Ilac Kozmetik, AS, Turkey (ABS) es una mezcla de 
hierbas tradicionales que han sido usadas tópicamente por siglos 
en Turquía, se encuentran disponible en ampollas, parches y spray. 
Su mecanismo de acción se relaciona con una rápida inducción de 
redes proteínicas en plasma, agregando eritrocitos y leucocitos, 
integrándose luego con la cascada de coagulación. Ha sido utilizado 
ya sea como puente para un manejo definitivo o como rescate en 
fallos del tratamiento convencional.

		 El ABS es una mezcla de extractos de varias plantas que se 
aprobaron en Turquía para el tratamiento tópico de la hemorragia 
externa dental y postquirúrgica. Promueve la formación de una 
malla de proteínas encapsulada que actúa como un ancla para 
la agregación eritrocitaria rápida y sin alterar significativamente 
los factores de coagulación individuales o plaquetas26. Está 
disponible en viales de 2 ml con aplicación a través de un catéter 
de pulverización hasta que se forma un coágulo de color amarillo-
grisaceo adherente. La cantidad requerida suele ser de 2 a 25 ml 
y el tiempo para la hemostasia (segundos a minutos) variará de 
acuerdo con la gravedad del sangrado y del área de superficie a 
tratar.

Hemospray® (TC-325)

		 El TC-325, HemosprayÒ (Cook Medical) es un polvo 
absortivo con habilidades de coagulación aplicado en spray 

Figura 3
Inyección de cianocrilato en vaso nutricio con control doppler y 
por radioscopia directa
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directamente sobre la lesión sangrante, forma en segundos un 
tapón mecánico que cubre el sitio del sangrado. Cuando el polvo 
entra en contacto con la sangre absorbe sus componentes líquidos 
y concentra los factores de coagulación y éste se vuelve adhesivo y 
cohesivo. Se ha demostrado que activa la cascada de coagulación 
y plaquetas, logrando una rápida formación de un tapón de 
fibrina y coágulo subsecuente. No se absorbe ni se metaboliza y 
es naturalmente eliminado por el tracto gastrointestinal 24 o 72 
horas después. Se aplica directamente en el sitio de sangrado en 
spray gracias a un catéter conectado a un propulsor de dióxido de 
carbono.

		 El Hemospray es un dispositivo de mano que consta de 
un recipiente a presión de CO2, un catéter de aplicación (Figura 
4) y un depósito para un cartucho de polvo de 21 gr. El polvo se 
suministra a través de un pulsador de 1 a 2 segundos hasta que la 
lesión deja de sangrar. La cantidad máxima de TC-325 que puede 
ser administrado de forma segura durante 1 sesión de tratamiento 
no se ha establecido, pero en los ensayos clínicos publicados hasta 
la fecha se utilizó un máximo de 150 gr de polvo27. 

Entre las ventajas del uso de este método encontramos:

•	  	Cubre grandes y múltiples áreas de sangrado, dado que no es 
de contacto.

•	  	Permite el acceso a las lesiones de ubicaciones difíciles.

•	  	Útil en pacientes con coagulopatía y en pacientes tomadores 
de drogas antiplaquetarias, por lo difuso del sangrado en este 
tipo de lesiones.

•	 Es simple de aplicar y no requiere de mayor experiencia, ya 
que no es necesaria una posición exacta ni precisión sobre el 
objetivo.

Entra las desventajas destacamos:

•	  	No induce curación, lo único que hace es producir la formación 
de un coágulo y no tratar la lesión problema.

•	  	Debe evitarse el contacto con la mucosa por los riesgos de 
infiltrar CO2 a presión y el catéter puede sufrir taponamiento.

•	  	No está establecida la dosis máxima que se puede usar.

•	  	Debido a la forma de aplicación, interfieren en la visualización 
endoscópica por el efecto de nebulización transitoria.

		 Ha sido de utilidad en pacientes con hemorragia 
relacionada con cáncer gastrointestinal y con pacientes sometidos 
a tratamiento antiplaquetario. Su utilidad sería para el uso en el 
manejo de lesiones tipo exudado (por ejemplo, Mallory-Weiss, 
lesiones de Dieulafoy, úlceras anastomóticas,…..). La eficacia 
es desconocida en el sangrado arterial, y tiene poco valor para 
el tratamiento de vasos visibles no sangrantes. La presión del 
catéter podría superar la presión venosa, lo que resultaría en la 
embolización, por lo que su uso no es seguro en la HDA varicosa.

Dispositivos de cierre mecánico

		 La aplicación de clips metálicos es una modalidad 
terapeútica atractiva para conseguir la hemostasia, siendo un 
método que teóricamente actuaría de forma similar a la ligadura 
quirúrgica. En la actualidad, es una aplicación relativamente fácil y 
hay diverso tipos comercializados: QuickClip®, Resolution Clip®) y 
Triclip®, cada uno de ellos con sus características particulares.

		R ecientemente tratamientos endoscópicos invasivos, 
tales como la disección submucosa endoscópica, la cirugía 
endoscópica transluminal por orificios naturales (NOTES) y sus 
complicaciones potenciales, han dado lugar al desarrollo de 
nuevos equipamientos que ayuden a cerrar estos orificios. Entre 
estos nuevos materiales, se han desarrollado sistemas de suturas 
endoscópicas cuya utilización para el control hemorrágico es 
atractivo. En el caso de la mayoría de ellas (por ejemplo Apollo , 
POSE, etc,…) el ajuste del dispositivo al endoscopio es técnicamente 
difícil, produce un deterioro de la visibilidad y un mayor tiempo de 
duración del procedimiento, además de limitar la maniobrabilidad 
y acceso a ciertos lugares. Por todo lo comentado, este tipo de 
sistemas no es adecuado para el tratamiento de la HDA aguda en el 
momento actual. Entre los diversos sistemas de sutura y dispositivos 
recientemente desarrollados, el clip de Over the scope (OTSCÒ) 
es el que parece más adecuado como una herramienta para el 
tratamiento hemostático del sangrado en lesiones seleccionadas.

Sobreclip OVESCO (OTSC®)

		 Over the scope clip (OTSC®, Ovesco Endoscopia AG, 
Alemania) es significativamente diferente en comparación con el 
diseño de los clips estándar, con una fuerza de compresión más alta 
y capacidad para captar un mayor volumen de tejido.

		 La instalación e implementación del sobreclip OVESCO 
son análogos a un sistema de ligadura de bandas elásticas para el 
tratamiento de varices esofágicas. Se trata de un clip de nitinol que 
se asemeja a un cepo o trampa para osos y que viene precargado 
en estado abierto en un capuchón transparente que es montado 
en la punta del endoscopio (Figura 5). Se aplica succión para 
capturar el tejido en el capuchón, y el clip se libera alrededor del 
tejido atrapado mediante la rotación de un carrete de mano en el 

Figura 4

Dispositivo de Hemospray.
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puerto de entrada del canal de trabajo. Además de succión, hay 
dispositivos para agarrar o anclar el tejido dentro del capuchón 
y/o aproximar márgenes de tejido y capturar más tejido en la tapa 
antes de la liberación del clip. Estos dispositivos de agarre precisan 
de un canal de trabajo de 3,2 mm o más para su uso. Los OTSC están 
disponibles en diferentes tamaños (11, 12, 14 mm) y las formas de 
los dientes pueden ser romos o en punta. El capuchón también 
puede ser de distintos diámetros y profundidad para acomodar a la 
distinta gama de endoscopios y la distinta aplicación.

		 Los datos sobre la eficacia y seguridad del dispositivo 
OTSC se limitan a pequeños estudios descriptivos28-30. Es un sistema 
que debe ser adecuado para cualquier lesión que sea susceptible 
a la colocación endoscópica de clip, pero presenta limitaciones 
técnicas para su aplicación dependiendo del acceso (por ejemplo, 
pared duodenal posterior y curvatura menor gástrica) y el agarre de 
determinadas lesiones (por ejemplo, úlceras induradas,..). Además, 
el endoscopio debe ser retirado para montar el dispositivo.

		 Entre las ventajas del uso del sobreclip OVESCO 
encontramos:

•	 Mayor fuerza de compresión que los clips habituales, con 
mayor agarre y sujeción de los tejidos.

•	 Capacidad para captar un mayor volumen de tejido, bien sea 
mediante succión o con el uso de los distintos dispositivos 
creados para tal fin (pinza trípode en caso de tejidos indurados 
o fibrosos, y pinza de doble pata en caso de separación amplia 
de los tejidos).

•	 La hemostasia conseguida es más duradera y eficaz, debido a 
un mejor agarre favoreciendo la curación de la lesión.

•	 Seguros a largo plazo, después de su colocación pueden 
permanecer colocados mucho tiempo sin desprenderse (se 
han reportado hasta 3 meses).

•	 Fáciles de usar, ya que el sistema es similar al de ligadura de 
varices (con el que se tiene amplia experiencia).

Presenta algunas desventajas como:

•	 El endoscopio debe ser retirado para montar el dispositivo.

•	 	La aplicación tangencial resulta difícil, pero podemos 
ayudarnos con los sistemas de agarre.

•	 	El coste de un solo OTSC es de tres a cinco veces mayor que 
la de un clip tradicional, aunque esta diferencia puede ser 
compensada porque a menudo se requieren varios clips 
estándar para lograr un resultado eficaz.

		 El sobreclip OVESCO tiene más usos o aplicaciones29-31. 
además de para el tratamiento hemostático:

•	 Tratamiento hemostático

•	 Adecuado para cualquier lesión que sea susceptible para la 
colocación endoscópica de clip.

•	 Marcaje endoscópico de lesiones antes de la cirugía.

•	 Cierre de perforaciones luminales sin necesidad de cirugía 
abdominal.

•	 Cierre de fístulas resistentes a otros tratamientos endoscópicos.

•	 Cierre de orificios después de NOTES.

•	 Evitar migración de prótesis metálicas autoexpandibles, 
sobre todo en lesiones benignas (por ejemplo, en fístulas 
esofágicas,..).

		 También se han descrito algunas complicaciones con el 
uso de este sistema como el atrapamiento de la pinza al soltar el 
clip, la liberación prematura del clip y la colocación errónea del 
mismo, siendo todos ellos producto del nerviosismo e inexperiencia 
en su uso. Todos estos problemas pueden ser solventados con la 
creación y participación de los endoscopistas de talleres prácticos 
para el aprendizaje de esta técnica.

 
Conclusiones

		 La HDA aguda es una emergencia médica a la que todo 
especialista en digestivo tiene que enfrentarse alguna vez, por lo 
que es importante que sepamos afrontarla con seguridad. Hay que 
usar la técnica endoscópica con la que se tenga mayor experiencia 
y/o seguridad con su uso.

		 La utilización de las nuevas técnicas endoscópicas en 
el tratamiento de la HDA no varicosa debe ser circunscrita a 
situaciones concretas. Así, el uso del Hemospray estaría indicado en 
sangrado difusos tipo exudado, lesiones con difícil localización en 
las que no podemos aplicar la técnica habitual y como tratamiento 
paliativo en el sangrado por cáncer gástrico. El sobreclip OVESCO, en 

Figura 5

Componentes y tipos de sobreclip OVESCO. 
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el caso del tratamiento hemostático, debería usarse en el control de 
hemorragias de difícil control y tras fracaso de terapia endoscópica.
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ENDOSCOPIA EN LAS 
COMPLICACIONES DE LA CIRUGÍA 
BARIÁTRICA

Resumen

		 La cirugía bariátrica proporciona una pérdida de peso 
adecuada para muchos pacientes con obesidad mórbida y constituye 
el único tratamiento que consigue una pérdida de peso duradera. 
Existen muchos tipos de procedimientos quirúrgicos bariátricos 
que requieren de los endoscopistas un adecuado conocimiento de 
la anatomía postquirúrgica. Además cada procedimiento se asocia 
con su propio conjunto de complicaciones gastrointestinales y 
muchas de ellas se diagnostican o se tratan endoscópicamente con 
técnicas básicas como la dilatación de estenosis o el tratamiento 
de la hemorragia, o con procedimientos más avanzados como la 
colocación de stents.		

		 Palabras clave: Cirugía bariátrica, complicaciones, 
endoscopia, fugas, estenosis, stent.

 
Abstract

	 	Bariatric surgery provides a means of effective weight loss 
for many patients with morbid obesity and is the only treatment 
that produces durable long-term weight loss. There are many types 
of bariatric surgical procedures that require endoscopists to have a 
good knowledge of normal postoperative anatomy. Moreover, every 
surgical option is associated with its own set of gastrointestinal 
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complications and many of these complications are now either 
diagnosed or treated endoscopically with basic techniques such 
as dilation of stenosis or bleeding treatment and more advanced 
procedures such as stent placement.	

		 Keywords: Bariatric surgery, complications, endoscopy, 
leaks, stenosis, stent.

 
Introducción

		 La obesidad constituye un problema relevante de salud 
pública debido a que presenta unas cifras de prevalencia en continuo 
incremento y a que supone un factor de riesgo independiente 
para el desarrollo de otras patologías como la diabetes mellitus, 
hipertensión arterial, cardiopatía isquémica, osteoartrosis y 
cáncer1. Asimismo se ha demostrado que la obesidad se asocia a un 
incremento de la mortalidad que puede ocasionar una disminución 
de la expectativa de vida de hasta 20 años2, 3.

		 La cirugía bariátrica es la modalidad terapéutica que 
ha demostrado una mayor eficacia en el tratamiento de la 
obesidad mórbida en términos de pérdida de peso, mejoría de las 
patologías asociadas y duración de los resultados, con unas cifras 
de morbimortalidad asociada inferiores a la de los individuos no 
tratados4, 5. Esta superioridad de la cirugía bariátrica frente a las 
intervenciones no quirúrgicas para el tratamiento de la obesidad 
también se constata en diversos estudios de coste-beneficio6-8.

		 La consolidación de la cirugía bariátrica como elemento 
clave en el tratamiento de la obesidad mórbida en individuos 
seleccionados ha supuesto un constante incremento del número 
de intervenciones practicadas en los últimos años. A pesar de la 
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notable evolución de la técnica quirúrgica en este campo, que ha 
logrado disminuir la morbimortalidad asociada a la intervención9-12, 
existe un amplio espectro de complicaciones relacionadas con 
los distintos procedimientos quirúrgicos. Para la valoración y 
tratamiento de algunas de estas complicaciones es de gran 
importancia la participación del especialista en aparato digestivo, 
fundamentalmente mediante el empleo de la endoscopia.

 
Principales técnicas quirúrgicas. Anatomía 
endoscópica tras la cirugía bariátrica.

		 La descripción detallada de las técnicas quirúrgicas de 
cirugía bariátrica queda fuera del propósito de esta revisión pero 
sí abordaremos los principios básicos de las mismas por cuanto el 
conocimiento de las modificaciones anatómicas que ocasionan es 
fundamental para una correcta valoración endoscópica.

BY-PASS GÁSTRICO EN Y DE ROUX (BPGYR)

		 Es una técnica mixta, restrictiva y malabsortiva, 
ampliamente utilizada desde los inicios de la cirugía bariátrica y que 
suele realizarse actualmente mediante laparoscopia13 (Figura 1). 
Primero se crea un pequeño reservorio gástrico mediante grapado 
del estómago a unos 5 cm de la unión esofagogástrica. La línea 
de sutura se dirige horizontalmente desde la curvadura menor y 
posteriomente se orienta en sentido vertical hacia el ángulo de His. 
En la técnica laparoscópica al grapado se asocia la sección de los 
segmentos gástricos (BPGYR dividido) como variante técnica frente 
al grapado sin sección (BPGYR en continuidad), más frecuente en 
el procedimiento con laparotomía. Otra particularidad del BPGYR 
por laparoscopia es que el reservorio gástrico es de menor volumen 
(15-30 ml) que los reservorios creados mediante la técnica abierta 
(50-75 ml).

		 Posteriormente se secciona el yeyuno a unos 40-60 cm del 
ángulo de Treitz y el asa distal resultante se asciende, en ocasiones 
por vía retrocólica a través del mesocolon, y se anastomosa de 
forma termino-lateral al reservorio gástrico. Se ha descrito una 
variante técnica en la que se calibra la anastomosis con una banda 
de material sintético (BPGYR anillado).

		 El asa biliopancreática se une al yeyuno mediante una 
anastomosis yeyuno-yeyunal termino-lateral o latero-lateral, que 
habitualmente se realiza a unos 75-100 cm de distancia desde la 
gastroyeyunostomía (aunque esta distancia puede ser muy variable 
y situarse entre 40 y 200 cm, siendo generalmente de mayor 
longitud en la técnica laparoscópica que en la abierta). Este asa 
intestinal que se extiende entre ambas anastomosis se denomina 
asa de Roux.

		 En la exploración endoscópica el reservorio gástrico 
puede presentar distintas configuraciones: orientado verticalmente 
y prácticamente del mismo calibre que el esófago o de disposición 
horizontal y de menor longitud. En cualquier caso, la anastomosis 
gastroyeyunal debe identificarse fácilmente a pocos centímetros 
tras sobrepasar la unión esofagogástrica. Suele medir entre 10 y 
12 mm, por lo que generalmente permite el paso sin resistencia 
de un gastroscopio estándar. Una vez sobrepasada la anastomosis 
se observa el asa de Roux, con una porción ciega que suele medir 

escasos centímetros. La anastomosis yeyunoyeyunal no suele 
ser accesible al gastroscopio y se precisan endoscopios de mayor 
longitud (colonoscopios pediátricos o enteroscopios) para poder 
abordarla. Su visualización requiere de una inspección cuidadosa 
ya que suele situarse en ángulo agudo y su disposición tangencial 
hace que en no pocas ocasiones pase desapercibida. Si se logra 
intubar el asa biliopancreática puede alcanzarse la papila duodenal 
y el estómago excluido. La papila se visualizará en posición invertida 
y la mucosa del remanente gástrico suele presentar distintas forma 
de gastritis14.

GASTRECTOMÍA VERTICAL LAPAROSCÓPICA (GVL)

		 La gastrectomía vertical es un procedimiento restrictivo 
que se desarrolló como parte de la derivación biliopancreática 
con cruce duodenal. Esta última intervención pasó a ejecutarse 
en dos tiempos en pacientes de alto riesgo y se observó que la 
gastrectomía vertical realizada mediante laparoscopia como técnica 
inicial permitía una pérdida ponderal satisfactoria con una menor 
complejidad técnica15. Por ello se adoptó como procedimiento 
bariátrico independiente y en la actualidad ha conseguido una gran 
aceptación13, 16.

		 Consiste en la creación de un reservorio gástrico tubular 
(manga) de unos 75-120 ml a lo largo de la curvatura menor, desde 
el ángulo de His hasta el antro, finalizando a pocos centímetros del 
píloro. Para ello se calibra esta manga mediante una bujía cuyo 

Figura 1 

By-pass gástrico en Y de Roux.

Figura 2

Gastrectomía vertical laparoscópica.
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diámetro suele oscilar entre 32F-42F y se reseca el fundus y la 
vertiente de curvatura mayor del cuerpo y del antro16, 17 (Figura 2).

		 Endoscópicamente se aprecia un estómago tubular que 
se ensancha discretamente desde la unión esofagogástrica hasta 
el área pilórica. La línea de grapado longitudinal se extiende unos  
25-30 cm, finalizando a unos 2-5 cm del píloro. El píloro y el duodeno 
permanecen inalterados.

BANDA GÁSTRICA AJUSTABLE LAPAROSCÓPICA (BGAL)

		 Es una técnica restrictiva que consiste en la colocación de 
un anillo de silicona que envuelve externamente el estómago por 
debajo de la unión esofagogástrica delimitando un reservorio de 
20-30 ml. Aunque también se han empleado bandas no ajustables, 
en la actualidad se utilizan anillos que contienen una porción 
interna inflable conectada a un puerto subcutáneo que permite 
variar el diámetro del orificio de salida del reservorio mediante la 
inyección de suero salino (Figura 3).

		 Endoscópicamente se observará una constricción 
extrínseca a escasa distancia (normalmente menos de 3 cm) de 
la línea Z. El gastroscopio debe sobrepasar sin especial dificultad 
el orificio de salida del reservorio, pero en ocasiones es preciso 
desinflar la banda para poder completar la endoscopia. En la 
cámara gástrica distal la anatomía está conservada y es importante 
inspeccionar el área del anillo mediante retroflexión.

DERIVACIÓN BILIOPANCREÁTICA Y CRUCE DUODENAL

		 La derivación biliopancreática (DBP) o técnica de Scopinaro 
es un procedimiento mixto que presenta cierta semejanza con el 
BPGYR. Se crea un reservorio gástrico de unos 200-300 ml mediante 
una gastrectomía distal. Para realizar el componente malabsortivo 
se efectúa la sección del ileon a unos 250-300 cm proximalmente 
a la válvula ileocecal, tras lo cual se anastomosa el cabo distal al 
reservorio gástrico creando el asa alimentaria, que a su vez se une 
en Y de Roux con el asa biliopancreática a nivel del ileon distal, 
delimitando un asa común o absortiva de unos 50-100 cm.

		 Durante la endoscopia se visualizará un reservorio gástrico 
amplio con la gastro-enterostomía situada hacia la curvatura mayor. 
El acceso al asa intestinal no debe presentar ninguna dificultad 
si bien no será posible alcanzar la anastomosis distal mediante 
endoscopia oral.

		R ecientemente se ha desarrollado una variante de la DBP 
denominada derivación biliopancreática con cruce duodenal (DBP/
CD). Consiste en la creación de una gastrectomía vertical en manga 
con sección duodenal proximal a la encrucijada biliopancreática. 
Posteriormente se ejecuta el componente malabsortivo del 
procedimiento de igual forma que en la DBP, con la salvedad de 
que el cabo distal del ileon se une al cabo proximal del duodeno 
mediante una anastomosis terminolateral.

		 Los hallazgos en la endoscopia son idénticos a la GVL 
si bien al traspasar el píloro será visible la duodenoileostomía. Al 
igual que en la DBP no es posible acceder endoscópicamente a la 
anastomosis distal.

GASTROPLASTIA VERTICAL ANILLADA (GVA)

		 Es una técnica escasamente empleada en la actualidad por 
los resultados poco satisfactorios obtenidos y por la dificultad que 
supone su ejecución por vía laparoscópica. Consiste en la creación 
de un pequeño reservorio gástrico (de unos 30 ml) mediante la 
división vertical del cuerpo gástrico proximal utilizando una sutura 
mecánica lineal y la colocación de una banda no ajustable en el 
extremo distal del reservorio (Figura 4).

		 En la endoscopia se observará un reservorio gástrico 
con un diámetro similar al esofágico y de una longitud de 7-10 
cm, que finaliza en un estrechamiento ocasionado por la banda no 
ajustable. Este orificio de salida suele medir 10-12 mm, permitiendo 
el paso holgado de un gastroscopio estándar. La línea de grapado se 
visualizará en el reservorio y su vertiente opuesta será visible desde 
el fundus mediante retroflexión una vez que se accede al estómago 
distal a la banda.

Figura 3

Banda gástrica ajustable laparoscópica.

Figura 4

Gastroplastia vertical anillada.
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Complicaciones de la cirugía bariátrica: indicaciones 
de la endoscopia

		 La cirugía bariátrica da lugar a distintos tipos de 
complicaciones (Tabla 1). Las alteraciones anatómicas y funcionales 
que ocasiona la cirugía bariátrica originan síntomas gastrointestinales 
que afectan, en mayor o menor medida, a la práctica totalidad de 
los pacientes y suelen atenuarse o desaparecer con el transcurso 
del tiempo debido a un proceso de adaptación gastrointestinal y de 
modificación de hábitos alimentarios. Por otra parte la aparición de 
síntomas gastrointestinales también puede estar relacionada con 
el desarrollo de diversas complicaciones estructurales de la cirugía 
bariátrica. La diferenciación clínica de los síntomas adaptativos y 
los ocasionados por complicaciones estructurales es difícil, por 
ello se recomienda la valoración endoscópica ante la presencia de 
síntomas gastrointestinales graves o persistentes18. La frecuencia 
con la que se hallarán lesiones en la endoscopia dependerá en 
gran medida de los criterios que se consideren para definir como 
graves o persistentes estos síntomas, pero sí se ha observado que 
la presencia de más de un síntoma y la aparición de éstos en los 
seis primeros meses de la cirugía son elementos predictores de la 
existencia de patología en la endoscopia19. Además la endoscopia 
también desempeña en la actualidad un importante papel en 
el tratamiento de numerosas complicaciones postquirúrgicas 
bariátricas y de ello nos ocuparemos fundamentalmente en esta 
revisión.

Endoscopia en las complicaciones estructurales de 
la cirugía bariátrica

FUGAS Y FÍSTULAS POSTQUIRÚRGICAS

		 La incidencia global de fugas postoperatorias oscila entre 
un 0.5-5%20, 21. Constituyen una complicación grave por cuanto su 
mortalidad puede alcanzar el 35%22 y además su diagnóstico precoz 
se ve dificultado por la ausencia de síntomas específicos y por la 
menor sensibilidad de las pruebas de imagen para detectarlas 
en los pacientes obesos20. Clínicamente pueden manifestarse 
con semiología de respuesta inflamatoria sistémica, como fiebre 
y taquicardia, y con síntomas gastrointestinales como dolor 
abdominal, nauseas y vómitos pero el espectro clínico es muy 
variable. La taquicardia persistente es el signo más frecuente y está 
presente en el 72-92% de los pacientes23.

		 En el BPGYR la localización más frecuente en la que se 
desarrollan fugas es la anastomosis gastroyeyunal (70%), seguida de 
la línea de grapado del reservorio gástrico (15%) y de la anastomosis 
yeyunoyeyunal (10%). También pueden aparecer en la línea de 
grapado del remanente gástrico o en la del asa de Roux y hasta en 
un 14% de las ocasiones son de localización múltiple24. En la GV casi 
el 90% de las fugas afectan al tercio proximal del estómago (en las 
proximidades del ángulo de His) y el resto al tercio distal25.

Tabla 1. Complicaciones de la cirugía bariátrica.

BPGYR GVL BGAL DBP GVA

EFECTOS ADVERSOS GASTROINTESTINALES
Nauseas y vómitos
Dolor abdominal
Diarrea
Estreñimiento
Dumping
Síntomas de reflujo gastroesofágico

x
x
x
x
x
--

x
x
--
x
x
x

x
x
--
x
--
x

x
x
x
x
x

-/x

x
x
--
x
--
x

COMPLICACIONES ESTRUCTURALES
Fugas
Fístulas
Estenosis
Hemorragia
Disfunción de bandas
Úlceras
Distensión del remanente gástrico
Hernia incisional
Hernias internas
Sde. Intestino corto
Bezoar

x
x
x
x

x (1)

x
x
x
x
x
x

x
x
x
x
--
x
--
x
--
--
--

--
--
x
--
x
x
--
x
--
--
x

x
x
x
x
--
x
--
x
x
x
--

x
x
x
x
x
x
--
x
--
--
x

COMPLICACIONES HEPATOBILIARES
Colelitiasis 

x x x x x

COMPLICACIONES METABÓLICAS Y NUTRICIONALES
Déficit de oligoelementos
Déficit de vitaminas
Hiperoxaluria y nefrolitiasis

x
x
x

x
-/x
--

--
--
--

x
x
x

--
--
--

REGANANCIA PONDERAL x x x x x

(1) En el BPGYR anillado
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		 El tiempo transcurrido desde la intervención y el momento 
de aparición de la fuga condiciona en gran medida las opciones de 
manejo y aunque las fugas suelen clasificarse en tempranas y tardías 
aún existe cierta controversia respecto a los intervalos temporales 
que definen esta clasificación. Recientemente se ha establecido 
una clasificación de consenso que divide la fugas en agudas (se 
presentan en la primera semana de postoperatorio), tempranas (se 
presentan entre la primera y la sexta semana), tardías (aparecen 
entre la sexta y duodécima semanas) y crónicas (se manifiestan a 
partir de la duodécima semana)16.

		 Los elementos fundamentales del tratamiento de las 
fugas postoperatorias digestivas son el drenaje, la antibioterapia 
y la nutrición artificial. El método de drenaje de elección vendrá 
condicionado por el estado del paciente y las características de la 
fuga de forma que en pacientes sépticos con fugas no contenidas 
el drenaje debe realizarse idealmente mediante cirugía, lo que 
además podría permitir la reparación del defecto en el caso de 
fugas agudas aún sin excesiva reacción inflamatoria y la colocación 
de sondas de yeyunostomía para nutrición enteral26, 27. En pacientes 
estables, con fugas contenidas de presentación más tardía se ha 
impuesto el tratamiento conservador mediante drenaje radiológico 
dada la morbimortalidad asociada a esta cirugía urgente y la 
dificultad técnica que presenta28. Esta aproximación conservadora 
en pacientes de bajo riesgo puede obtener unos excelentes 
resultados, con resolución de la fuga hasta en un 97% de los casos 
tras una mediana de 17 días de tratamiento24, 29, 30, aunque presenta 
como principal inconveniente la dificultad de proporcionar un 
apoyo nutricional adecuado por vía enteral distal, lo que obliga con 
frecuencia a administrar nutrición parenteral total.

Tratamiento endoscópico de las fugas

		 Como medidas adicionales del tratamiento conservador 
de las fugas y fístulas se emplean cada vez con mayor frecuencia 
métodos endoscópicos de sellado y drenaje.

1. Prótesis autoexpandibles cubiertas

		 La experiencia obtenida mediante el empleo de stents 
esofágicos en el tratamiento de perforaciones, fugas y fístulas 
esofágicas ha permitido que se haya adoptado con relativa facilidad 
su empleo en las fugas de la cirugía bariátrica, de tal forma que el 
sellado de la fuga mediante prótesis cubiertas es actualmente el 
tratamiento endoscópico de cuya efectividad se posee una mayor 
evidencia31, 32.

		 El objetivo que se persigue con la colocación de un stent 
cubierto es la exclusión de la fuga frente al contenido intraluminal. 
Esta acción evita, o al menos disminuye notablemente, la 
contaminación de los tejidos adyacentes, permite la cicatrización 
de la fuga y facilita el reinicio precoz de la alimentación oral. Todo 
ello se traduce en un mejor control del dolor y de la infección así 
como en un manejo nutricional más sencillo, lo que permite a su 
vez una menor estancia hospitalaria.

		 Se dispone de tres tipos de prótesis autoexpandibles 
cubiertas: 1) metálicas parcialmente cubiertas, 2) metálicas 
totalmente cubiertas y 3) plásticas totalmente cubiertas33-35. 
El recubrimiento plástico proporciona estanqueidad y evita la 

adhesión del stent a la pared del tubo digestivo, ya que minimiza la 
inducción de hiperplasia tisular e impide su crecimiento a través de 
la malla del stent. Por ello la gran ventaja de los stents totalmente 
cubiertos es su facilidad de retirada pero como contrapartida 
presentan un mayor riesgo de migración y de sellado incompleto por 
filtrado de líquidos entre el extremo del stent y la pared digestiva. 
Por el contrario, las prótesis parcialmente cubiertas se fijan a la 
mucosa en sus extremos descubiertos al quedar embebida la malla 
por tejido hiperplásico, lo que disminuye el riesgo de migración y 
de sellado incompleto pero dificulta su retirada. Para obviar este 
inconveniente se suele recurrir a la colocación coaxial de una 
prótesis totalmente cubierta (generalmente plástica) durante una 
o dos semanas antes de la extracción con el objeto de inducir la 
necrosis por presión del tejido hiperplásico34, 36-38.

		 Las prótesis cubiertas suelen ser bien toleradas aunque 
hasta en un 30% de los pacientes pueden ocasionar efectos 
secundarios como náuseas, disfagia y dolor retroesternal o 
epigástrico, que suelen ser transitorias y responder al tratamiento 
sintomático31, 37.

		 La principal complicación es la migración del stent, que 
en algunas series alcanza cifras del 40%39, si bien la frecuencia 
referida en meta-análisis es del 16.9%31. Las prótesis plásticas 
autoexpandibles presentan una tasa de migración superior a 
la de los stents metálicos totalmente cubiertos, que a su vez 
migran con más frecuencia que los metálicos parcialmente  
cubiertos39, 40. La mayor parte de los desplazamientos de prótesis 
pueden ser solucionados mediante la recuperación endoscópica de 
la misma seguida de su recolocación o de su sustitución por otro 
stent pero hasta en un 8% de las ocasiones se produce la impactación 
distal de la prótesis que requiere extracción quirúrgica31, 41. Por ello 
es recomendable realizar un seguimiento radiológico periódico a 
estos pacientes. Se han utilizado distintos mecanismos de fijación 
(hemoclips, bridas nasales, sobreclips tipo OvescoTM y sistemas 
de sutura endoscópica) para disminuir la tasa de migración de los 
stents totalmente cubiertos y aunque los resultados iniciales son 
positivos no se puede recomendar su empleo sistemático31, 42-45. 
Otras medidas que se han descrito para dificultar el desplazamiento 
de los stents son el empleo de prótesis de mayor diámetro y el 
solapamiento de stents39, 46, 47.

		 También pueden presentarse con menor frecuencia 
otras complicaciones como hemorragia, estenosis o impactación 
alimentaria31, 35, 48.

		 La mortalidad en pacientes con stents implantados como 
tratamiento de las fugas esofágicas y bariátricas es de un 10%35, 37, 

40, si bien la mortalidad directamente relacionada con el stent es 
prácticamente nula31, 41.

		 El tiempo durante el que suele mantenerse la prótesis 
oscila entre las 4 y las 8 semanas en los distintos estudios, 
consiguiéndose la extracción endoscópica posterior en el 91.5% de 
los casos31. Probablemente en aquellos casos con defectos de gran 
tamaño, con colecciones asociadas o con complicaciones sépticas 
debería prolongarse el tiempo de permanencia del stent para 
asegurar el cierre del defecto aunque no existen recomendaciones 
precisas al respecto37.
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		 La eficacia de este tratamiento con prótesis cubiertas 
es elevada, tal como ha puesto de manifiesto un reciente meta-
análisis en el que la resolución radiológica de la fuga se consigue en 
un 87.8% de los casos31. En los casos aislados en que no se logra el 
cierre primario de la fuga puede colocarse una segunda prótesis31 
y asociarse otras medidas adyuvantes como la aplicación de clips 
o adhesivos49, 50. Aún así, aproximadamente el 9% de los pacientes 
requerirá cirugía como tratamiento definitivo31.

		 El tiempo transcurrido desde la aparición de la fístula 
hasta la colocación de la prótesis es el factor pronóstico que 
en mayor medida va a condicionar la eficacia del tratamiento 
con stents cubiertos, de tal forma que cuanto más se retrase la 
colocación del stent menor es la probabilidad de lograr el cierre 
de la fuga35, 47, 51.  Por otra parte, el tratamiento con stents de las 
fugas que aparecen a partir de la 12ª semana tras la cirugía9 y de 
aquellas que persisten más de 6 semanas con débito mantenido a 
pesar de tratamiento endoscópico y tras lograr la remisión de los 
signos inflamatorios52 tiene una escasa probabilidad de éxito por 
lo que el tratamiento quirúrgico debe ser considerado de elección. 
Por último, es importante asegurar el drenaje de las colecciones 
asociadas y la dilatación de las estenosis distales a la fuga para 
conseguir la máxima eficacia del tratamiento con stents cubiertos.

		 Con respecto a la existencia de diferencias en la eficacia en 
función del tipo de prótesis utilizado, no existe un análisis de datos 
agrupados específico para fugas bariátricas pero los resultados 
obtenidos en el tratamiento de fugas esofágicas indican que los tres 
tipos de stents son igualmente eficaces40. No obstante, los stents 
que se utilizan habitualmente han sido diseñados originalmente 
para la repermeabilización de estenosis neoplásicas del esófago, 
aunque algunos modelos han sufrido modificaciones para facilitar 
su extracción y permitir su uso en estenosis benignas31, 40. Así es 
muy probable que la falta de adecuación de estas prótesis a las 
modificaciones anatómicas secundarias a la cirugía bariátrica 
pueda contribuir a la migración del stent y al sellado incompleto 
por falta de adhesión entre el stent y la pared digestiva. Por este 
motivo se han diseñado stents específicos para su uso en pacientes 
sometidos a un by-pass gástrico en Y de Roux (BETA stentTM de 
Taewoong Medical Industries)53 y en pacientes con gastrectomía 
vertical (HANAROSTENT ECBBTM de M.I.Tech Co. y MEGA esophageal 
stentTM de Taewoong Medical Industries)54 aunque no se dispone de 
estudios comparativos con los stents esofágicos de uso habitual.

2.  Clips endoscópicos

		 Los clips que se aplican a través del canal de trabajo 
del endoscopio (Through-The-Scope Clips –TTSC-) se diseñaron 
como dispositivos hemostáticos pero pueden utilizarse para cerrar 
pequeños defectos de la pared del tubo digestivo (idealmente 
de un diámetro < 10mm)  aproximando sus bordes mediante el 
atrapamiento de los tejidos superficiales (mucosa y submucosa)55. 
Consiguen su máxima eficacia en lesiones agudas y para su 
aplicación en lesiones más evolucionadas se recomienda la abrasión 
de los bordes epitelizados del defecto (con cepillado o con plasma 
de argón). Este método de cierre mecánico puede combinarse con 
la inyección de adhesivos56.  En condiciones óptimas de aplicación 
pueden alcanzar una efectividad superior al 90%55, aunque la 
experiencia en  fugas tras cirugía bariátrica es limitada57, 58. En el 

caso de fístulas crónicas sólo consiguen el cierre definitivo en un 
30% de los casos59.

		 El sistema de clip endoscópico montado sobre el 
endoscopio (Over-The-Scope Clip, OTSCTM de OVESCO Endoscopy) 
proporciona una mayor fuerza de tracción que los clips 
hemostáticos y consigue atrapar las capas más profundas de la 
pared gastrointestinal. Puede aplicarse con éxito en defectos 
de hasta 15-20 mm de diámetro. Logra una efectividad del 
90% en perforaciones agudas endoscópicas, del 68% en fugas 
postoperatorias  y del 59% en fístulas crónicas60, 61. Se ha utilizado en 
series cortas de complicaciones tras cirugía bariátrica  con buenos 
resultados aunque cabe destacar que su empleo en la gastrectomía 
vertical laparoscópica puede verse dificultado por el escaso calibre 
de la cámara gástrica62-64. 

	3. Adhesivos tisulares

		 La aplicación endoscópica de adhesivo de fibrina 
(Tissucol DuoTM, de Baxter) puede emplearse para el tratamiento 
de fugas y fístulas postquirúrgicas. Su efecto beneficioso no se 
debe únicamente a su acción de sellado mecánico sino que además 
contribuye a la cicatrización del defecto mediante la formación de 
una matriz fibrilar que induce la migración celular, la angiogénesis 
y la proliferación de fibroblastos. Es un método poco agresivo y de 
técnica relativamente sencilla ya que se instila en el interior de la 
cavidad o del trayecto fistuloso mediante un catéter de dos luces 
(Duplocath 180TM, de Baxter) tras la excoriación de los bordes del 
orificio65, aunque algunos autores prefieren la inyección submucosa 
del adhesivo mediante una aguja endoscópica de doble luz66. Para 
facilitar la fijación del adhesivo a las paredes de la cavidad es 
aconsejable eliminar, mediante irrigación, el material purulento 
que pueda contener, así como desplazar los catéteres del área a 
sellar y suspender la aspiración a través de los mismos durante 24-
48 horas tras la aplicación de la fibrina67, 68. Aunque la experiencia 
comunicada generalmente combina los resultados obtenidos en 
distintos tipos de fugas y fístulas y se carece de estudios prospectivos 
con un volumen suficiente de casos, esta modalidad de tratamiento 
endoscópico en casos seleccionados parece efectiva y segura 
consiguiendo el cierre del defecto en un 50-80% de los casos68-70. 
Puede ser preciso repetir la inyección de fibrina, si bien no está 
definido ni el intervalo entre inyecciones ni el número máximo de 
sesiones. Se ha determinado que responden mejor las lesiones con 
un orificio interno menor de 3 cm, las fístulas con trayectos cortos. 
las que presentan un bajo débito y las externas67, 68. Los efectos 
secundarios atribuibles a la aplicación de adhesivos de fibrina son 
excepcionales aunque pueden originar reacciones anafilácticas y 
coagulopatía por inducción de anticuerpos frente al fibrinógeno y 
la trombina. Como en todos los productos hemoderivados tampoco 
puede descartarse la transmisión de enfermedades infecciosas. Por 
último, la administración intravascular inadvertida en la inyección 
submucosa podría originar cuadros tromboembólicos65.

		 La inyección de fibrina puede combinarse con otras 
medidas de sellado que facilitan la actuación del adhesivo, como 
la aplicación de tapones de material biológico fibrilar y acelular 
(SurgisisTM, de Cook) en los trayectos fistulosos con apertura 
cutánea71 o de láminas de este mismo material o de malla 
del polyglactina 910 reabsorbible (VicrylTM, de Ethicon) en las 
cavidades72.
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		 El adhesivo sintético cianoacrilato también se ha 
empleado para sellar fugas y fístulas postquirúrgicas47 pero, dada la 
reacción inflamatoria y la necrosis tisular que ocasiona, es preferible 
el uso de adhesivos biológicos65.

4.  Sutura endoscópica

		 En los últimos años se han desarrollado diversos 
dispositivos de sutura endoscópica que han sido utilizados, entre 
otras aplicaciones, para el cierre de fugas y fístulas tras cirugía 
bariátrica59, 73-75. Aunque es una técnica prometedora su aplicación 
se ve limitada actualmente por la escasa disponibilidad de equipos y 
la necesidad de formación específica. Además aún debe demostrar 
su utilidad en series amplias y, sobre todo, su superioridad frente a 
técnicas menos costosas.

5.  Drenaje endoscópico

		 Existen series cortas de casos en las que se emplean 
prótesis plásticas colocadas endoscópicamente a través de 
dehiscencias de la línea de grapado de gastrectomías verticales76, 77. 
Requiere un periodo de 7-14 días con nutrición parenteral o enteral 
con sonda nasoyeyunal antes de reiniciar la alimentación por vía 
oral y debe realizarse un seguimiento radiológico para detectar la 
posible migración del stent. Aunque los autores de estos estudios 
destacan la buena tolerancia de este tratamiento, en una serie que 
incluye siete pacientes se produjo un caso de peritonitis durante 
la inserción endoscópica de la prótesis plástica y otro caso de 
incarceración parietal de la prótesis76.

6.  Terapia de vacío endoluminal

		 En la década de los 90 se desarrolló un sistema de cierre 
de heridas asistido por presión negativa (Vacuum-Assisted-Closure 
-VAC-) que ha sido posteriormente aplicado con éxito para el 
tratamiento endoscópico de fugas esofagogástricas y rectales61 y 
que puede aplicarse a casos de dehiscencias tras cirugía bariátrica53. 
Consiste en una esponja de poros abiertos de poliuretano conectada 
a una bomba de vacío mediante una sonda. La esponja induce 
la formación de tejido de granulación mientras que la succión 
elimina la secreciones, mejora la perfusión y reduce el edema 
de la zona. Están comercializados equipos premontados (Endo-
SpongeTM de Braun) aunque pueden elaborarse manualmente 
uniendo una esponja de poliuretano de un tamaño de poro de 400-
600 mm a una sonda nasogástrica de PVC de un calibre de 14F. El 
procedimiento endoscópico es laborioso e incluye en primer lugar 
el desbridamiento e irrigación del defecto y posteriormente se 
situará en su interior una esponja de un tamaño algo menor al de 
la cavidad. La colocación de la esponja puede realizarse guiada por 
el endoscopio tras atraparla con pinza desde el extremo distal del 
mismo o bien mediante la colocación previa de un sobretubo en 
el interior de la fuga. El tubo de succión se exteriorizará a través 
de la nariz y quedará conectado a una bomba de vacío. Cada tres 
días debe sustituirse la esponja y hasta que se logre el cierre de 
la cavidad debe procurarse alimentación artificial mediante sonda 
nasoyeyunal. Este procedimiento logra el cierre mantenido del 
defecto en un 85-100% de los casos tras un periodo de una a seis 
semanas. Sin embargo, la necesidad de intervención endoscópica 
periódica y de conexión permanente a una bomba de vacío así como 
la imposibilidad de reanudar la alimentación oral hasta conseguir 

el cierre definitivo de la fuga hacen que este método no haya 
logrado una amplia difusión a pesar de su efectividad. Como efecto 
secundario se ha descrito la aparición de estenosis por granulación 
excesiva que suelen responder a dilatación endoscópica61.

7.  Tratamiento endoscópico combinado

		 Los distintos métodos endoscópicos descritos han sido 
combinados de forma secuencial o simultánea con la intención de 
lograr unos mejores resultados. Las combinaciones más empleadas 
son la de stents cubiertos más adhesivos y/o clips47 y la de clips más 
adhesivos49, aunque no se ha precisado la ganancia en eficacia que 
esta estrategia puede aportar.

		 En la Figura 5 se propone un algoritmo de actuación.

ESTENOSIS POSTQUIRÚRGICAS

1. Estenosis en el by-pass gástrico.

		 La estenosis de la anastomosis gastroyeyunal aparece 
en un 3-10% de los pacientes sometidos a esta intervención, 
aunque existen series recientes que comunican una incidencia 
de hasta el 27%78. No se ha demostrado una relación directa con 
el tipo de intervención (laparotomía vs. laparoscopia) ni con la 
técnica empleada para la creación de la anastomosis (manual vs. 
mecánica)79, 80 si bien el empleo de grapadoras circulares de 21 mm 
parece ocasionar un mayor riesgo para el desarrollo de estenosis 
que las grapadoras circulares de 25 mm79, 81, 82. Otros factores de 
riesgo que han sido implicados en la estenosis de la anastomosis 
gastroyeyunal han sido el consumo de AINEs, de tabaco y de 
alcohol, la edad avanzada, la presencia de enfermedad por reflujo 
gastroesofágico o el desarrollo de otras complicaciones como 
la fístula gastrogástrica o una úlcera marginal23, 81, 83. La mayor 
parte de los casos se diagnostica en los tres meses siguientes 
a la intervención, con una mayor incidencia entre la sexta y la 
octava semana78, 84, 85. Las manifestaciones clínicas incluyen 
saciedad precoz, nauseas, vómitos, disfagia y dolor abdominal o 
retroesternal. Endoscópicamente se considera que la anastomosis 

Figura 5

Algoritmo de actuación endoscópica en las fugas tras cirugía 
bariátrica. 
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está estenosada cuando no es posible avanzar de forma holgada un 
gastroscopio estándar (de 9.5-9.8 mm), lo que sugiere un diámetro 
del estoma inferior a 10 mm23.

Tratamiento endoscópico

		 La dilatación endoscópica de las estenosis anastomóticas 
gastroyeyunales se realiza con balones hidrostáticos TTS (Through-
The-Scope) o con bujías de Savary. Es una técnica relativamente 
sencilla pero deben tenerse en cuenta unos principios básicos 
relacionados con las modificaciones anatómicas y funcionales 
ocasionadas por la cirugía bariátrica. El más importante es que el 
objetivo de la dilatación del estoma es lograr un diámetro en torno 
a los 12 mm, ya que este tamaño evita los síntomas obstructivos 
y no invalida el componente restrictivo de la cirugía. Otro aspecto 
importante es evitar en lo posible realizar la dilatación endoscópica 
de la estenosis en las cuatro primeras semanas tras la cirugía ya que 
existe un riesgo no despreciable de ocasionar una dehiscencia de la 
anastomosis86. Como ocurre en el tratamiento de otras estenosis 
anastomóticas es importante retirar el material de sutura que 
quede expuesto para lograr una adecuada eficacia de la dilatación 
endoscópica23.

		 La dilatación con balones TTS es el método más empleado 
ya que posee la ventaja de poderse aplicar en el mismo acto 
endoscópico en el que se diagnostica la presencia de la estenosis. 
La técnica no difiere de la empleada en el tratamiento de otras 
estenosis aunque un aspecto importante es que a la hora de situar 
el balón a través de la estenosis se debe evitar que quede alojado 
en el asa ciega yeyunal, por lo que si la amplitud de la estenosis 
impide el control visual directo deben utilizarse balones con guía, si 
bien el apoyo radiológico no es imprescindible87. La dilatación debe 
ser progresiva y cuidadosa ya que la perforación es poco frecuente 
pero se produce con una frecuencia mayor que en otros tipos de 
estenosis88. La utilización inicial de balones TTS con diámetro de 
15 mm se ha demostrado segura y efectiva, aunque en función 
del tamaño y rigidez de la estenosis puede ser aconsejable iniciar 
la dilatación con balones de menor calibre y realizar una nueva 
sesión en dos semanas84, 87, 89. Por otra parte, en casos de dilatación 
insuficiente puede ser necesario progresar hasta balones de 18-20 
mm en sucesivas sesiones84, 87, 89.

		 Existe menor experiencia en el tratamiento con bujías 
de Savary de este tipo de estenosis90, 91. Se realiza según la técnica 
habitual, con control radiológico y siguiendo la conocida “regla de 
los 3”, (emplear un máximo de tres bujías de diámetro consecutivo 
tras percibir la resistencia moderada al paso del dilatador, lo que 
equivale a dilatar a un máximo de 3 mm sobre el diámetro de la 
estenosis)92, y se recomiendan como bujías de diámetro máximo a 
utilizar las de 11-12 mm78, 90, 91. 

		 Con las premisas expuestas anteriormente, la dilatación 
endoscópica alcanza una eficacia superior al 90% en las series más 
recientes con una media de 1.62 dilataciones por paciente78, 93. La 
técnica puede realizarse sin ingreso hospitalario y la complicación 
más frecuente es la perforación que se produce aproximadamente 
en un 2-5% de los procedimientos y que suele resolverse con 
tratamiento conservador23, 85, 93.  Los casos refractarios, en los que no 
se logra una dilatación satisfactoria de la estenosis tras 3-5 sesiones, 
son menos del 1% y requieren revisión quirúrgica78, 83. Estos casos 

refractarios suelen corresponder a estenosis de aparición tardía 
(después de los 90 días tras la intervención) y se relacionan con 
ulceraciones crónicas, fugas postoperatorias previas y una mayor 
producción  gástrica de ácido en reservorios gástricos de volumen 
excesivo83, 94. Con respecto a la utilización de otras técnicas 
endoscópicas cabe señalar que la la inyección intralesional de 
corticoides en los casos refractarios no suele contemplarse en estos 
pacientes aunque algunos autores la utilizan sistemáticamente95 
y se han comunicado casos aislados tratados con éxito mediante 
electroincisión78. No se recomienda el tratamiento con stents de 
estas estenosis ya que no ha conseguido resultados satisfactorios y 
es mal tolerado por los pacientes41, 50, 96.

		 Las estenosis de la anastomosis yeyunoyeyunal se 
presenta con menor frecuencia que la estenosis gastroyeyunal y 
no es susceptible de tratamiento endoscópico ya que suele estar 
en relación con adherencias, torsiones o herniaciones internas y 
además no siempre es accesible endoscópicamente79. Sin embargo 
puede sospecharse durante la endoscopia a un paciente con 
síntomas obstructivos que presenta una anastomosis gastroyeyunal 
no estenosada y dilatación del asa de Roux.

2. Estenosis en la gastrectomía vertical laparoscópica (GVL).

		 La aparición de estenosis sintomática tras la GVL ocurre 
en el 0.7-4% de los casos97-99. Pueden aparecer de forma aguda tras 
la cirugía en relación a edema tisular de la pared gástrica, si bien la 
mayor parte de estas estenosis se presenta a partir de la segunda 
semana tras la intervención, manifestándose el 50% de los casos 
en los dos primeros meses98. Las causas de estas estenosis son 
muy diversas: la superposición de suturas, la excesiva retracción 
de la curvadura mayor durante el grapado, la rotación de la línea 
de grapado, la inclusión de la unión gastroesofágica en dicha 
línea de grapas, la cicatrización de la manga de forma torsionada, 
el desarrollo de isquemia, la presencia de fugas y compresiones 
extrínsecas97, 100. Sin embargo, la relación del diámetro de la bujía 
empleada para calibrar la manga con el desarrollo de estenosis 
es aún una cuestión controvertida97. Por tanto, las estenosis que 
aparecen en la GVL pueden corresponder a estrechamientos 
de la luz gástrica originados por fibrosis cicatricial, que suelen 
reconocerse fácilmente en la endoscopia o por el desarrollo de 
angulaciones marcadas y torsiones de la manga que añaden un 
componente funcional a la estenosis y en ocasiones pueden pasar 
desapercibidas en una endoscopia poco cuidadosa ya que no 
dificultan excesivamente el paso del endoscopio al mantener un 
diámetro suficiente de la cavidad gástrica97, 99, 100. Este factor debe 
tenerse en cuenta a la hora de determinar endoscópicamente la 
longitud de la estenosis ya que al área de estrechamiento luminal 
debe añadirse la extensión de la deformidad asociada que pueda 
existir98. Aproximadamente el 90% de las estenosis se presentan 
a nivel de la incisura angular y el 10% restante en el área de la 
unión gastroesofágica. De las estenosis situadas en la incisura, el 
70% son largas y miden más de 3 cm98. Por último, se ha descrito 
como factor adicional relacionado con la aparición de estenosis 
en estos pacientes el tratamiento previo con stents de fugas 
postquirúrgicas98.

Tratamiento endoscópico

		 La dilatación endoscópica de estas estenosis es más 
compleja y menos eficaz que la dilatación de las estenosis estomales 
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del by-pass gástrico. Se utilizan de forma secuencial balones TTS 
de hasta 20 mm y balones para dilatación neumática de achalasia 
con diámetro máximo de 35 mm, aunque en las publicaciones más 
recientes se observa una mayor preferencia por el uso inicial de 
los balones de dilatación neumática97, 98, 100.  Dada la distorsión 
anatómica asociada a la estenosis puede resultar difícil mantener 
la posición del balón durante su expansión, especialmente en el 
caso de los balones de dilatación neumática para acalasia, por lo 
que es recomendable utilizar un control endoscópico y radiológico 
simultáneo y puede ser necesario utilizar guías rígidas de tipo 
Savary. Por otra parte, la posibilidad de uso de balones de dilatación 
neumática vendrá condicionada por la longitud de su introductor 
(90 cm), que puede impedir su acceso a estenosis distales o en 
gastrectomías excesivamente torsionadas97, 98.

		 Se consigue la resolución del cuadro en un 44-75% de 
los casos y la mayoría de los pacientes precisan únicamente una 
o dos sesiones de dilatación97-99. Responden mejor las estenosis 
cortas (< 3-4 cm) y las situadas en la unión esofagogástrica98, 101. 
Los pacientes que no responden en seis semanas de tratamiento 
endoscópico(16) o tras tres sesiones de dilatación97 deben ser 
tratados quirúrgicamente mediante seromiotomía o conversión 
a by-pass gástrico. Sin embargo, algunos autores proponen el 
empleo de stents cubiertos98 o de terapia incisional100 como 
posibilidades de tratamiento previas a la cirugía en los casos 
refractarios. La electroincisión parece una opción excesivamente 
agresiva y con respecto al uso de stents aún son escasos los datos 
de los que se dispone y aún no se ha evaluado la utilidad de los 
stents específicamente diseñados para la GVL en este tipo de 
complicación.

HEMORRAGIA DIGESTIVA AGUDA

		 La hemorragia digestiva aguda se presenta en el 1-5% de 
los casos de by-pass gástrico en Y de Roux, siendo más frecuente 
tras la técnica laparoscópica que tras la técnica abierta102. La 
mayor parte de los casos (un 70%) ocurren en el postoperatorio 
temprano (< 30 días tras la cirugía) y de ellos el 40% en las primeras 
24 horas103. Un 20-50% de los sangrados son intraluminales y se 
manifiestan en forma de hematemesis, melenas o rectorragia102.
El origen de la hemorragia temprana se encuentra habitualmente 
en las líneas de sutura, siendo la anastomosis gastroyeyunal la 
localización más frecuente (95%)104-106. El 60-70% de los episodios 
son leves y responden a tratamiento conservador (reposición 
de volumen, transfusión y retirada de fármacos anticoagulantes 
y antitrombóticos)102, 104, 107 mientras que en los casos en que se 
precisa una intervención instrumental existe cierta controversia 
sobre la idoneidad de realizar endoscopia en el postoperatorio 
inmediato por el riesgo de dañar las anastomosis y las líneas de 
grapado, de forma que hay autores que prefieren el manejo 
quirúrgico107. Otros autores han publicado series de casos en las que 
se emplea precozmente la endoscopia que, con unas precauciones 
mínimas, se ha mostrado segura y eficaz, evitando la necesidad 
de una nueva intervención quirúrgica104,105. Para la realización de 
la endoscopia en estos pacientes debe asegurarse una adecuada 
protección de la vía aérea así como evitar la insuflación excesiva 
y procurar no realizar maniobras forzadas con el endoscopio para 
no traumatizar las suturas o el reservorio gástrico105. La realización 
de terapéutica debe guiarse por las directrices habituales en la 
hemorragia digestiva alta no varicosa, aunque se recomienda evitar 

la aplicación de esclerosantes, sonda de calor y electrocoagulación 
por la posibilidad de lesionar la anastomosis, de forma que la 
aplicación de hemoclips y la inyección de adrenalina serían los  
métodos hemostáticos de elección23, 102. El 85-90% de los pacientes 
a los que se les realiza endoscopia precisan tratamiento endoscópico 
y aunque se puede producir resangrado que requiera una nueva 
endoscopia hasta en el 17% de los casos, en las series publicadas 
recientemente no ha sido preciso el tratamiento quirúrgico, si bien 
se han comunicado dos complicaciones (una perforación y una 
aspiración masiva)104, 105.

		 Cuando sea preciso explorar endoscópicamente la 
anastomosis yeyunoyeyunal o el remanente gástrico puede 
emplearse un enteroscopio de balón si bien deben extremarse   las 
precauciones durante su ejecución en el postoperatorio temprano 
para evitar la disrupción anastomótica por el estiramiento y 
plegamiento de las asas que se ocasiona durante la movilización 
del enteroscopio y el sobretubo102. Por ello estos casos suelen 
manejarse mediante cirugía, que puede complementarse con 
endoscopia intraoperatoria, o con endoscopia percutánea a través 
de un puerto de laparoscopia e incisión de gastrostomía106.

		 La hemorragia digestiva tardía en el by-pass gástrico 
es ocasionada mayoritariamente por la ulceración marginal de la 
gastroyeyunostomía, aunque ocasionalmente puede deberse a la 
aparición de úlceras pépticas en la anastomosis yeyunoyeyunal 
o en el remanente gástrico106. El manejo endoscópico de estas 
hemorragias se realizará según los principios generales del 
diagnóstico y tratamiento de la hemorragia ulcerosa.

		 La hemorragia digestiva aguda intraluminal es mucho 
menos frecuente en la GVL y en la BGAL. En la GVL el sangrado 
procedente de la línea de sutura es poco frecuente por lo que el 
origen de la hemorragia suelen ser erosiones, úlceras, desgarros 
de Mallory-Weiss o esofagitis102, 108, 109. En la BGAL no se realizan 
suturas por lo que la causa de sangrado digestivo suelen ser lesiones 
erosivas o la penetración de la banda en la pared gástrica102.  

DISFUNCIÓN DE LA BANDA GÁSTRICA

		 La colocación un anillo gástrico como elemento restrictivo 
se realiza en algunas intervenciones bariátricas: la banda gástrica 
ajustable laparoscópica (BGAL), la gastroplastia vertical anillada 
(GVA) y el by-pass gástrico en Y de Roux anillado (BPGYRA). De 
estas intervenciones solo la BGAL es ampliamente realizada en la 
actualidad ya que la GVA se ha abandonado como procedimiento 
bariátrico y el BPGYRA es una técnica poco extendida.

		 La disfunción de las bandas o anillos origina una serie 
de complicaciones que sistematizaremos siguiendo el esquema 
propuesto por Blero, ya que facilita la descripción de la estrategia 
terapéutica a seguir en cada caso110.

1. DISFUNCIÓN TIPO I: DESLIZAMIENTO (SLIPPAGE)

		 Es una disfunción propia de la BGAL que se produce por 
el prolapso una porción de pared gástrica por debajo de la banda 
ocasionando la rotación de la misma. Es la complicación más 



RAPD 39RAPD ONLINE VOL. 38. Nº1. ENERO - FEBRERO 2015.

Endoscopia en las complicaciones de la cirugía bariátrica. C. Rodríguez-Ramos

frecuente de la BGAL, con una frecuencia del 2-14%111. Clínicamente 
se manifiesta por disfagia, nauseas y vómitos, regurgitación e 
intolerancia a la ingesta. En los casos más graves puede llegar 
ocasionar necrosis de la pared gástrica. El diagnóstico se realiza 
mediante radiología observándose una posición  horizontal o 
vertical de la banda en función de que el prolapso sea anterior o 
posterior respectivamente. El tratamiento inicial es el desinflado 
de la banda pero si no se produce mejoría de los síntomas o 
existe sospecha de isquemia gástrica debe realizarse tratamiento 
quirúrgico113. La endoscopia es poco útil en esta situación ya que a 
lo sumo puede mostrar una dilatación del reservorio y en principio 
no es posible el manejo endoscópico; sin embargo, recientemente 
se ha publicado una serie de siete casos de prolapso resueltos 
endoscópicamente mediante insuflación mantenida de la cámara 
gástrica114, 115.

2. DISFUNCIÓN TIPO II: ESTENOSIS

		 En la GVA la estenosis es una complicación frecuente que 
aparece en el 20-30% de los pacientes112, y la causa más frecuente 
es la reacción fibrótica a la banda115. Puede tratarse inicialmente 
con dilatación endoscópica con una eficacia del 68%, aunque 
requiere habitualmente múltiples sesiones116.

		 En la BGAL la obstrucción del estoma puede presentarse 
de forma aguda en el postoperatorio temprano por edema tisular, 
atrapamiento de excesivo tejido perigástrico o colocación de una 
banda de tamaño inadecuado y debe tratarse con descompresión 
mediante sonda nasogástrica o revisión quirúrgica en caso de no 
resolverse de forma conservadora112. Sin embargo, la causa más 
frecuente de obstrucción del orificio de salida es el inflado excesivo 
de la banda y suele ocasionar una dilatación simétrica del reservorio, 
que, a su vez, provoca una estenosis funcional añadida del estoma. 
La sobreingesta es un factor adicional que puede ocasionar o 
favorecer la dilatación simétrica del reservorio. Esta situación 
es fácilmente detectable mediante radiología o endoscopia y su 
tratamiento consiste en el desinflado temporal de la banda, aunque 
ocasionalmente puede precisar corrección quirúrgica113.

3. DISFUNCIÓN TIPO III: EROSIÓN DE LA PARED GÁSTRICA

		 Es un fenómeno conocido la tendencia a la migración 
intravisceral de los cuerpos extraños adyacentes a órganos 
dinámicos, de forma que la penetración a través de la pared 
gástrica es una complicación característica de estos dispositivos. En 
su origen se ha implicado a diversos factores entre los que destacan 
la colocación de bandas excesivamente ajustadas y una reacción 
anómala de los tejidos gástricos al material de la banda. La inclusión 
progresiva en la pared gástrica se acompaña de una intensa reacción 
inflamatoria y cicatricial perigástrica que sella el defecto parietal, 
por lo que no se producirá peritonitis aunque la penetración llegue 
a ser completa117. Esta disfunción puede subclasificarse en tipo IIIa 
(erosión menor de la pared gástrica con una exposición intraluminal 
de menos del 50% de la circunferencia de la banda) y en tipo IIIb 
(migración intragástrica o erosión mayor de la pared gástrica con 
una exposición intraluminal de más del 50% de la circunferencia de 
la banda)110.

		 Esta complicación se presenta de forma tardía, con 
una mediana de 58 meses tras la cirugía, y afecta al 1-7% de los 

pacientes de los pacientes con GVA y al 7-13% de los pacientes 
con BGAL112, 118. Esta incidencia se correlaciona directamente 
con la experiencia del equipo quirúrgico según los resultados 
de un meta-análisis reciente119. Clinicamente se manifiesta 
con dolor abdominal, vómitos, ganacia ponderal, infección 
en la zona de implante del puerto subcutáneo o hemorragia 
digestiva, aunque hasta el 15% de los pacientes pueden estar  
asintomáticos110, 118, 120-122.

Extracción endoscópica de bandas disfuncionantes

		 El tratamiento endoscópico de las bandas disfuncionantes 
se ha propuesto como alternativa a la extracción quirúrgica y 
require la sección de la banda para posteriormente introducirla en 
el interior de la cavidad gástrica y retirarla por vía transoral.

		 Para minimizar el riesgo de peritonitis por permanencia 
de un trayecto fistuloso al retirar la banda, sólo deben extraerse 
endoscópicamente las bandas que presenten una disfunción 
tipo IIIb (con una migración intraluminal de más del 50% de su 
circunferencia). En los casos en que no se cumpla esta condición 
puede adoptarse una actitud expectante con seguimiento clínico y 
endoscópico para intentar la extracción una vez que haya migrado 
la banda suficientemente aunque puede resultar poco confortable 
para el paciente y se corre el riesgo de obstrucción intestinal por 
migración completa inadvertida; otra opción, si se trata de una 
banda ajustable, es aumentar el volumen del líquido de inflado 
para acelerar el proceso de penetración completa, si bien  puede 
ocasionarse dolor epigástrico y disfagia122-124. Recientemente se ha 
propuesto ampliar la indicación de extracción endoscópica a las 
bandas de GVA con disfunción tipo II que no responden a dilatación 
endoscópica y a cualquier tipo de banda con disfunción tipo IIa; para 
ello se debe colocar un stent cubierto a través del estoma con el 
objeto de inducir la necrosis por presión del tejido gástrico situado 
entre él y la banda, y conseguir así la extrusión de la misma en al 
menos el 50% de su diámetro110, 112, 125.El stent suele mantenerse 
entre 2 y 8 semanas.

		 Para seccionar las bandas endoscópicamente, la técnica 
utilizada con más frecuencia es el estrangulamiento con una guía 
metálica que corta la banda contra una vaina metálica. Puede 
realizarse con un dispositivo comercial (Gastric Band Cutter 
SystemTM, de A.M.I. GmbH) o con una guía endoscópica rígida 
acoplada a un lititriptor mecánico tipo Soehendra110,122. Este 
método es especialmente útil en el caso de bandas ajustables 
laparoscópicas y de anillos de SylasticTM utilizados en la GVA. Para 
cortar las bandas de malla de fibra sintética que se emplean la GVA 
pueden ser útiles las tijeras endoscópicas126 y la electrocoagulación 
con plasma de argón127.

		 Una vez seccionada la banda debe traccionarse hacia 
la cámara gástrica capturándola con asa de alambre o fórceps, si 
bien en el caso de bandas ajustables hay que extraer el puerto 
subcutáneo.y seccionar el catéter de conexión antes de realizar 
esta maniobra. Por último, la extracción de la banda a través del 
reservorio y el esófago debe realizarse con suavidad y en el caso 
de bandas ajustables es recomendable capturarlas a nivel de la 
conexión entre la banda y el sistema de inflado112.
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		 La extracción endoscópica de las bandas gástricas se logra 
en el 55-95% de los casos, generalmente en un único acto, siendo la 
causa más frecuente de fracaso la presencia de adherencias firmes 
a nivel perigástrico seguida por los fallos técnicos del sistema de 
corte con guía y la fijación del sistema de inflado por infección del 
puerto23, 110, 122. La técnica puede practicarse de forma ambulatoria 
pero es muy recomendable contar con apoyo quirúrgico, procurar 
protección de la vía aérea y realizar profilaxis antibiótica. Aparecen 
complicaciones hasta en el 10% de los casos, como neumoperitoneo 
sintomático y estenosis del estoma, que en su mayor parte pueden 
solucionarse sin necesidad de cirugía112.

		 En la Figura 6 se propone un algoritmo de actuación.

REGANANCIA PONDERAL Y DILATACIÓN DE LA 
ANASTOMOSIS GASTROYEYUNAL EN EL BPGYR

		 La ganancia de peso tras la cirugía bariátrica es un 
problema común y de gran trascendencia clínica para estos pacientes 
por cuanto deteriora su calidad de vida y los reexpone al desarrollo 
de comorbilidades. Se estima que hasta un 20% de los pacientes no 
logrará una pérdida de peso satisfactoria o sufrirá una reganancia de 
peso significativa128. En el origen de la reganancia ponderal se han 
involucrado factores psicológicos y de comportamiento, factores 
adaptativos metabólicos y factores anatómicos postquirúrgicos. 
Estos últimos factores parecen desempeñar un importante papel 
en la reganancia ponderal tras la realización de un BPGYR ya que 
se ha relacionado la pérdida de restricción por aumento de tamaño 
del reservorio (>6 cm de longitud o >5 cm de anchura) o del estoma 
(>2 cm) con la reganancia de peso129, 130. La cirugía revisional en 
estos casos es compleja y con una elevada tasa de complicaciones 
por lo que se han empleado distintas técnicas endoscópicas para 
reducir el tamaño del estoma y/o del reservorio.

Tratamiento endoscópico

1. Escleroterapia

		 Se ha empleado la inyección de morruato sódico al 
5% en el tejido perianastomótico para disminuir el tamaño del 
estoma y la distensibilidad del reservorio. Se recomienda realizar  
profilaxis antibiótica intravenosa con ciprofloxacino y, debido 
a la posibilidad de reacciones alérgicas, premedicación con 
antihistamínicos. Se realiza un primera inyección de prueba de 2 
cc seguida de un intervalo de espera por si aparecen reacciones 
adversas y posteriormente se inyectan entre 6 y 30 cc en alicuotas 
de 2 cc. Se indica antibioterapia con ciprofloxacino o trimetropin-
sulfametoxazol durante cinco días y dieta absoluta durante 24 horas 
seguida de dieta líquida con reintroducción progresiva de sólidos 
en 4 semanas. A los tres meses de la esclerosis se mide el diámetro 
del estoma y se realizarán nuevas sesiones de escleroterapia hasta 
reducir el diámetro de la anatomosis gastroyeyunal por debajo de 
los 12 mm131.

		 Siguiendo este esquema de tratamiento el hasta el 92% 
de los pacientes disminuye o estabiliza la reganacia de peso a los 6 
meses y hasta el 78% al año. Se precisa una media de 2.5 sesiones 
por paciente y se ha observado que los pacientes con sólo una sesión 
conseguían una disminución de peso al año con menor frecuencia 
que los sometidos a dos o tres sesiones de esclerosis (90% vs. 
60%)131. En un estudio a largo plazo con un seguimiento medio de 
2 años se observó una pérdida o estabilización ponderal en el 58% 
de los pacientes132. Estos datos pueden sugerir una disminución de 
efectividad de la escleroterapia a lo largo del seguimiento. No están 
descritos efectos adversos graves aunque durante el procedimiento 
el 15% de los pacientes presenta hipertensión transitoria y el 2.5% 
sangrado, que puede precisar intervención endoscópica. Con 
una frecuencia inferior al 1%  puede observarse dolor abdominal 
postprocedimiento, úlceras y sangrado tardío.

		 La escleroterapia es por tanto una técnica sencilla, eficaz 
y segura pero actualmente no se dispone de una presentación 
comercial del morruato sódico y aunque cabe suponer un efecto 
equivalente de otros esclerosantes, aún no se dispone de estudios 
publicados con otros compuestos alternativos.

2. Sutura endoscópica

		 Se han utilizado diversos sistema de sutura o plicatura 
endoscópica para la reducción del estoma y del reservorio en el 
BPGYR128. Actualmente está disponible una plataforma endoscópica 
multicanal (Incisionless Operating PlatformTM de USGI Medical Inc.) 
que permite realizar plicaturas en el reservorio y alrededor del 
estoma mediante un procedimiento denominado ROSE (Restorative 
Obesity Surgery Endoscopic) y que consigue un porcentaje de éxito 
técnico superior al 90% pero con unos resultados modestos en el 
porcentaje de pérdida de peso respecto a la reganancia ponderal 
experimentada por los pacientes (un 14.5% al año)133. Se dispone 
también del sistema de sutura endoscópica OverStitchTM de Apollo 
Endosurgery Inc. que es de manejo relativamente sencillo, tiene 
buena maniobrabilidad y permite realizar suturas profundas; de él se 
han comunicado buenos resultados preliminares en series cortas y 
en un estudio comparativo frente al sistema de suturas superficiales 
EndoCinchTM de Bard (no comercializado actualmente)128, 134, 135.

Figura 6
Algoritmo de actuación endoscópica en la disfunción de bandas 
gástricas. 
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3. Endoclips

		 Se ha descrito la utilización de clips OTSCTM para 
reducir el tamaño del estoma en un estudio piloto que incluyó 
94 pacientes136. La técnica consiste en la liberación de uno o dos 
clips  en los extremos del estoma tras aproximar los bordes con 
dos fórceps introducidos a través de un endoscopio de doble canal. 
Los autores refieren que la mayor eficacia se obtuvo colocando 
un sobreclip en cada extremo del estoma. La técnica consiguió 
buenos resultados en éxito técnico (100%), pérdida ponderal (un 
40% de reducción del índice de masa corporal) y seguridad (cinco 
episodios de disfagia, de los que dos precisaron dilatación para su 
resolución). Sin embargo estos datos no han sido aún reproducidos 
y el seguimiento se limitó a un año.

ÚLCERACIÓN DE LA ANASTOMOSIS GASTROYEYUNAL EN EL 
BPGYR

		 Hasta en un 16% de los pacientes con BPGYR aparecen 
úlceras en la vertiente gástrica de la anastomosis gastroyeyunal 
(úlceras estomales) o en la veriente yeyunal (úlceras marginales). 
En su etiopatogenia se ha involucrado a factores como la isquemia, 
el exceso de producción ácida gástrica por retención de células 
parietales en un reservorio de tamaño excesivo o por presencia de 
fístula gastrogástrica, la ingesta de AINE, el tabaquismo, el consumo 
de alcohol, la disrupción mucosa por suturas o grapas, la infección 
por H. pylori y la diabetes137. Se presentan entre el segundo y el 
cuarto mes tras la cirugía, aunque persiste un pequeño riesgo de 
aparición hasta finalizar el primer año. El síntoma más frecuente es 
el dolor abdominal, que puede ser muy intenso, pero hasta un tercio 
de los casos pueden ser asintomáticos. El manejo es inicialmente 
médico con inhibidores de la bomba de protones (preferiblemente 
en formulación bucodispersable o en comprimidos de pequeño 
tamaño), sucralfato en solución y erradicación del H. pylori si se 
detecta. La presencia de úlceras refractarias debe hacer sospechar 
la existencia de una fístula gastrogástrica y pueden precisar cirugía 
para su tratamiento definitivo. La complicación en forma de 
hemorragia ya ha sido expuesta previamente y la otra complicación 
relevante es la perforación, que se considera poco frecuente (1%)138, 
si bien algunas series describen hasta un 20% de incidencia137. 
También se ha descrito la presencia de úlceras satelites en los 
primeros centimetros del asa yeyunal. El papel de la endoscopia en 
esta complicación se centra en su diagnóstico (con una inspección 
cuidadosa de la vertiente gástrica y yeyunal de la anastomosis 
y del segmento inicial del asa de Roux), el despistaje de la fístula 
gastrogástrica y la eliminación de suturas y grapas expuestas139, 
aunque también se ha comunicado el tratamiento mediante sutura 
endoscópica de úlceras refractarias140.  La investigación de H. pylori 
en biopsia gástrica puede no ser fiable en estos pacientes por lo que 
es preferible la serología o la detección de antigeno en heces (en 
pacientes previamente tratados)23.

EXPOSICIÓN INTRALUMINAL DE MATERIAL DE SUTURA

		 Se recomienda la retirada con tijeras y fórceps de suturas y 
grapas expuestas en pacientes sintomáticos o con erosión asociada 
de la mucosa ya que esta medida consigue la resolución del cuadro 
clínico en el 80% de estos pacientes139, 141, 142.

Principios generales de la valoración endoscópica 
en pacientes sometidos a cirugía bariátrica

		 Según se desprende de lo expuesto anteriormente y 
de recomendaciones expuestas en la literatura, la realización de 
una endoscopia eficaz y segura en estos pacientes requiere del 
seguimento de una serie de pautas básicas143, 144:

•	 	Valorar la sintomatología del paciente y el tiempo transcurrido 
desde la cirugía para anticipar en la medida de lo posible la 
presencia de lesiones y su naturaleza.

•	 	Obtener la suficiente información referente a la intervención 
y las variantes técnicas empleadas. Para ello idealmente se 
debe consultar la hoja quirúrgica o directamente al cirujano 
que realizó la intervención.

•	 	Revisar las pruebas de imagen obtenidas previamente y 
valorar si es preciso realizar algún estudio adicional previo a la 
endoscopia.

•	 Prever el tipo de endoscopio/s necesario/s, el utillaje y la 
necesidad de apoyo radiológico o quirúrgico.

•	 Sedación cuidadosa adaptada al paciente obeso145

•	 Evitar la insuflación excesiva, especialmente en reservorios 
pequeños, en el postoperatorio inmediato y si se sospecha la 
presencia de fístulas o dehiscencias. Es recomendable utilizar 
un insuflador de CO2.

•	 Inspección detallada de las líneas de grapas y de las 
anastomosis

•	 No forzar el paso del endoscopio a través de anastomosis u 
orificios de salida de los reservorios si se percibe resistencia

 
Conclusiones

		 El papel de la endoscopia digestiva en el manejo del 
paciente sometido a cirugía bariátrica es de gran importancia 
como método diagnóstico y, fundamentalmente, como recurso 
terapéutico de numerosas complicaciones. Para realizar la técnica 
endoscópica de forma eficaz y segura es preciso un conocimiento 
básico de las particularidades fisiopatológicas del paciente con 
obesidad mórbida, de las técnicas quirúrgicas existentes y de sus 
complicaciones asociadas así como una estrecha colaboración con 
los especialistas en cirugía bariátrica.
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Síndrome de Mirizzi: 2 casos 
de una patología poco 
frecuente

Resumen

		 El síndrome de Mirizzi es una complicación que aparece 
en aproximadamente el 1% de los pacientes con colelitiasis. Consiste 
en la impactación de un cálculo en el infundíbulo de la vesícula o 
el conducto cístico que comprime el conducto hepático común, 
pudiendo erosionarlo y generar una fístula colecisto-coledociana. 
Cursa clínicamente como ictericia obstructiva, asociándose en 
ocasiones a cáncer de vesícula. Se diagnostica mediante ecografía 
abdominal, confirmándose mediante colangiopancreatografía 
retrógrada endoscópica, colangiografía percutánea o colangio-
resonancia. Su tratamiento clásicamente es quirúrgico, mediante 
vía laparoscópica o abierta en función de su estadio, aunque 
recientemente se están empleando con éxito nuevos abordajes no 
quirúrgicos, basados en la endoscopia, con importantes beneficios 
a tener en cuenta.	

		 Palabras clave: Síndrome de Mirizzi ; Colelitiasis.

Abstract

		 Mirizzi’s syndrome is a complication that occurs in 
approximately 1% of patients with cholelithiasis. It consists of an 
impacted stone in the infundibulum of the gallbladder or cystic 
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duct compressing the common hepatic duct, which may erode and 
generate a cholecysto-choledochal fistula. Clinically it presents as 
obstructive jaundice and it is occasionally associated with gallbladder 
cancer. It is diagnosed by abdominal ultrasound, and confirmed by 
endoscopic retrograde cholangiopancreatography, percutaneous 
cholangiography or cholangioresonance. Its treatment is classically 
surgical, through laparoscopic or open surgery depending on its 
stage, although recently there have been successfully implemented 
new non-surgical approaches, based on endoscopy, with significant 
benefits to consider.

		 Keywords: Mirizzi’s syndrome; Cholelithiasis.

Introducción

		 La compresión extrínseca del conducto hepático 
común secundaria a una litiasis enclavada en el conducto cístico 
o el infundíbulo vesicular se denomina Síndrome de Mirizzi(SM). 
Clínicamente puede cursar con dolor, ictericia y colangitis y en 
ocasiones puede presentarse con fístula colecistocoledociana 
asociada. En 1948 Pablo Mirizzi describió las características de 
la entidad que ahora lleva su nombre. Desde el punto de vista 
epidemiológico, el síndrome de Mirizzi tiene una incidencia del 
0,05%-2,7% en pacientes con colelitiasis1, 2 encontrándose en tan 
sólo 0,7 a 1,4% de las colecistectomías realizadas en la mayoría 
de series publicadas3. Con un tratamiento fundamentalmente 
quirúrgico, hoy en día técnicas endoscópicas basadas en la 
colangioscopia ofrecen alternativas en determinados casos.

CASOS CLÍNICOS
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Descripción de los casos

Caso 1

		 Se trata de una mujer de 38 años con antecedentes de 
ictericia obstructiva secundaria a coledocolitiasis que había precisado 
colocación de prótesis plástica mediante colangiopancreatografía 
retrógrada endoscópica(CPRE) para asegurar drenaje de la vía biliar, 
ante la imposibilidad de su extracción mediante arrastres con balón 
de Fogarty. Se objetivó también litiasis en conducto cístico que 
inicialmente no condicionaba obstrucción de la vía biliar principal. 
En CPRE de revisión para recambio de prótesis biliar se objetiva 
reducción del calibre coledociano a nivel de la implantación del 
cístico, con una litiasis en su interior, lo que unido a los hallazgos de 
la técnica previa hacía sugerir el diagnóstico de Sd. de Mirizzi tipo II 
(Figura 1).

		 Para completar el estudio se realizó ecoendoscopia 
en la que se objetivó compresión del colédoco secundaria a 
litiasis impactada en fundus vesicular y plastrón inflamatorio 
secundario. Tras ciclo de antibioterapia la paciente fue derivada 
para colecistectomía de forma reglada. Finalmente se realiza 
colecistectomía abierta confirmando el diagnóstico previo de 
síndrome de Mirizzi con fístula colecistocoledociana del 50% (Tipo 
III). Tras la intervención quirúrgica la paciente ha presentado buena 
evolución clínica sin nuevos episodios de patología biliar.

Caso 2

		 Mujer de 76 años que tras un primer episodio de ictericia 
obstructiva secundaria a coledocolitiasis resuelta mediante 
CPRE(esfinterotomía) ingresa de nuevo por dolor abdominal en 
hipocondrio derecho e ictericia obstructiva, aunque sin fiebre 
asociada. La ecografía abdominal objetivó dilatación de vías biliares 
intra y extrahepática sin (objetivar) determinar la causa obstructiva. 
Se realizó nueva CPRE que puso de manifiesto una litiasis en cuello 
vesicular de 20x13 mms que comprimía el colédoco (Figura 2). 

		 Dado el diagnóstico de Síndrome de Mirizzi tipo I se 
decide realizar colecistectomía laparoscópica en la que se objetivó 
una litiasis en cuello vesicular como responsable del cuadro clínico 
dado que comprimía el colédoco. Tras la intervención quirúrgica la 
paciente presentó buena evolución clínica sin nuevos episodios de 
patología biliar.

Discusión 

		 El SM es una complicación poco frecuente de la 
colelitiasis, 0,05%-2,7%1,2, encontrándose en el 0,7 a 1,4% de las 
colecistectomías realizadas3.

		 Es una entidad clínica caracterizada por un cuadro de 
ictericia obstructiva secundaria a la impactación de una colelitiasis 
en el infundíbulo de la vesícula biliar o el conducto cístico, que 
realiza compresión extrínseca sobre el conducto hepático común al 
discurrir paralelo al mismo. La presión generada puede erosionar la 
vía biliar, necrosando la zona de contacto entre la pared vesicular 
y la vía biliar y originando una fístula colecisto-coledociana. El SM 
se asocia con mayor incidencia de cáncer de vesícula biliar, 5%, 
respecto a los pacientes que presentan colelitiasis aislada, 1%4.

		 En cuanto a su clasificación, McSherry lo clasificó en tipo I 
cuando era compresión extrínseca de la vía biliar y tipo II cuando se 
asociaba con fístula colecistocoledociana5.

		 Clasificación de McSherry5 (Figura 3).

		 Clasificación de Csendes6. (Figura 4). 

		 En 1989 Csendes lo clasificó en 4 estadios, en función 
de la presencia o ausencia de fístula colecisto-coledociana: el tipo 
I corresponde a la ausencia de fístula, siendo los tipos del II al IV 
determinados en función de la extensión y destrucción originada 
por la misma. En el tipo II la fístula tiene un diámetro de 1/3 de la 
circunferencia del hepático común; En el tipo III está medida es de 
2/3; Y en el tipo IV la fístula ocupa toda la circunferencia6.

Figura 1 

 Imagen de CPRE de Síndrome de Mirizzi tipo II en el caso 1.

Figura 2 

Imagen de CPRE de Síndrome de Mirizzi Tipo I en el caso 2.
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		 Dado que no presenta síntomas ni signos patognomónicos 
debe realizarse diagnóstico diferencial con el resto de causas de 
ictericia obstructiva, presentado semiología relacionada con la 
obstrucción de la vía biliar: colecistitis, colangitis o pancreatitis. 
Para su diagnóstico se realiza inicialmente ecografía abdominal en 
la que se puede objetivar una vesícula biliar contraída con vía biliar 
intrahepática y conducto hepático común dilatados con calibre 
normal del conducto biliar común. También la dilatación del cuello 
de la vesícula biliar, colelitiasis impactada a nivel del cuello de la 
vesícula o el cambio abrupto de la anchura del conducto hepático 
común distal a una colelitiasis pueden sugerir SM. En caso de dudas 
podemos confirmarlo mediante CPRE, colangiografía percutánea o 
colangio-resonancia.

		 Las imágenes radiológicas del SM pueden simular 
tumores de vesícula biliar, conducto cístico o colangiocarcinoma. 
La TAC abdominal es útil para descartar la malignidad del SM, 
no obstante, no aporta información superior a la de la ecografía 
respecto a la colelitiasis y la obstrucción de la vía biliar.

		 La colangiografía preoperatoria es esencial para confirmar 
el diagnóstico y determinar la presencia y características de la fístula 
colecisto-coledociana. En la CPRE, los signos indicativos del SM son 
la obstrucción del conducto hepático común, colelitiasis impactada 
en el cuello de la vesícula biliar o en conducto cístico, tamaño de 
la colelitiasis, presencia de fístulas bilio-biliares o de enfermedad 
duodenal, pancreática o ampular, o signos de malignidad. Sin 
embargo esta tiene un sensibilidad de solo el 55%7.

		 El tratamiento habitual y clásico del SM es quirúrgico, 
aunque en función del tipo la modalidad operatoria será diferente. 
La presencia de fístula colecisto-coledociana, tipos II, III y IV, 
condicionan la necesidad de colecistectomía parcial o completa por 
vía abierta, mientras que el tipo I puede ser intervenida mediante 
laparoscopia.

		 La extirpación endoscópica de las colelitiasis del conducto 
biliar común puede ser efectiva previa a la cirugía, siendo el 
tratamiento de elección cuando no se puede realizar dicha cirugía. 
Poco a poco se están desarrollando técnicas endoscópicas de alta 
complejidad fundamentadas principalmente en la colangioscopia 
directa, suponiendo una nueva herramienta en el tratamiento 
de esta patología. En este sentido hay estudios que demuestran 
un menor tiempo de hospitalización, número de intervenciones 
quirúrgicas y menor pérdida de sangre, combinando la técnica 
de colecistectomía laparoscópica junto con la colangioscopia 
intraoperatoria y la CPRE pre y post quirúrgica para sondaje y 
aspirado nasobiliar8. Otra opción a tener en cuenta es la litotricia 
electrohidráulica mediante colangioscopia con un 96-100% de éxito 
para eliminar las litiasis9, 10 o la litotricia extracorpórea con ondas de 
choque, con un 83% de éxito para limpiar la vía biliar11.

Conclusión

		 El SM es una complicación infrecuente de la patología de 
la vesícula biliar (0,1%). Este motivo justifica tanto la dificultad de 
su diagnóstico como el hecho de que las series publicadas consten 
de pocos pacientes estudiados.

		 Hoy en día su tratamiento suele ser quirúrgico, mediante 
colecistectomía abierta o laparoscópica. Sin embargo, los nuevos 
avances endoscópicos, con mejora de la técnica y el material 
disponible, abren un nuevo campo para el manejo terapéutico 
del síndrome de Mirizzi, pudiendo convertir una patología 
con un tratamiento clásicamente quirúrgico, en una patología 
con un tratamiento endoscópico, consiguiendo una menor 
morbimortalidad, estancia hospitalaria y por tanto reduciendo 
costes.
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Obstrucción intestinal 
por vólvulo de ciego como 
excepcional complicación de 
tratamiento endoscópico de 
ulcus bulbar

Resumen

		 El vólvulo cecal es una condición clínica infrecuente y 
es una causa inusual de obstrucción intestinal, representando 
el 1% de los casos de obstrucción en el adulto. La endoscopia es 
un acto seguro en la práctica clínica diaria, entre las múltiples 
complicaciones de su realización se ha descrito en la literatura algún 
caso excepcional de vólvulo cecal como el caso que presentamos.

		 Palabras clave: Vólvulo de ciego, obstrucción intestinal, 
endoscopia digestiva.

Abstract

	 	A cecal volvulus is a rare clinical condition and is an 
unusual cause of intestinal obstruction, accounting for 1% of cases 
of obstruction in adults. Endoscopies are safe procedures in daily 
clinical practice, however, among the many complications of this 
procedure described in publications we can find references to 
exceptional cases of cecal volvulus as the case presented.

C.M. Pérez-Alberca, M. Rivas-Rivas, M.C. de la Vega-Olías, G. Santamaría-Rodríguez, F. Ramírez-Navarro, 
S. Otero-López-Cubero

Servicio de aparato digestivo. Hospital Universitario. Puerto Real, Cádiz.

CORRESPONDENCIA

Marta Rivas Rivas
marta.rivas2@gmail.com

		 Keywords: Cecal volvulus, intestinal obstruction, 
gastrointestinal endoscopy.

		 Introducción

		 El vólvulo cecal es una condición clínica infrecuente y 
es una causa inusual de obstrucción intestinal, representando el 
1% de los casos de obstrucción en el adulto1-3. La endoscopia es 
un acto seguro en la práctica clínica diaria, entre las múltiples 
complicaciones de su realización se ha descrito en la literatura algún 
caso excepcional de vólvulo cecal como el caso que presentamos.

		 Caso clínico

		 Varón de 66 años sin antecedentes médicos, que ingresa 
por cuadro de hematemesis y melenas de horas de evolución, sin 
repercusión hemodinámica. En la analítica destacan valores de 
hemoglobina de 9g/dL y urea de 95 mg/dL, siendo el resto normal. 
Se realizó una endoscopia digestiva alta urgente encontrando una 
úlcera en bulbo anterosuperior de 3 cm de diámetro con un vaso 
visibe y sangrado babeante, sobre la cual se realiza tratamiento 
endoscópico con inyección de adrenalina; se realizó un control 
endoscópico a las 24 horas sin complicaciones. A las 48 horas, el 
paciente comienza con dolor abdominal de forma generalizada y 
náuseas. A la exploración, el abdomen era timpánico y doloroso, 
con defensa. La radiografía simple de abdomen (Figura 1)
manifestaba un asa intestinal extremadamente dilatada de 
localización epigástrica y que adquiere morfología típica de coma. 

CASOS CLÍNICOS
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CASOS CLÍNICOS

El TAC abdominal (Figura 2) mostraba una importante dilatación 
de ciego (10 cm) y, en menor medida, de colon transverso, sin causa 
mecánica evidente. Se procedió a la realización de una laparotomía 
media, con el hallazgo de un vólvulo cecal muy redundante y dilatado 
(Figura 3); se realiza apendicectomia, aspiración retrograda de 
ciego y colon a través de una sonda de Foley y liberación de dos 
adherencias congénitas (Figura 4) a nivel de colon ascendente, 
posiblemente favorecedoras de la volvulación (Figura 5). 

Discusión

		 El vólvulo intestinal se produce por la torsión de un 
segmento móvil del colon alrededor de su eje mesentérico; es más 
frecuente en sigma (80%), seguido del ciego (15%) y transverso 
(5%). Se han descrito factores que influyen en el desarrollo del 
vólvulo de colon como son la dieta rica en residuos, el estreñimiento 
crónico y el abuso de laxantes, la enfermedad de Chagas, las 
enfermedades neurológicas incapacitantes, mujeres embarazadas, 
etc.4. La condición para que se desarrolle un vólvulo cecal es la 
fijación incompleta del mesenterio del colon proximal y del ciego 
al retroperitoneo, de forma que el ciego tenga un punto de anclaje 

Figura 1 
Radiografía de abdomen. RX simple que muestra un asa 
enormemente distendida con haustras en el hemiabdomen 
superior correspondiente al ciego volvulado, así como 
ocupación de vacío y fosa iliaca derecha por asas del intestino 
delgado dilatadas.

Figura 2
TAC abdominal. Importante dilatación de ciego de 10 cm y en 
menor medida transverso sin causa mecánica evidente.

Figura 3

Vólvulo de ciego.

Figura 4

Vólvulo de ciego.

Figura 5

Adherencia intestinal.
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que permita su torsión, en nuestro caso fue una adherencia 
congénita a nivel de colon ascendente, como factor precipitante. 
El tratamiento del vólvulo de ciego preferentemente es la  
cirugía5, 6 aunque se puede ser conservador, mediante la 
devolvulación con colonoscopia o enema de bario (es el método 
de elección para los vólvulos de sigma, antes que la cirugía, pero 
es menos eficaz en los vólvulos de colon derecho y ciego). La 
mortalidad del vólvulo cecal varía desde el 10% si el colon es viable, 
hasta el 40% si existe gangrena intestinal7. 

		 En conclusión, la aparición de un abdomen agudo tras la 
realización de una endoscopia digestiva no siempre permite realizar 
el firme diagnóstico clínico de perforación. Hay que contemplar la 
excepcional y grave aparición de la volvulacion intestinal, donde 
la torsión y movilidad de las asas intestinales se precipita por la 
endoscopia.
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Hernia interna y vólvulo 
de intestino delgado: 
presentación clínica y 
hallazgos tomográficos

Resumen

		 El vólvulo se define como un giro del intestino sobre sí 
mismo, que dependiendo del grado de torsión conllevará a una 
obstrucción e isquemia intestinal, de ahí la importancia de un 
diagnóstico precoz.

		 Presentamos el caso de una paciente que sufrió un 
vólvulo de intestino delgado debido a una hernia interna favorecida 
por intervenciones quirúrgicas previas, que debutó como dolor 
abdominal inespecífico.

		 Palabras clave: Hernia interna, isquemia intestinal, vólvulo 
de intestino delgado, obstrucción intestinal.

 
Caso clínico

		 Mujer de 47 años, con antecedentes personales de ulcus 
gástrico y estenosis pilórica, tratada hacía tres años con vagotomía 
troncular, piloroplastia, gastrectomia parcial, y gastroyeyunostomia 
en Y de Roux. Acudió al servicio de urgencias por cuadro de dolor 
abdominal difuso de inicio brusco, de 24 horas  de evolución, con 
mal estado general y distensión abdominal, sin vómitos y con 

M. Eisman Hidalgo, Y. Nuñez-Delgado, A. García-Galera

Hospital de Poniente, El Ejido, Almería.
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deposiciones normales.  A la exploración llamaba la atención la 
disminución de peristaltismo, sin signos de peritonismo.

		 Se realizó tomografia computarizada con contraste 
intravenoso (Figura 1) donde se apreció marcada dilatación de asas 
de intestino delgado con niveles hidroaéreos, normalización brusca 
del calibre en ileon distal y giro de de vasos mesentéricos superiores 
(signo del remolino). Estos hallazgos sugerían obstrucción intestinal 
secundaria a vólvulo de intestino delgado por lo que la paciente 

IMAGEN DEL MES

Figura 1 

Imagen de TC donde se aprecia importante dilatación de asas 
de intestino delgado en relación a la obstrucción intestinal y 
giro de vasos mesentéricos superiores (signo del remolino) 
secundario al vólvulo de intestino delgado.
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fué intervenida urgentemente apreciandose herniación de paquete 
intestinal a través del ojal del mesocolon con volvulación completa 
del eje mesentérico, sin áreas de isquemia intestinal.	

 
Discusión

		 Las hernias internas son una causa de obstrucción 
intestinal que se produce por la salida de un asa intestinal por una 
apertura normal o anormal del peritoneo, y es más frecuente en 
pacientes con antecedentes de cirugía abdominal.

		 Aunque las hernias internas tienen una indicencia menor 
al 1%, ésta ha ido aumentando considerablemente en la última 
década debido al desarrollo de la cirugía bariátrica, y constituyen el 
5,8% de las causas de obstrucción de intestino delgado1. 

		 El asa herniada además puede girar dentro de la 
bolsa herniaria (volvulación), produciendo un giro de los vasos 
mesentéricos superiores confiriendoles un aspecto “en remolino”2, 
que implica riesgo de isquemia y necrosis del segmento intestinal 
afecto.

		 El diagnóstico puede ser difícil debido a que el dolor 
abdominal, las nauseas y vómitos son síntomas inespecíficos3. 
El dato más importante lo constituyen una historia reciente de 
dolor intestinal intermitente y recurrente en un paciente con 
antecedentes personales de cirugía previa, que se localiza en la 
región epigástrica o periumbilical y que puede ocurrir después de la 
ingestión de comida. 

		 La severidad del dolor y la gravedad del cuadro,  está 
directamente relacionada con el grado de oclusión vascular1, 3 y no 
con el grado de obstrucción intestinal.
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Hernia abdominal 
postraumática 

Resumen

		 Las hernias traumáticas de la pared abdominal son 
un patología infrecuente (1,2,3), definidas como la pérdida de 
la integridad muscular causada por un traumatismo directo, sin 
penetración de la piel, ni hernia previa en el sitio de la lesión. Las 
causas son variadas, si bien lo más frecuente son los accidentes 
de tráfico (2,3). Presentamos el caso de un paciente de 41 años 
en estudio por tumoración subcostal derecha tras traumatismo 
accidental.		

		 Palabras clave: Traumatismo abdominal, hernia 
traumática.

Abstract

		 Traumatic abdominal wall hernias are a rare pathology 
(1,2,3), defined as the loss of muscle integrity caused by direct 
trauma, without penetration of the skin, or previous hernia where 
the lesion is located. Causes are varied, but the most common ones 
are associated with traffic accidents (2.3). We report the case of a 
41 year old patient under study for a right subcostal tumor after 
accidental trauma.		

		 Palabras clave:  Abdominal trauma, traumatic hernia.
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Caso clínico

		 Paciente de 41 años estudiado por tumoración subcostal 
derecha de meses de evolución, que apareció a raíz de accidente con 
bicicleta. A la exploración la tumoración era indolora, presentaba 
consistencia blanda, sin apreciar debilidad de la pared abdominal 
ni orificio herniario asociado. En ecografía se visualizó como dicha 
tumoración correspondía con saco herniario de unos 2,5x7cm con 
contenido graso y cuello herniario de 3cm (Figura 1).

		 El estudio se completó con tomografía computarizada 
(TC) sin contraste intravenoso IV) donde se comprobaron los 
hallazgos descritos en ecografía, y donde se apreció como el saco 
herniario se encontraba contenido por el músculo oblicuo mayor, 
puesto que éste era el único músculo de la pared abdominal que se 
encontraba íntegro.

		 El paciente fue intervenido de manera programada 
realizando reducción y cierre del saco herniario, con colocación de 
una malla de polipropileno (PPL) bajo la costilla y músculo oblicuo 
menor.

IMAGEN DEL MES

Figura 1 

Imagen de ecografía (izquierda) y TC (derecha), donde se 
aprecia saco herniario con contenido graso (flecha blanca), 
cuello herniario (estrella blanca) y músculo oblicuo mayor 
conservado (flecha roja).



RAPD 57RAPD ONLINE VOL. 38. Nº1. ENERO - FEBRERO 2015.

Hernia abdominal postraumática. M. Eisman-Hidalgo

Discusión

		 Las hernias traumáticas de la pared abdominal son una 
patología poco frecuente, a pesar de la alta prevalencia de los 
traumatismos abdominales cerrados1-3. Para que se origine una 
hernia traumática debe de haber una rotura musculofascial causada 
por un traumatismo directo2, 3, sin penetración de la piel ni presencia 
previa de una hernia a ese nivel, y su presentación puede ser aguda 
o tardía. Lo más frecuente es que estén originadas por accidentes 
de tráfico, y con menor frecuencia por contusiones por animales, 
caídas de altura, traumas deportivos y accidentes profesionales2, 3. 
La mayoría de este tipo de hernias no se corresponden fielmente 
con el sitio de impacto1-3., sino que aparecen en las zonas débiles 
de la pared abdominal.

		 El diagnóstico diferencial debe de incluir el hematoma 
de la pared abdominal1, 2, aunque a menudo aparecen de manera 
conjunta.

		 Un estudio ecográfico generalmente es suficiente para 
realizar el diagnóstico3, si bien es muy frecuente que éste se 
realice mediante TC1-4 para descartar la presencia de lesiones 
intraabdominales asociadas, las cuales pueden requerir una 
reparación quirúrgica de urgencia.

		 El manejo de las hernias traumáticas de la pared 
abdominal sigue generando controversia, pero en general 
dependerá de la situación del paciente a su llegada a urgencias. 
Se recomienda cirugía urgente cuando las lesiones asociadas no 
permitan cirugía programada, o cuando existe estrangulación del 
contenido herniario.  En cambio, el manejo diferido es preferible en 
pacientes con lesiones ortopédicas graves o con sepsis asociada.
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DONACIONES DE SANGRE 
EN PACIENTES CON 
HEMOCROMATOSIS 

		 Palabras clave: donantes de sangre; hemocromatosis.

		 Keywords: blood donors; hemochromatosis.

		 Sr. Director:

		 El tratamiento de elección de la hemocromatosis 
hereditaria es la flebotomía. La donación de sangre podría ser un 
complemento de aquélla o incluso perse el tratamiento electivo, 
ya que con ambas se consigue la reducción de los depósitos de 
hierro y prevención del daño orgánico consiguiente, siempre 
que obviamente se cumplan los criterios generales de selección 
de donantes1 y que el paciente muestre su consentimiento. Esta 
estrategia verdaderamente se muestra muy beneficiosa en términos 
de salud pública, pues se incrementa la reserva de transfusión 
sanguínea2-4, con una demanda creciente en la actualidad.
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		 Es preciso destacar que muchos de los pacientes con 
hemocromatosis no disponen de un centro regional de transfusiones 
en su localidad para acudir a donar sangre cuando se precisa y con 
ello seguir un esquema terapéutico íntegramente realizado con 
donaciones. En este sentido estos pacientes han de programar las 
donaciones sanguíneas intercaladas con las flebotomías en función 
de la llegada de unidades móviles para la donación en sus lugares 
de residencia. Es posible, ante la duda de que estas donaciones 
no formen parte de un esquema terapéutico y que por ende sean 
perjudicados en su salud por esta medida, que estos pacientes sean 
rechazados para tal efecto5.

		 Por estos motivos se considera esencial tomar conciencia 
de que estos pacientes pueden ser un núcleo relevante dentro de 
la donación sanguínea presentando un gran impacto en nuestro 
sistema de salud2, 4, y que por ello quizás debieran aportar una 
mínima información clínica realizada por sus especialistas en el 
acto de la donación que especifique que este hecho se encuadra 
dentro de una estrategia terapéutica dirigida, como se mencionó 
con anterioridad, a la reducción sistemática de los depósitos de 
hierro.

CARTA AL DIRECTOR
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