
Órgano Oficial 
de la Sociedad Andaluza

de Patología Digestiva

RE
V

IS
TA

 A
N

D
A

LU
ZA

 D
E 

PA
TO

LO
G

ÍA
 D

IG
ES

TI
VA

www.sapd.es

DSAPD

SOCIEDAD ANDALUZA             

DE PATOLOGÍA DIGESTIV
A 

   
   

   
   RAPD

ONLINE 2023
VOLUMEN 46
N4 JULIO - AGOSTO

REVISIONES TEMÁTICAS

179 Adyuvantes al tratamiento erradicador para la infección por H. Pylori  
Adjuvants to eradication treatment for H. Pylori infection
Ontanilla Clavijo G

Trastornos de la conducta alimentaria en la esfera de la patología funcional digestiva
Eating disorders in digestive functional pathology
López Peñas DL, Villalón García IV, Andrades Ramírez CA

Trombosis portal en la cirrosis hepática
Portal thrombosis in liver cirrhosis
Santamaría Rodríguez GJ

CASOS CLÍNICOS

Síndrome de Flood, una rara complicación en el paciente cirrótico con ascitis.
Syndrome of Flood, a rare complication in cirrhotic patients with ascites.
Fernández García R, Lecuona Muñoz M, Lancho Muñoz A, Redondo Cerezo E, López Garrido MÁ

184

211

194

215 Malrotación intestinal en el adulto: increíble, pero cierto.
Intestinal malrotation in adults: incredible but true.
Pérez Campos E, Rodríguez Mateu A, Moreno Moraleda I

218 Proctitis nodular, una manifestación poco frecuente de infección por Chlamydia trachomatis
Nodular proctitis, an uncommon manifestation of Chlamydia trachomatis infection
Bernal Torres Á, Guerrero Palma E, Viejo Almanzor A

ORIGINAL

172 Etiologías y características de los pacientes ingresados por hepatitis aguda en un hospital de España: 
7 años de investigación. 
Etiologies and characteristics of admitted patients for acute hepatitis in a Spanish hospital: 7 years of 
research.
Robles de la Osa D, González de Castro E, Aguilar Argeñal LF, Pérez Urra C, Cimavilla Román M, Pérez 
Citores L, Montero Moretón ÁM, López Allúe L, Pérez Millán AG

IN MEMORIAM

Dr. Jorge Huelin Benítez
Jiménez Pérez M

223



Edición

Sulime Diseño de Soluciones, S.L.U.
Edificio Centris 
Glorieta Fernando Quiñones s/n 
Planta Baja Semisótano
Módulo 7A - 41940 Tomares (Sevilla)
Tlf. 954 15 75 56
Email: sulime@sulime.net
Web: www.sulime.net

PRESIDENTA
M. Casado Martín
 

VICEPRESIDENTE
J. Ampuero Herrojo

SECRETARIA
A. Bejarano García

TESORERA
M. García Cortes

>> Junta Directiva de la Sociedad Andaluza de Patología Digestiva

DIRECTORA REVISTA RAPD ONLINE
Á. Pérez Aísa
 
DIRECTOR DE LA PÁGINA WEB
A. Viejo Almanzor

PRESIDENTE COMITÉ CIENTÍFICO
M. Rodríguez Téllez
 
DIRECTOR GENERAL
M. Ortega Ortega

Depósito Legal: M-26347-1978
Registro de com. de soporte 
válido: 07/2
ISSN: 1988-317X

DIRECTOR
Á. Pérez Aísa
FEA. Hospital Costa del Sol de Marbella. Málaga
 
SUBDIRECTOR
Á. Pizarro Moreno
FEA. Hospital Virgen del Rocio. Sevilla

F. Argüelles Arias
FEA. Hospital Virgen Macarena. Sevilla

J. A. Carnerero Rodríguez
Hospital de Alta Resolución  E. la Janda. Cádiz

F. J. García Fernández
FEA. Hospital Virgen del Rocío. Sevilla 

B. J. Gómez Rodríguez
FEA. Hospital Virgen Macarena. Sevilla

C. Heredia Carrasco
FEA. Hospital Universitario Virgen de las Nieves. 
Granada

Á. Hernández Martínez
FEA. Hospital Torrecárdenas. Almería.

C. Lara Romero
FEA. Hospital Universitario de Puerto Real. Cádiz

J. M. Martín Guerrero
FEA Hospital Virgen de Valme. Sevila

COMITÉ DE REDACCIÓN

ÓRGANO OFICIAL DE LA SOCIEDAD ANDALUZA DE PATOLOGÍA 
DIGESTIVA

EDITORES ASOCIADOS 
M. Estévez Escobar
Hospital Torrecárdenas. Almería 
 
J. J.Puente Gutiérrez
FEA Hospital Alto Guadalquivir, Andújar. Jaén

J.M. Rosales Zabal
FEA Hospital Costa del Sol. Marbella. Málaga

A. Caballero Mateos
Hospital clínico San Cecilio. Granada

DSAPD

SOCIEDAD ANDALUZA             

DE PATOLOGÍA DIGESTIV
A 

   
   

   
   

RE
VI

ST
A 

AN
D

AL
UZ

A 
D

E 
PA

TO
LO

G
ÍA

 D
IG

ES
TI

VA

ENFERMEDAD INFLAMATORIA INTESTINAL
R.V. Olmedo Martín
 

HEPATOLOGÍA
J. M. Rosales Zabal

CÁNCER COLORRECTAL
Á. Pizarro Moreno

>> Coordinadores de grupos de trabajo

TRASTORNOS FUNCIONALES
I. Grilo Bensusan 
 
ENDOSCOPIA
P. Rosón Rodríguez 

J. G. Martínez Cara
FEA. Hospital Universitario Virgen de las 
Nieves. Granada

R.V. Olmedo Martín
Hospital Regional Carlos Haya. Málaga

E. Redondo Cerezo
FEA. Hospital Virgen de las Nieves. Granada

C. Rodríguez Ramos
FEA. Hospital Puerta del Mar. Cádiz

Y. Sánchez Torrijos
FEA. Hospital Virgen del Rocío. Sevilla

J. F. Suárez Crespo
FEA. Hospital Torrecárdenas. Almería.

Número 3Mayo/Junio
2023Volumen 46



1. Objetivos y características de la RAPD
2. Contenidos de la RAPD
3. Envío de manuscritos
4. Normas de redacción de los manuscritos

   A) Normas específicas para la redacción de manuscritos
	  Originales
	  Revisiones Temáticas
	  Documentos de consenso
                   Novedades y Puesta al día en Gastroenterología 
                   y Hepatología
	  Casos Clínicos
	  Casos clínicos con vídeo o Videoforum
	  Imágenes del mes
	  Cartas al Director
   B) Normas comunes y otros documentos de apoyo
	  Unidades, nombres genéricos y abreviaturas
	  Referencias bibliográficas
	  Figuras, Fotografías, Gráficos, Tablas y Vídeos
	  Derechos de autor
	  Conflicto de intereses
	  Estadísticas
	  Otros documentos y normas éticas
       Descarga de documentación
	  Normas para autores de la RAPD Online 2017  
	  Carta de presentación
	  Modelo de transferencia de Derechos de Autor
	  Modelo de declaración de conflicto de intereses
	  Modelo de permisos para uso de Fotografías

1. Objetivos y características de la RAPD: la Revista Andaluza 
de Patología Digestiva es la publicación oficial de la Sociedad 
Andaluza de Patología Digestiva (SAPD), que desde 2007 
se edita sólo en formato electrónico, bajo la denominación 
de RAPD Online. 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 inglés, francés, o 
italiano. La RAPD Online 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 publicación. La publicación de abstracts, o posters no 
se considera publicación duplicada. Los manuscritos serán 
evaluados por revisores expertos, designados por el comité 
editorial, antes de ser admitidos para su publicación, en un 
proceso cuya duración será inferior a 30 días. 

2. Contenidos de la RAPD: los números regulares de la  
RAPD Online incluyen secciones definidas como:

-   Originales sobre investigación clínica o básica.
-   Revisiones temáticas sobre aspectos concretos de la 
Gastroenterología.
-   Documentos de consenso.
-   Casos clínicos. 
-   Casos clínicos con videos o Videoforum.
-   Imágenes del mes. 
-   Novedades y puesta al día en gastroenterología y 
hepatología
-   Cartas al Director. 

Otras aportaciones que sean consideradas de interés por el 
Comité Editorial, relativas a diferentes aspectos de la práctica 
clínica en el pasado reciente, comentarios biográficos, u otros 
contenidos de índole cultural, o relacionados con actividades 

científicas en cualquier ámbito territorial serán insertadas en la 
RAPD Online en secciones diseñadas ex profeso. 

3. Envío de manuscritos: la vía preferencial para el envío de 
manuscritos es la página web de la SAPD (https://www.sapd.
es), ingresando en la página de la RAPD Online 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 documentación 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  
sulime@sulime.net o RAPDonline@sapd.es, para la solución de 
cualquier problema en el envío de los manuscritos.
	
4. Normas de redacción de los manuscritos: los números mo-
nográficos, las revisiones temáticas, las puestas al día y los ar-
tículos comentados serán encargados por el Consejo Editorial, 
pero la remisión de alguna de estas colaboraciones a instancias 
de un autor será considerada por la Dirección de la RAPD Onli-
ne 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 legales. 

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, dibujos). 

Originales: los originales pueden tener una extensión de 
hasta 12 páginas (5.100 palabras), excluyendo las referencias 
bibliográficas y los pies de figuras 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 
RAPD Online, 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. 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 y en inglés
2º Apellidos y Nombre de todos los autores. 
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 di-
rección electrónica.
5º Declaración sobre la existencia o no de fuente de financia-
ción para la realización del trabajo, o conflictos de intereses. 
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- 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 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 
documentos de apoyo).

5º Agradecimientos.

6º Pies de figuras. 

7º Tablas y Figuras de texto. 

Revisiones Temáticas: los textos sobre Revisiones Temáticas 
pueden tener una extensión de hasta 15 páginas (6.375 palabras), 
excluyendo las referencias bibliográficas y los pies de figuras 
y tablas y los capítulos correspondientes a series de Puestas 
al día hasta 20 páginas (8.500 palabras). 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 RAPD Online, 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 representarán cargo económico por parte de los autores. 
Excepcionalmente se admitirá la inclusión de vídeos. No es 
aconsejable un número superior a 4 autores por capítulo. 

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 y en inglés). 
2º Apellidos y Nombre de todos los autores.  
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 y en ingñés. 3-5 palabras 
claves. El resumen tendrá una extensión máxima de 350 
palabras, en la que se enfatice lo más destacable del manuscrito. 
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 
documentos de apoyo). 
4º Agradecimientos. 
5º Pies de figuras. 
6º Tablas y Figuras de texto. 

Documentos de consenso: los textos sobre Documentos de 
concenso no tienen limitación de extensión en cuanto a texto 
o imágenes y tablas. Excepcionalmente se admitirá la inclusión 
de vídeos. No es aconsejable un número superior a 10 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 y en inglés). 
2º Apellidos y Nombre de todos los autores. 
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 y en ingñés. 3-5 palabras 
claves. El resumen tendrá una extensión máxima de 350 
palabras, en la que se enfatice lo más destacable del manuscrito. 
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 
documentos de apoyo). 
4º Agradecimientos. 
5º Pies de figuras. 
6º Tablas y Figuras de texto. 

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

La extensión de los textos en la sección de Casos Clínicos no 
debe ser superior a 5 páginas (2.125 palabras), 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 RAPD Online, permite considerar, en casos concretos, 
admitir manuscritos de mayor extensión, o la inclusión de un 
número mayor de imágenes siempre que las características 
del material presentado lo exijan. Las ilustraciones en color 
y los vídeos, no representarán cargo económico para los 
autores, pero la inserción de vídeos, por razones técnicas, será 
previamente acordada con el editor. No se admitirán más de 5 
autores, excepto en casos concretos y razonados. 

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

- Datos generales:

1º Título completo del trabajo en español (opcional también en 
inglés). 
2º Apellidos y Nombre de todos los autores.
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 y en inglés. 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 
consecuencias del mismo. 
5º Bibliografía: Según las especificaciones que se establecen 
en el grupo de normas comunes (Ver normas comunes y otros 
documentos de apoyo). 
6º Agradecimientos. 
7º Pies de figuras. 
8º Tablas y Figuras de texto. 

Casos Clínicos con Videos o Videoforum: los manuscritos 
incluidos en esta sección incluirán 1-5 casos clínicos, que por 
lo infrecuente, lo inusual de su comportamiento clínico, o por 
aportar alguna novedad diagnóstica, o terapéutica, merezcan 
ser comunicados. 

La extensión de los textos en la sección de Videoforum no 
debe ser superior a 5 páginas (2.125 palabras), 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 RAPD Online, permite considerar, en casos concretos, 
admitir manuscritos de mayor extensión, o la inclusión de un 
número mayor de imágenes siempre que las características 
del material presentado lo exijan. Las ilustraciones en color 
y los vídeos, no representarán cargo económico para los 
autores, pero la inserción de vídeos, por razones técnicas, será 
previamente acordada con el editor. No se admitirán más de 5 
autores, excepto en casos concretos y razonados. 

Los vídeos deberán aportarse en formato AVI, MPEG, MP4 O 
MOV, y a una resolución recomentada de alta calidad (720p o 
1080p). No deben contener datos personales de los pacientes. 
Se recomienda que sean editados para reducir al máximo su 
edición, que no deber ser superior a 10 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. No deben exceder de 
2GB. 

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

- Datos generales:

1º Título completo del trabajo en español y en inglés. 
2º Apellidos y Nombre de todos los autores. 
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 y en inglés. 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 
consecuencias del mismo. 
5º Bibliografía: Según las especificaciones que se establecen 
en el grupo de normas comunes (Ver normas comunes y otros 
documentos de apoyo). 
6º Agradecimientos. 
7º Pies de figuras. 
8º Tablas y Figuras de texto. 
9º Videos.

Enlace vídeos tutoriales: https://www.sapd.es/videoteca/varios/
tutoriales/

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

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

- Formato B. Imágenes claves para un diagnóstico: Incluirán 
imágenes de cualquier índole, clínicas, radiológicas, 
endoscópicas, anatomopatológicas, 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 (425 palabras), en el planteamiento 
clínico de la imagen presentada y 2 páginas (850 palabras), 
excluyendo las referencias bibliográficas 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 RAPD Online, permite considerar, 
en casos concretos, admitir manuscritos de mayor extensión, 
o la inclusión de un número mayor de imágenes siempre 
que las características del material presentado lo exijan. Las 
ilustraciones en color y los vídeos, no representarán cargo 
económico para los autores, pero la inserción de vídeos, por 
razones técnicas, será previamente acordada con el editor. No 
se admitirán más de 3 autores, excepto en casos concretos y 
razonados. 

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 y en inglés. 
2º Apellidos y Nombre de todos los autores. 
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 y 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 
documentos de apoyo). 
5º Pies de figuras.

Novedades y puesta al día en gastroenterología y 
hepatología: esta sección estará dedicada al comentario de 
las novedades científico-médicas que se hayan producido en 
un periodo reciente en la especialidad de Gastroenterología y 
Hepatología. 

En esta sección se analizará sistemáticamente y de forma 
periódica todas las facetas de la especialidad. 

Los textos sobre “Novedades en Gastroenterología” pueden 
tener una extensión de hasta 5 páginas (2.125 palabras), 
excluyendo las referencias bibliográficas y los pies de figuras 
y tablas añadidas. En ambos casos el número de imágenes 
insertadas no deben exceder las 5, incluyendo tablas y figuras. 
No obstante, el método de edición de la RAPD Online, permite 
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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. No es aconsejable un número superior a 3 autores por 
capítulo.

A través del Centro de Manuscritos, 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 y en inglés. 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 
trabajos seleccionados.
4º Bibliografía: Según las especificaciones que se establecen 
en el grupo de normas comunes (Ver normas comunes y otros 
documentos de apoyo). Si se han elegido dos o más originales 
para el análisis, es aconsejable dividir la sección, en apartados a 
criterio de los autores.
5º Pies de figuras.
6º Tablas y Figuras de texto.
 
Cartas al Director: esta sección estará dedicada a los 
comentarios que se deseen hacer sobre cualquier manuscrito 
publicado en la RAPD Online. En esta sección se pueden incluir 
también comentarios de orden más general, estableciendo 
hipótesis y sugerencias propias de los autores, dentro del 
ámbito científico de la Gastroenterología. La extensión de 
los textos en esta sección de Cartas al Director no debe ser 
superior a 2 páginas (850 palabras), 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 y en inglés. 
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 
documentos de apoyo). 

B) Normas comunes y otros documentos de apoyo

Se refiere al conjunto de normas obligatorias, tanto para la 
uniformidad en la presentación de manuscritos, como para 
el cumplimiento 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 Revistas Médicas (http://www.ICMJE.org). 

Unidades, nombres genéricos y abreviaturas: 

- Unidades. Los parámetros bioquímicos y hematológicos 
se expresarán 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 temperaturas en grados centígrados. La 
presión arterial se medirá en milímetros de mercurio. 

Existe un programa de ayuda para la conversión de unidades 
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 programas informáticos. Cuando una marca comercial 
sea sujeto de investigación, se incluirá el nombre comercial y 
el nombre del fabricante, la ciudad y el país, entre paréntesis, la 
primera vez que se mencione el nombre genérico en la sección 
de Métodos. 

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

Referencias bibliográficas: las referencias bibliográficas se 
presentarán según el orden de aparición en el manuscrito, 
asignándosele un número correlativo, que aparecerá en el 
sitio adecuado en el texto, entre paréntesis. Esa numeración 
se mantendrá y servirá para ordenar la relación de todas las 
referencias al final del manuscrito, como texto normal y nunca 
como nota a pie de página. Las comunicaciones personales y 
los datos no publicados, no se incluirán 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 publicados. 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 
formato de la fuente citada:

- Artículo de una revista médica: los nombres de la revistas se 
abreviarán de acuerdo con el estilo del Index Medicus/Medline 
(http://www.ncbi.nlm.nih.gov/journals?itool=sidebar). 

- Artículo ya publicado en revistas editadas en papel y en 
Internet:
Se reseñarán los autores (apellido e inicial del nombre, 
separación por comas entre los autores), el nombre entero del 
manuscrito, la 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 completos de la primera y última pagina del trabajo. 

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

Alvarez F, Berg PA, Bianchi FB, Bianchi L, Burroughs AK,Cancado EL, et 
al. International Autoimmune Hepatitis Group Report: review of criteria 
for diagnosis of autoimmune hepatitis. J Hepatol 1999; 31:929-938. 
- Artículo admitido, publicado sólo en Internet, pero aún no 
incluido en un número regular de la revista: se reseñarán los 
autores, el nombre entero del manuscrito, la abreviatura de la 
revista, el año y el mes desde el que está disponible el artículo 
en Internet y el DOI. El trabajo original al que se hace referencia, 
suele detallar cómo citar dicho manuscrito. 

Stamatakos M, Sargedi C, Stefanaki C, Safi oleas C, Matthaiopoulou I, 
Safi oleas M. Anthelminthic treatment: An adjuvant therapeuticstrategy 
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, 
Gastroenterology (2009), doi: 10.1053/j.gastro.2009.02.062. 



- Artículo de una revista que se publica sólo en Internet, 
pero ordenada de modo convencional: se reseñarán los 
autores, el nombre entero del manuscrito, la abreviatura de 
la revista (puede añadirse entre paréntesis on line), el año de 
publicación y tras un punto y coma el volumen de la revista y 
tras dos puntos los números completos de la primera y última 
pagina del trabajo. Si el trabajo original al que se hace referencia, 
proporciona el DOI y la dirección de Internet (URL), se pueden 
añadir al 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 intussusception 
in a pregnant woman. JOP (Online) 2007; 8:584-587. 

Fishman DS, Tarnasky PR, Patel SN, Raijman I. Managementof 
pancreaticobiliary disease using a new intra-ductal endoscope: The 
Texas experience. World J Gastroenterol 2009; 15:1353-1358. Available 
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 abreviatura 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, seguida 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, separación por comas entre los autores), el título del 
libro, la ciudad donde se ha editado, el nombre de la editorial y 
el año de publicación. 

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

- Capítulo de un libro: se reseñarán los autores del capítulo 
(apellido e inicial del nombre, separación por comas entre 
los autores), seguidos de In: los nombres de los editores del 
libro y tras un punto, el nombre del libro. La ciudad donde se 
ha editado, el nombre de la 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, Scarpignato 
C, eds. OESO Barrett’s Esophagus. 250 Questions. Paris: Hors 
Collection, 2003; 1–3. 

- Información procedente de un documento elaborado en 
una reunión: 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 
fotografías, 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 arábigos, de acuerdo con su orden de aparición 
en el texto. Los paneles de dos o más fotografías agrupadas se 
considerarán una única figura, 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 
contrastadas, con una resolución adecuada (preferentemente 
150-300 puntos por pulgada). En el caso de archivos JPEG 
deberá usarse la compresión mínima para mantener la máxima 
calidad, es decir en un tamaño no reducido. 

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

Las imágenes de endoscopia y otras técnicas que generen 
imágenes en color, si no pueden obtenerse directamente en 
formato electrónico, 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 número 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 archivos de Word/PowerPoint 
para facilitar su identificación o asociación 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 identificables. En el caso de no poderse conseguir, la 
publicación de la fotografía debe ir acompañada de un permiso 
escrito (Modelo Formulario 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 publicaciones. 
Para esquemas, dibujos, gráficos, tablas o cualquier otra figura, 
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 contraste respecto al fondo. Los gráficos, símbolos 
y letras, serán de tamaño suficiente para poderse identificar 
claramente al ser reducidas. Las tablas deberán realizarse con 
la herramienta -Tabla- (no con el uso de tabuladores y líneas de 
dibujo o cuadros de texto). 

- Vídeos: los videos deberán aportarse en formato AVI o MPEG, 
procesados 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 editorial. 
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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 transferir los derechos 
de autor a la Sociedad Andaluza de Patología Digestiva. 
Todos los autores deberán autorizar a través del Centro 
de Manuscritos la cesión de estos derechos una vez 
que el artículo haya sido aceptado por la RAPD Online. 
Como alternativa existe un modelo 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 RAPD Online. 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 intereses en el Centro de Manuscritos durante el proceso 
de remisión 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 RAPD Online, una 
exhaustiva descripción 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 práctica. Si los 
autores lo desean pueden consultar un documento básico 
sobre esta materia en: Bailar JC III, Mosteller F. Guidelines 
for statistical reporting in articles for medical journals: 
amplifications and explanations (http://www.sapd.es/
public/guidelines_statistical_articles_medical_ journals.
pdf). Ann Intern Med 1988; 108:266-73. 

- Los métodos estadísticos empleados, así como los 
programas informáticos 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 apropiados 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 manifestar en un sitio 
destacado del original que: a) se ha obtenido un consentimiento 
informado escrito de cada paciente, b) El protocolo de estudio 
esta conforme con las normas éticas de la declaración de Helsinki 
de 1975 (https://www.wma.net/es/policies-post/declaracion-de-
helsinki-de-la-amm-principios-eticos-para-las-investigaciones-
medicas-en-seres-humanos/) 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 manifestar en un sitio destacado del 
original que estos reciben los cuidados acordes a los criterios 
señalados en la “Guide for the Care and Use of Laboratory 
Animals” redactada por la National Academy of Sciences y 
publicada por el National Institutes of Health (http://www.nap.
edu/readingroom/books/labrats). 

- Ensayos clínicos controlados: la elaboración de ensayos clínicos 
controlados deberá seguir la normativa CONSORT, disponible en: 
http://www.consort-statement.org y estar registrado antes de 
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 RAPD Online. Salvo que indique lo 
contrario, al enviar el artículo los autores autorizan expresamente 
que sus datos relativos a nombre, apellidos, dirección postal 
institucional y correo electrónico sean publicados en la RAPD 
Online, eventualmente en los resúmenes anuales publicados por 
la SAPD en soporte CD, así como en la página web de la SAPD y 
en Medline, u otras agencias de búsqueda bibliográfica, a la que la 
RAPD Online pueda acceder. 
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ETIOLOGÍAS Y CARACTERÍSTICAS DE 
LOS PACIENTES INGRESADOS POR  
HEPATITIS AGUDA EN UN HOSPITAL DE 
ESPAÑA: 7 AÑOS DE INVESTIGACIÓN.

Resumen

Introducción y Objetivos: Analizar las etiologías y 
características de una cohorte de pacientes con hepatitis 
aguda.

Material y Métodos: Estudio observacional descriptivo 
retrospectivo de los pacientes diagnosticados de hepatitis 
aguda en un hospital de segundo nivel entre enero de 2016 y 
agosto de 2022.

Resultados: De 77 casos de hepatitis aguda, el 66,2% 
fueron hombres con una edad media de 52,5±16,7 años y 
un tiempo medio de ingreso de 8,1±6,9 días. El 33,8% se 

diagnosticaron de hepatitis alcohólica, el 26% de vírica 
(50% por VHA, 25% por VHE, 20% por VHB y 1 por VHC), el 
18,2% de autoinmune, el 5,2% de tóxica, el 15,6% de hepatitis 
desconocida y 1 paciente de hepatitis por Coxiella burnetii 
(fiebre Q). Las hepatitis víricas tuvieron los valores más 
elevados de GOT y GPT (medias 1343,2 y 2326,2 U/L) y las 
alcohólicas de GOT/GPT y GGT (medias 2,6 y 1291 U/L), con 
diferencias estadísticamente significativas (p < 0,01). No 
hubo significación estadística en los valores de FA, bilirrubina 
total, TP e INR (p > 0,1). El 6,5% de los pacientes fallecieron 
durante el ingreso.

Conclusiones: La hepatitis alcohólica es la etiología más 
frecuente y los virus más diagnosticados son los entéricos 
(VHA y VHE). El grado de elevación de transaminasas puede 
orientar al diagnóstico etiológico: la hepatitis vírica presenta 
los valores más elevados y la alcohólica los más bajos.
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Palabras clave: hepatitis aguda, etiología, 
epidemiología, enzima hepatica, cirrosis.

Abstract

Introduction and Aims: Analyze the etiologies and 
characteristics of acute hepatitis in a cohort of affected 
patients.

Material and Methods: Retrospective descriptive 
observational study of patients diagnosed with acute 
hepatitis in a secondary care hospital between January 2016 
and August 2022.

Results: Of the 77 patients with acute hepatitis, 66.2% 
were male with an average age of 52.5±16.7 years and average 
length of stay of 8.1±6.9 days. 33.8% were diagnosed with 
alcoholic hepatitis, 26% with viral hepatitis (50% with HAV, 
25% with HEV, 20% with HBV and 1% with HCV), 18% with 
inmune hepatitis, 5.2% with toxic hepatitis, 15.6% of unknown 
cause of hepatitis and one isolated case of hepatitis by 
Coxiella burnetti (Q fever). Viral hepatitis showed the highest 
levels of AST and ALT (average levels of 1343.2 and 2326.2 
U/L) and alcoholic hepatitis the highest  levels of AST/ALT 
ratio and GGT (average 2.6 and 1291 U/L), with statistically 
significant differences (p<0.01). There were no statistical 
differences regarding ALP, serum bilirubin, PT and INR levels 
between the different hepatitis etiologies (p>0.1). 6.5% of 
patients died before hospital discharge.

Conclusions: Alcohol is the primary cause of hepatitis 
and of viral hepatitis, HAV and HEV are the frecuently 
diagnosed. Elevated transaminases levels can help orient 
the etiology of acute hepatitis: high levels are related to viral 
hepatitis and low levels to alcoholic hepatitis.

Keywords: acute hepatitis, etiology, epidemiology, liver 
enzyme, cirrhosis.

Listado de abreviaturas

VHA/HAV: virus de la hepatitis A; VHE/HEV: virus de la 
hepatitis E; VHB/HBV: virus de la hepatitis B; VHC/HCV: 
virus de la hepatitis C; GOT/AST: transaminasa glutámico-
oxalacética/ aspartato aminotransferasa; GPT/ALT: 

transaminasa glutámico-pirúvica/ alanina aminotransferasa; 
GGT: gammaglutamil transpeptidasa; FA/ALP: fosfatasa 
alcalina; TP/PT: tiempo de protrombina; INR: international 
normalized ratio; LSN: límite superior de la normalidad; 
ACLF: acute-on-chronic liver failure; DILI: drug-induced liver 
injury; UBE: Unidad de Bebida Estándar; Ig: inmunoglobulina; 
RNA: ácido ribonucleico; ANA: anticuerpos antinucleares; 
SMA: anticuerpos antimúsculo liso; LKM: anticuerpos 
antimicrosomales hepatorrenales; LC1: citosol hepático 1.

Introducción y objetivos

La hepatitis aguda se define como el daño o inflamación 
del hígado de menos de 6 meses de duración. Se caracteriza 
por aumento de transaminasas (GOT y GPT) >10 veces el 
límite superior de la normalidad (LSN) y de fosfatasa alcalina 
(FA) <3 veces el LSN, con o sin ictericia, y la presencia de 
síntomas inespecíficos.

En la exploración física se detecta hepatomegalia 
dolorosa, ictericia y, en los casos de fallo hepático, ascitis 
y esplenomegalia. La ecografía abdominal debe realizarse 
ante la sospecha de hepatitis aguda para descartar otras 
alteraciones hepáticas y ascitis de escasa cuantía. La biopsia 
hepática se reserva para la sospecha de hepatitis autoinmune 
y los casos de hepatitis de causa desconocida.

La complicación más severa de la hepatitis aguda es el 
fallo hepático agudo o insuficiencia hepática aguda grave, 
consistente en el deterioro agudo de la función hepática en 
un hígado previamente sano caracterizado por: ictericia, 
encefalopatía hepática y coagulopatía (TP <40% o INR 
≥1.5)1. Por el contrario, la insuficiencia hepática aguda sobre 
crónica (en inglés, ACLF) es el fallo orgánico en un paciente 
con cirrosis y descompensación aguda (definida como el 
desarrollo agudo o empeoramiento de ascitis, encefalopatía, 
hemorragia gastrointestinal, ictericia no obstructiva y/o 
infecciones bacterianas), con elevada mortalidad a corto 
plazo2,3.

Las principales causas de hepatitis aguda son la 
alcohólica, la vírica, la autoinmune y la tóxica o medicamentosa 
(en inglés, DILI). Otras causas más infrecuentes son la 
isquémica, la metabólica, la biliar y la neoplásica.

Los objetivos del presente estudio son investigar las 
etiologías de una cohorte de pacientes con hepatitis aguda 
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en un hospital de segundo nivel de un país desarrollado, 
y analizar las características epidemiológicas, clínicas y 
analíticas de los pacientes afectados.

Material y Métodos

Estudio observacional descriptivo retrospectivo de los 
pacientes ingresados por hepatitis aguda en un hospital de 
segundo nivel entre enero de 2016 y agosto de 2022. Los 
criterios de inclusión fueron pacientes con edad ≥16 años 
con diagnóstico de hepatitis alcohólica, vírica, autoinmune, 
tóxica o desconocida. Se incluye en esta última categoría 
aquellas hepatitis con elevación de GPT >10 veces el LSN con 
exclusión de las etiologías anteriormente mencionadas o con 
estudio incompleto.

Criterios para establecer la etiología de la 
hepatitis aguda

La hepatitis alcohólica se ha diagnosticado con una 
clínica compatible (ictericia de inicio reciente) y hallazgos de 
laboratorio típicos (hiperbilirrubinemia, GOT >2 veces el LSN 
con GOT/GPT >2) en un paciente con historia de consumo de 
riesgo de alcohol, el cual es definido como >4 UBE (Unidad de 
Bebida Estándar)/día en hombres y >3 UBE/día en mujeres, 
siendo 1 UBE el equivalente a 10 gramos de alcohol. En todos 
los casos se ha calculado el índice de Maddrey utilizando el 
valor 32 como punto de corte para identificar a pacientes con 
hepatitis severa e iniciar corticoterapia. En estos pacientes se 
ha calculado al 7º día de tratamiento el índice de Lille para 
valorar la respuesta a corticoides4.

El diagnóstico de hepatitis vírica se ha realizado con una 
elevación de GPT >10 veces el LSN y marcadores serológicos 
o virológicos compatibles. La hepatitis aguda por VHA se ha 
diagnosticado con la detección en suero de IgM anti-VHA. La 
hepatitis aguda por VHB con la detección de IgM anti-HBc5. 
La hepatitis aguda por VHC con la seroconversión a anti-VHC 
en casos previamente negativos o con la detección de RNA-
VHC en pacientes previamente positivos para anti-VHC pero 
con RNA-VHC indetectable6. La hepatitis aguda por VHE con 
la detección de IgM anti-VHE7.

La hepatitis autoinmune se ha diagnosticado con 
la presencia de autoanticuerpos (ANA, SMA, LKM, LC1), 

hipergammaglobulinemia (niveles elevados de IgG) e 
histología compatible (hepatitis de interfase con infiltración 
de los espacios porta por células plasmáticas y disposición de 
los hepatocitos en rosetas)8.

El diagnóstico de hepatitis tóxica se ha realizado con 
una historia de exposición a un fármaco previa al inicio de 
daño hepático, con mejoría del daño con la discontinuación 
del fármaco y una vez excluidas el resto de etiologías de 
hepatitis9.

Análisis estadístico

Las variables con una distribución normal (comprobada 
con el test de Kolmogorov-Smirnov) se compararon utilizando 
el análisis de la varianza (ANOVA). Las variables con una 
distribución no-normal se compararon con el test de Kruskal-
Wallis. En ambos casos se expresaron mediante media ± 
desviación estándar. Las variables cualitativas se compararon 
con el test de chi-cuadrado y se expresaron en porcentajes. 
El nivel de significación se fijó en α=0,05. El análisis se realizó 
con SPSS Statistics v.26.

Consideraciones éticas

El trabajo cumple con la normativa vigente en 
investigación bioética. El consentimiento informado no 
se solicitó para la publicación de este estudio porque en 
el presente artículo no se publican datos personales que 
permitan identificar al paciente.

Resultados

Características epidemiológicas y clínicas

En total se incluyeron 77 casos de hepatitis aguda, 
siendo la mayoría de los pacientes hombres (66,2%) con una 
edad media de 52,5±16,7 años. Las hepatitis alcohólica, vírica 
y de causa desconocida fueron más frecuentes en hombres 
(76,9, 80 y 83,3% respectivamente), y la tóxica y autoinmune 
en mujeres (75 y 78,6% respectivamente), encontrándose 
diferencias estadísticamente significativas entre las 
etiologías (p <0,001). Los pacientes de más edad fueron los 
de la etiología desconocida (media 65,23 años), seguidos de 
los de etiología tóxica y autoinmune (media 56,8 y 56,9 años 
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respectivamente); los de menor edad fueron los pacientes 
con hepatitis aguda vírica (media 45,9 años), alcanzándose 
también significación estadística para la edad entre las 
etiologías (p = 0,012).

Se diagnosticaron 26 pacientes (33,8%) de hepatitis 
alcohólica, resultando la etiología más frecuente de la 
cohorte. 20 pacientes (26%) de hepatitis vírica, 10 (50%) 
de los cuales fueron por VHA, 5 (25%) por VHE, 4 (20%) 
por VHB (de los cuales el 50% fueron cepas mutantes 
precore con HBeAg negativo) y 1 por VHC. 14 pacientes 
(18,2%) fueron diagnosticados de hepatitis autoinmune. 4 
pacientes (5,2%) lo fueron de hepatitis tóxica, en 2 (50%) 
de los cuales secundaria a atorvastatina, en 1 a isoniazida 
y en 1 al quimioterápico trabectedina (en un paciente con 
adenocarcinoma de células claras de ovario). 12 pacientes 
(15,6%) presentaron una etiología desconocida. Finalmente, 
1 paciente presentó hepatitis secundaria a Coxiella burnetii 
(fiebre Q) con antecedente epidemiológico compatible al 
trabajar con ganado bovino y serología de fase aguda de la 
enfermedad: Ac contra Ag de la fase I negativos y Ac contra 
Ag de la fase II positivos (Figura 1).

De los pacientes diagnosticados de hepatitis 
autoinmune, 5 (35,7%) presentaron fibrosis en la biopsia 
hepática. 13 (92,9%) pacientes presentaron anticuerpos 
ANA positivos y 6 (42,9%) SMA positivos, siendo por tanto la 

totalidad de la hepatitis autoinmune diagnosticadas de tipo 
1. Desde el inicio de la vacunación contra el SARS-CoV-2 en 
España (27/12/2020), 5 pacientes ingresaron con hepatitis 
aguda de origen autoinmune e historia de vacunación previa: 
1 paciente presentaba historia de vacunación en el último 
mes; otro en los últimos 3 meses; y los otros 3 pacientes en 
los últimos 7 meses.

Tan solo 21 pacientes (27,3%) presentaban una 
enfermedad hepática ya diagnosticada o que se diagnosticó 
en el estudio de la hepatitis aguda. De estos, 17 (81%) 
presentaban cirrosis hepática, 3 (14,3%) esteatosis hepática 
y 1 infección crónica por VHB.

Como cabía esperar, se han encontrado diferencias 
estadísticamente significativas de los valores de enzimas 
hepáticas GOT (p <0,001), GPT (p <0,001), GOT/GPT  
(p <0,001) y GGT (p = 0,002) entre las diferentes etiologías 
de hepatitis aguda. La hepatitis vírica presentó los valores 
más elevados de GOT y GPT; la alcohólica, los más bajos. 
Por el contrario, la hepatitis alcohólica presentó los valores 
más elevados de GOT/GPT y GGT; la vírica, los más bajos  
(Tabla 1).

No se ha encontrado significación estadística de 
los valores de FA y bilirrubina total (p = 0,15 y p = 0,17 
respectivamente). Las diferencias de los valores de pruebas 

Figura 1
Diagramas sectoriales que representan la frecuencia de las etiologías de hepatitis aguda (A) y de los diferentes virus causantes 
de las hepatitis víricas (B).
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GOT (U/L) GPT (U/L) GOT/GPT GGT (U/L)

Alcohólica 488,7 ± 1533,0 170,6 ± 413,2 2,7 ± 2,2 1291,0 ± 923,5

Vírica 1343,2 ± 856,1 2326,2 ± 1176,3 0,6 ± 0,3 353,2 ± 185,6

Autoinmune 1133,4 ± 924,8 1282,6 ± 766,3 0,9 ± 0,4 409,4 ± 311,5

Tóxica 712,3 ± 535,9 881,8 ± 774,4 1,0 ± 0,3 546,0 ± 569,7

Otra 842,1 ± 719,2 1028,1 ± 940,8 1,1 ± 0,8 736,6 ± 753,1

p-valor <0,001 <0,001 <0,001 0,002

GOT: transaminasa glutámico-oxalacética; GPT: transaminasa glutámico-pirúvica; GGT: gammaglutamil transpeptidasa. Dentro de la categoría 
“Otra” se incluyen los 12 pacientes con hepatitis desconocida y el paciente con hepatitis por Coxiella burnetii.

Media aritmética y desviación estándar de los valores de enzimas hepáticas que alcanzaron significación estadística en 
las etiologías de hepatitis aguda.

Tabla 1

de coagulación TP e INR tampoco fueron estadísticamente 
significativas (p = 0,58 y 0,55 respectivamente).

 Tratamiento y evolución clínica

El tiempo medio de ingreso fue 8,1±6,9 días. La etiología 
que requirió mayor tiempo de ingreso fue la autoinmune 
(media 11,9 días) y la que menor fue la vírica (media 4.8 días), 
con diferencias estadísticamente significativas entre las 
etiologías (p = 0,017).

Durante el ingreso, 10 pacientes (13%) presentaron 
descompensaciones hepáticas, de los cuales solo 2 
(20%) no presentaban cirrosis al diagnóstico de hepatitis 
aguda. De los 10 pacientes, 7 (70%) presentaron ascitis y 2 
(20%) encefalopatía hepática. 1 paciente presentó ambas 
complicaciones.

En cuanto al tratamiento, 11 (42,3%) de las 26 hepatitis 
alcohólicas fueron tratadas con corticoides al presentar un 
índice de Maddrey ≥32, de las cuales 7 (63,6%) presentaron 
respuesta a los mismos (índice de Lille <0,45). Del total de 

pacientes solo 1, con diagnóstico de hepatitis autoinmune, 
requirió trasplante hepático.

Durante el periodo de estudio fallecieron 14 pacientes 
(18,2%), de los cuales 5 (6,5% del total de la cohorte) lo 
hicieron durante el ingreso. De estos últimos, 2 (40%) 
fallecieron de insuficiencia hepática aguda sobre crónica 
(ambos con diagnóstico de hepatitis alcohólica), 2 (40%) de 
fallo hepático agudo y 1 de insuficiencia respiratoria (estos 3 
últimos con diagnóstico de hepatitis desconocida). Ninguno 
de los fallecidos cumplía criterios de trasplante hepático.

 

Discusión

Los resultados del estudio muestran que la hepatitis 
alcohólica es la etiología más frecuente afectando al 33,8% 
de los pacientes ingresados por hepatitis aguda en el 
periodo 2016-2022, lo cual contrasta con el hecho de que 
las principales causas de hepatitis aguda a nivel mundial 
son la hepatitis vírica y la tóxica10. Esto se puede explicar 
debido a que la hepatitis alcohólica suele revestir mayor 
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gravedad y mayor frecuencia de complicaciones a lo largo de 
la evolución de la enfermedad, aumentando la probabilidad 
de ingreso e incrementando así su incidencia en la población 
hospitalizada11.

Los principales patógenos asociados con hepatitis aguda 
vírica a nivel mundial son VHA y VHB, variando la frecuencia 
según factores demográficos y socioeconómicos. Los virus 
entéricos con mecanismo de trasmisión fecal-oral (VHA 
y VHE) son más frecuentes en países en vías de desarrollo, 
mientras que VHB y VHC predominan en países desarrollados 
y se asocian a comportamiento sexual de riesgo y uso de 
drogas por vía intravenosa. En el presente estudio, los virus 
más frecuentes fueron los entéricos (en primer lugar VHA y 
en segundo lugar VHE), lo cual encaja con un posible cambio 
de tendencia en España por la implementación de programas 
de vacunación, movimientos migratorios y cambios en el 
estilo de vida. Es posible que los cambios dietéticos, con un 
incremento del consumo de carne de cerdo cruda o poco 
cocinada, y la mejora en los test diagnósticos puedan haber 
contribuido a la elevada incidencia de infección por VHE 
observada en la cohorte7,12.

Al contrario que la hepatitis alcohólica, la hepatitis 
autoinmune afecta principalmente a mujeres. En la mayoría 
de los estudios se ha observado una distribución bimodal en la 
edad al debut de esta enfermedad, con un pico en la infancia/
adolescencia y otro entre la 4ª y 6ª década de la vida, como 
el observado en los pacientes del presente trabajo4,8,13. Se ha 
postulado que la vacunación contra el SARS-CoV-2 puede 
ser causa de hepatitis autoinmune o bien desencadenante de 
una latente14. En nuestro estudio solo 2 pacientes presentaron 
una relación temporal menor de 90 días desde la vacunación 
y el diagnóstico de la enfermedad, por lo que es necesario 
analizar más casos para apoyar esta hipótesis.

El grado de elevación de transaminasas puede orientar 
al diagnóstico etiológico. Las elevaciones por encima de 50-
100 veces el LSN se producen en la hepatitis isquémica o en 
la tóxica; entre 10-50 veces en las víricas (en nuestro caso 
fueron las que presentaron los valores más elevados), y entre 
5-10 veces en las restantes etiologías15,16.

Un cociente GOT/GPT >2 es sugestivo de enfermedad 
hepática relacionada con alcohol, especialmente si se 
acompaña de elevación de GGT, habiéndose encontrado en 

el estudio los valores más altos de GOT/GPT y GGT en dicha 
entidad.

El menor tiempo de ingreso observado en las hepatitis 
víricas se podría justificar con el hecho de que las más 
frecuentes fueron las entéricas, las cuales no presentan 
un tratamiento específico y fueron dadas de alta una vez 
completado el estudio. El mayor tiempo de ingreso en las 
hepatitis autoinmunes se podría explicar por la necesidad de 
biopsia para el diagnóstico e inicio del tratamiento.

La principal limitación del estudio es el hecho de que se 
hayan analizado exclusivamente los pacientes hospitalizados, 
dado que probablemente se haya tendido a incluir pacientes 
con sintomatología más marcada, que son los que con mayor 
probabilidad acuden al servicio de urgencias. Por otro lado, 
los ingresos en el servicio de Aparato Digestivo del hospital 
se realizan bajo el criterio del médico de urgencias, sin que 
haya una valoración previa por parte de un digestólogo. Por 
último, al tratarse de un estudio retrospectivo se han podido 
incurrir en sesgos propios de este tipo de diseño, como por 
ejemplo la posible variabilidad de los profesionales y de los 
pacientes.

Se requiere más investigación de coste-efectividad 
sobre la vacunación universal contra el VHA en nuestro país, 
dado que se trata de la etiología de hepatitis aguda vírica 
más frecuente en el trabajo. Son necesarios más estudios 
comparativos entre las diferentes etiologías de hepatitis 
aguda en España con el fin de centrar los esfuerzos en 
prevención y en mejora de los tratamientos de las entidades 
más frecuentes.

Conclusiones

La principal causa de hepatitis aguda en pacientes 
ingresados en un hospital español de segundo nivel es la 
alcohólica.

La hepatitis aguda vírica más frecuente es la secundaria 
a virus entéricos (VHA y VHE).

El grado de elevación de transaminasas puede orientar 
al diagnóstico etiológico: la hepatitis vírica presenta los valores 
más elevados y la alcohólica los más bajos.
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ADYUVANTES AL TRATAMIENTO 
ERRADICADOR PARA LA INFECCIÓN 
POR H. PYLORI

Resumen

La suplementación del tratamiento antibiótico frente 
a Helicobacter pylori con probióticos es una estrategia 
emergente. Su uso como adyuvantes del tratamiento 
parte como una necesidad frente a la evidencia de que los 
tratamientos más habituales muestran en algunos casos 
bajas tasas de erradicación y  efectos secundarios que 
pueden comprometer la adherencia y por tanto su eficacia. 
Las ventajas de los probióticos son varias, tales como su 
seguridad, su capacidad inmunomoduladora así como su 
acción competitiva contra patógenos. No obstante, a pesar 
de haber demostrado mejorar las tasas de erradicación y 
disminuir los efectos adversos en algunos ensayos clínicos, 
son precisos más estudios para afianzar dichas conclusiones.

Palabras clave: adyuvantes, probióticos, H.pylori.

Abstract

Supplementing antibiotic treatment for Helicobacter 
pylori with probiotics is an emerging strategy. Its use as an 
adjuvant to treatment is based on the need for evidence that 
the most common treatments show low eradication rates and 
side effects that can compromise adherence and therefore 
effectiveness in some cases. The advantages of probiotics 
are several, such as their safety, their immunomodulatory 
capacity and their competitive action against pathogens. 
However, despite having shown an improvement in eradication 
rates and a reduction in adverse effects in some clinical trials, 
more studies are needed to solidify these conclusions.

Keywords: adjuvants, probiotics, H.pylori.
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Introducción

La suplementación del tratamiento antibiótico frente a 
Helicobacter pylori (H.pylori) con probióticos es una estrategia 
emergente1. Estos se definen como microorganismos vivos 
que administrados en cantidades suficientes pueden tener 
efectos beneficiosos para la salud de los individuos.

El empleo de estos productos como adyuvantes 
del tratamiento parte como una necesidad frente a la 
evidencia de que los tratamientos más habituales, ya sean 
la combinación de un inhibidor de la bomba de protones 
(IBP) con amoxicilina, claritromicina con o sin metronidazol 
o con terapia cuádruple con bismuto, muestran en algunos 
casos bajas tasas de erradicación y efectos secundarios que 
pueden comprometer la adherencia y, por tanto, su eficacia.

Las ventajas de los probióticos son varias, tales como 
su seguridad, su capacidad inmunomoduladora así como 
su acción competitiva contra patógenos. Estas propiedades 
los han convertido en una herramienta en el tratamiento 
de enfermedades gastrointestinales2,3. Aunque la mayor 
parte los probióticos colonizan el intestino en humanos, 
algunas especies como Lactobacillus spp. pueden colonizar 
el estómago, pudiendo competir directamente contra 
H.pylori4. Asimismo, el uso de probióticos junto con la terapia 
antibiótica clásica parece haber demostrado mejorar las 
tasas de erradicación y disminuir los efectos adversos en 
algunos ensayos clínicos, aunque son precisos más estudios 
para afianzar dichas conclusiones5.

¿Por qué es tan difícil eliminar H. pylori?

Los antibióticos con actividad frente al patógeno in 
vitro tienen a ser inestables en medios ácidos, por lo que es 
difícil mantener concentraciones suficientemente altas en la 
cámara gástrica para eliminar a la bacteria6. Es por ello que 
en esta infección sean precisas combinaciones antibióticas 
múltiples junto con supresores del ácido gástrico, como los 
inhibidores de la bomba de protones (IBP).

A las dificultades propias del medio natural donde 
vive este particular patógeno se une el progresivo aumento 
de la resistencia frente a los antibióticos más utilizados. 
Por ejemplo, en China la tasa de resistencia de H.pylori a 

metronidazol ha aumentado un 50% entre 2000 y 2014 y la 
resistencia a claritromicina ha pasado del 14’8% al 52’6% en 
el mismo periodo. Esto ha provocado fallos de erradicación 
hasta en un 20% de los pacientes en algunos países7. En 
Andalucía recientemente se ha comprobado que la tasa de 
resistencia a claritromicina está en torno al 17%8.

Por último, los efectos secundarios generados por los 
antibióticos disminuyen la adherencia y por ende la eficacia 
de los tratamientos9.

La respuesta a esta pregunta es la que nos hace 
contemplar la necesidad de adyuvantes al tratamiento que 
potencien la eficacia de las terapias clásicas.

Probióticos y H. pylori: Mecanismos de acción

Múltiples estudios in vitro han demostrado la capacidad 
de determinados probióticos para, a través de diferentes 
mecanismos, impedir el crecimiento de H. pylori.

1.- Sustancias antibacterianas

Existen evidencias científicas que han demostrado que 
determinadas especies bacterianas son capaces de producir 
ácido láctico y ácidos grasos de cadena corta, los cuales, 
son capaces de tener actividad antibacteriana. Esta acción la 
realizan acidificando el citoplasma de H. pylori y facilitando la 
acumulación de aniones tóxicos para la misma10. Asimismo, 
en otros casos determinados probióticos producen 
bacteriocinas, que no son más que péptidos capaces de 
inhibir el crecimiento de este patógeno, como Lactobacillus 
bulgaricus11. Por último, Lactobacillus reuteri produce una 
sustancia antibacteriana llamada reuterina capaz de inhibir la 
proliferación de H.pylori12.

2.- Inhibición de la adhesión

Determinados probióticos compiten con H. pylori por 
los sitios de unión de las células epiteliales, como así hacen 
Lactobacillus reuteri o Saccharomyces boulardii13,14.
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3.- Mejora de la barrera mucosa

Mediante el aumento de la producción de proteína 
implicadas en las “tight-junction” celulares o aumentando 
la expresión de la secreción mucosa, algunos probióticos 
pueden ayudar al organismo a detener la invasión de la pared 
gástrica.

4.- Modulación de la respuesta inmune

La respuesta inflamatoria que desencadena H.pylori 
en la mucosa no suele acabar con la infección sino que 
acaba perpetuándola. Existen pruebas de que determinados 
probióticos son capaces de reducir la expresión de 
interleuquinas e interrumpir determinadas cascadas 
inflamatorias, modulando por tanto dicha respuesta 
inflamatoria15,16.

Evidencia clínica: ¿mito o realidad?

Así como en otras patologías, existen multitud de 
estudios respecto a los probióticos y H. pylori. En este 
caso vuelve a cumplirse una norma, que es la baja calidad 
de la evidencia, dada la cantidad de ensayos clínicos con 
diferentes productos y la amplia heterogeneidad, lo que 
dificulta sobremanera la realización de recomendaciones. La 
herramienta científica que nos permite extraer respuestas de 
tan basto número de estudios son los metanálisis.

En este sentido, primero de todo cabe señalar el 
realizado por Losurdo G. et al, en el que de un total de 1537 
estudios seleccionaron 11 para su evaluación17. Se trataba de 
ensayos clínicos en los que se habían utilizado probióticos 
como único tratamiento frente a H.pylori comparándolo 
frente a placebo. La conclusión de dicho análisis fue que el 
uso de probióticos permitió erradicar H.pylori de media en 
el 14% de los pacientes, siendo menos eficaces aquellos que 
empleaban una única cepa bacteriana, y debiendo mencionar 
que en 6 de los artículos la tasa de erradicación fue del 0%. 
De este metanálisis podría confirmarse que como ya venían 
demostrando los estudios in vitro, los probióticos puedan 
tener cierta actividad antibacteriana in vivo.

La evidencia clínica de su posible utilidad en la 
erradicación de H. pylori emana de ensayos clínicos en 
los que se emplearon como adyuvantes al tratamiento. El 
metanálisis publicado por McFarlan et al. muestra un riesgo 
relativo de erradicar H.pylori cuando se usaban probióticos 
de 1,12(CI 95% 1,08-1,17) siendo el NNT 10,218. Este artículo 
incluyó 19 ensayos clínicos con un total de 2730 pacientes, 
analizando 20 brazos de tratamiento con 6 mezclas diferentes 
de probióticos. De estos 6 grupos, solo 4 mostraron eficacia 
clínica: L. acidophilus/B. animalis (RR 1.16, 95% CI 1.05–1.28), 
L. helveticus/L. rhamnosus (RR 1.15, 95% CI 1.06–1.25), L. 
acidophilus/B.longum/E. faecalis (RR 1.17, 95% CI 1.04–1.31) y 
una mezcla de 8 cepas (RR 1.21, 95% CI 1.07–1.36).

Estos resultados estuvieron en parte condicionados por 
el tipo de tratamiento erradicador elegido, ya fuese triple o 
cuádruple terapia. En los pacientes tratados con triple terapia, 
la media de erradicación en el grupo control fue de un 74% y 
solo dos combinaciones probióticas mejoraron dichas tasas: 
L. helveticus/L. rhamnosus(96%) y L. acidophilus/B. animalis 
(92%). En los 5 ensayos clínicos en los que se utilizó terapia 
cuádruple, el uso de combinaciones probióticas elevó la tasa 
de erradicación en la cuádruple concomitante del 81% al 91%, 
y en la secuencial del 87% al 91%.

En 2016, otro metanálisis publicado apoya los resultados 
comentados, dado que demostró, tras el análisis de 13 
ensayos clínicos con un total de 2306 pacientes, que el uso 
de probióticos aumentó las tasa de erradicación en torno 
a un 11%, con un RR de 1,15(95% CI 1,1-1,2 p<0,0001)19. 
En cuanto a los subgrupos de tratamiento, se demostró 
utilidad en él aquellos pacientes con triple terapia pero no 
en aquellos con terapia cuádruple. Respecto a las cepas 
bacterianas utilizadas tanto Lactobacillus solo como otras 
combinaciones probióticas mostraron mejorar los resultados 
de la terapia antibiótica. Este estudio también analizó la 
duración de la suplementación probiótica y el momento de 
su administración. La administración de probióticos durante 
7, 14 o 28 días o antes, durante o después del tratamiento, 
demostró ser beneficiosa para la erradicación.

Otro aspecto a considerar son los efectos adversos(EA) 
secundarios a las terapias erradicadoras. Ambos metanálisis 
dedican a una sección a este punto y se demuestra una 
reducción de la incidencia de EA del 8% al 25%, dependiendo 
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de los antibióticos elegidos, siendo la diarrea el EA que más 
redujo su incidencia cuando se utilizaban probióticos.

 

¿Qué nos dicen las guías clínicas?

A pesar de toda la evidencia publicada, las diferentes 
guías clínicas sobre tratamiento de Helicobacter siguen 
resistiéndose a recomendar el uso de probióticos de forma 
sistemática, analicemos por qué.

 La IV Conferencia Española de Consenso sobre el 
tratamiento de H. pylori no recomienda el uso de probióticos, 
a pesar de reconocer que existe una sólida evidencia científica 
que demuestra la reducción de eventos adversos y la mejora 
en las tasas de erradicación20. Dicha recomendación está 
basada en los resultados de un metanálisis publicado en 2014 
en Plos One, en el que se demostraba que en tratamientos 
con eficacia superior al 80% la suplementación probiótica 
no era de utilidad respecto a la tasa de erradicación. Estos 
resultados siguen confirmándose en el estudio publicado 
en la misma revista en 2016. Al ser la terapia cuádruple 
concomitante la primera elección en dicha guía y tener esta 
una eficacia superior a dicho 80%, se desestima el empleo de 
probióticos. No se tiene en cuenta en esta guía la posibilidad 
de reducir efectos adversos con la utilización de los mismos.

El documento de consenso MaastrichV / Florence 
publicado  en Gut  en 2017 sí recomienda el uso de  
determinadas cepas probióticas, Saccharomyces 
boulardii, con el fin de evitar efectos adversos de la terapia 
erradicadora, con un nivel de evidencia moderado y un 
grado de recomendación fuerte21. En cuanto al posible 
beneficio en las tasas de erradicación, este consenso invita 
a huir de indicaciones generales sobre probióticos, dando 
una recomendación débil sobre el uso de determinadas 
cepas bacterianas como Lactobacillus, Bifidobacterium y S. 
boulardii.

El consenso de Toronto de 2016 tampoco recomienda 
el uso de probióticos ni con fin de aumentar eficacia del 
tratamiento ni para disminuir efectos adversos22. Los motivos 
son similares a los de otras guías clínicas, la baja calidad de la 
evidencia.

Por último, la guía clínica italiana publicada en 2015, 
aunque reconoce que no existe clara evidencia de mejora 
en las tasas de erradicación con el uso de probióticos, sí 
da una recomendación al respecto, indicando que algunos 
probióticos pueden disminuir la incidencia de efectos 
secundarios derivados del tratamiento antibiótico23.

 

Conclusiones

La evidencia disponible respecto a los probióticos nos 
indica que, aunque puedan ser eficaces frente a H.pylori en 
estudios in vitro, cuando se han realizado estudios clínicos 
,su utilidad para elevar los porcentajes de erradicación está 
limitada a tratamientos con baja eficacia per se, ya en desuso. 
El papel de los mismos quedaría limitado a paliar los efectos 
secundarios de estas terapias en casos concretos, siendo 
reconocido así por varias guías clínicas internacionales 
para determinadas especies concretas (Lactobacillus, 
Bifidobacterium y S. boulardii). 
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TRASTORNOS DE LA CONDUCTA  
ALIMENTARIA EN LA ESFERA DE LA  
PATOLOGÍA FUNCIONAL DIGESTIVA

Resumen

Los trastornos de la conducta alimentaria (TCA) 
son patologías de salud mental graves con una alta 
mortalidad dentro de los trastornos mentales. Además 
de las consecuencias físicas que conllevan los TCA, se 
dan frecuentemente alteraciones del funcionamiento del 
tracto gastrointestinales que producen sintomatología a 
nivel digestivo que pueden ser compatibles con los de una 
patología funcional digestiva (PFD). Puede ser frecuente 
encontrar en la consulta de gastroenterología pacientes 
que refieren sintomatología digestiva, la cual puede estar 
enmascarando un TCA. Por ello, es importante que los 
gastroenterólogos estén familiarizados con los TCA, puesto 
que tratar la posible PFD, sin tener en cuenta el TCA, puede 
agravar la sintomatología del mismo dada las restricciones a 
nivel alimentario que pueden implicar las pautas dietéticas 
para patologías digestivas. Del mismo modo, los pacientes 

con PFD pueden tener un mayor riesgo de desarrollo de 
alteraciones alimentarias y de TCA en población con factores 
predisponentes y precipitantes. La relación bidireccional 
entre las PFD y los TCA hace necesario el conocimiento en 
estos trastornos por parte de los profesionales que pueden 
estar en primera línea para prevenirlos y detectarlos, así como 
para acompañar en un adecuado tratamiento de los mismos.

Palabras clave: trastornos de la conducta alimentaria, 
patología funcional digestiva, síndrome de intestino irritable, 
anorexia nerviosa, bulimia nerviosa, trastorno por atracón.

Abstract

Eating disorders (ED) are serious mental health 
pathologies with a high mortality within mental disorders. In 
addition to the physical consequences of eating disorders, 
there are frequent alterations in the functioning of the 
gastrointestinal tract that produce symptoms at the digestive 
level that may be compatible with those of a functional 
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digestive pathology (PFD). It can be frequent to find in the 
gastroenterology consultation patients who report digestive 
symptoms, which may be masking an eating disorder. For this 
reason, it is important that gastroenterologists are familiar 
with EDs, since treating possible PFD, without taking the ED 
into account, can aggravate its symptoms given the dietary 
restrictions that dietary guidelines for digestive pathologies 
may imply. Similarly, patients with PFD may have a higher 
risk of developing eating disorders and eating disorders in 
the population with predisposing and precipitating factors. 
The bidirectional relationship between PFDs and EDs makes 
knowledge of these disorders necessary on the part of 
professionals who can be on the front line to prevent and 
detect them, as well as to accompany them in their adequate 
treatment.

Keywords: eating disorders, functional digestive 
pathology, irritable bowel syndrome, anorexia nervosa, 
bulimia nervosa, binge eating disorder.

Los trastornos de la conducta alimentaria

Los trastornos de la conducta alimentaria (TCA) son 
enfermedades mentales graves que presentan síntomas 
psicológicos característicos, así como un deterioro físico 
grave1. El conocimiento sobre los mismos ha crecido 
notablemente en los últimos 10 años. La Anorexia Nerviosa 
(AN) y la Bulimia Nerviosa (BN) son los TCA clásicos definidos 
y conceptualizados, a los que actualmente se añaden el 
Trastorno por Atracón (TA) y el Trastorno por Evitación/
Restricción de la Ingesta de Alimentos, recogidos tanto 
en la DSM-5 (del inglés Diagnostic and Statical Manual of 
Mental Disorders 5), como por la undécima revisión de la 
Clasificación Internacional de Enfermedades (CIE-11) de la 
Organización Mundial de la Salud2,3. La gran mayoría de la 
comprensión clínica y de las investigaciones se centran en la 
AN, la BN, y el TA, por lo que esta revisión se centrará en ellos 
principalmente.

La AN se caracteriza por la restricción voluntaria de 
comida con el objetivo de adelgazar o prevenir la ganancia 
de peso, ya que el miedo intenso a ganar peso es una 
característica común. Dicha restricción puede ir o no 
acompañada de atracones o conductas purgativas, ya sea 
mediante el uso de laxantes o la inducción del vómito. La 

BN se caracteriza por ciclos de atracón acompañados de 
conducta compensatoria. Ambos trastornos se caracterizan 
por la internalización del ideal de delgadez y presentan 
distorsión de la imagen corporal1,2,4. En el caso del TA, este 
se caracteriza por la presencia de atracones que no van 
acompañados de conductas de purga2,4.

Consecuencias físicas de los TCA

Los TCA conllevan un daño y deterioro físico del 
organismo a distintos niveles. Las principales complicaciones 
médicas en estos pacientes se manifiestan con alteraciones 
dermatológicas (piel seca, arrugada, eritemas, erupciones, 
acné, hiperpigmentación, sequedad de mucosas), alteraciones 
cardiovasculares (hipotensión, pulso disminuido, arritmias), 
alteraciones hidroelectrolíticas a causa de deshidratación que 
llevan a alteraciones del potasio y fósforo séricos y edema, 
disminución de la función renal, alteraciones metabólicas y 
endocrinas (alteraciones de la glucemia, hipercolesterolemia, 
desnutrición o malnutrición, alteraciones hormonales de 
tiroides, del ciclo menstrual, osteoporosis) y alteraciones 
hematológicas (frecuentemente con anemias ferropénica 
y megaloblástica, así como trombocitopenia), entre otras. 
Dentro de las consecuencias físicas de los TCA, la afectación 
del sistema digestivo es una de las más frecuentemente 
5-9, que además puede interferir de forma directa en el 
tratamiento y en el proceso de recuperación.

La restricción severa de nutrientes y alimentos conlleva 
un deterioro de los procesos metabólicos y del sistema 
digestivo, siendo frecuente la aparición de hinchazón, 
diarrea o estreñimiento, gases, etc.5,10. Esta restricción 
conlleva un enlentecimiento de la digestión, del vaciado 
gástrico e incluso de la función del colon, produciéndose 
constipación 8,10.  Dicho enlentecimiento del funcionamiento 
del tracto gastrointestinal (GI) constituye un mecanismo de 
supervivencia del organismo: cuando se percibe escasez 
de energía y nutrientes se ralentiza el vaciado gástrico con 
el objetivo de aprovechar la mayor cantidad de energía y 
nutrientes posibles. Los estudios sobre inanición muestran 
que, a menor ingestión de energía, menores eran las 
evacuaciones; entendiendo así que el organismo trata de 
conservar más energía y maximizar la utilización de nutrientes 
para sobrevivir, produciéndose cambios en el funcionamiento 
de muchos órganos y sistemas del cuerpo humano10,11.  La 
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inanición puede ocasionar también la disminución de la 
producción de enzimas digestivas12, lo que contribuye a un 
peor funcionamiento de la digestión que puede aumentar los 
síntomas GI percibidos por los pacientes de TCA.

Cuando la inanición es sostenida, el organismo no solo 
obtiene energía de las reservas grasas, sino de otros tejidos 
y órganos, como el tejido muscular. El consumo de la masa 
muscular ocasiona que la miopatía metabólica sea una 
consecuencia física propia de la AN, lo que ocasiona debilidad 
muscular13. Dicha afectación muscular puede tener efectos a 
nivel GI, influyendo en el enlentecimiento del vaciado gástrico 
y la alteración de la motilidad intestinal por la atrofia de los 
músculos del tracto GI5. Esto ocasiona que sean comunes los 
desórdenes de la motilidad GI en TCA, especialmente en AN. 
Por ello, es fundamental un correcto diagnóstico diferencial 
con las patologías funcionales digestivas. En el caso de los 
desórdenes de la motilidad GI, hay una causa subyacente a 
consecuencia de una disfunción muscular o en la inervación11.

Además, las conductas asociadas a los TCA como el 
uso de laxantes o el vómito se asocian a alteraciones de la 
función GI. Las consecuencias principales del vómito son los 
daños causados por la exposición continuada del contenido 
gástrico en el esófago, produciéndose esofagitis, erosiones 
y úlceras. La complicación más grave es el conocido como 
esófago de Barrett, que es un factor de riesgo para el 
carcinoma esofágico. En pacientes que consumen laxantes 
puede llegar a comprometerse la funcionalidad del colon, se 
produce la pérdida del peristaltismo normal ocasionándose 
un estreñimiento severo, pudiendo llegar a desarrollar el 
síndrome del colon catártico6-8,10. Una de las complicaciones 
más graves de las conductas de purga son las alteraciones 
en el equilibrio ácido-base y las alteraciones electrolíticas, las 
más comunes son la alcalosis metabólica y la hipocalemia. 
Las consecuencias más severas de estas alteraciones son 
las arritmias cardíacas, que son la causa más frecuente de 
mortalidad asociada a la BN8.

En el caso de TA, presencia de atracones o ingestas 
compulsivas, sin vómitos, también se asocian a la aparición 
de alteraciones a nivel digestivo que pueden convertirse 
en complicaciones graves5. La ingesta de gran cantidad 
de comida puede producir daño a nivel del estómago con 
dilatación gástrica, síntomas de gastritis, reflujo, distensión 
abdominal, digestiones pesadas, diarrea, esteatorrea, etc. 14. 
La dilatación gástrica aguda se considera una complicación 

médica grave por el riesgo de necrosis y perforación, se 
caracteriza por la presencia de un intenso dolor abdominal 
acompañado de distensión y de la incapacidad para vomitar5. 
Además, asociado a los atracones puede producirse un 
aumento de la capacidad gástrica, así como una disminución 
de la sensibilidad gástrica a la disensión10.

Las alteraciones en el patrón de alimentación y 
las conductas de purga propios de los TCA, unido a la 
situación de estrés físico y psicológico y las alteraciones del 
funcionamiento GI, hace que se produzcan alteraciones en la 
microbiota intestinal1,10,15,16. La alteración de la microbiota, a 
su vez, se relaciona con la desregulación del apetito a causa 
de su influencia en las vías de regulación intestinal de la 
saciedad16.

Además de los cambios GI, que producen sensación 
de saciedad precoz y elevada sensación de llenado, los 
estudios muestran que la restricción afecta a las hormonas 
reguladoras del apetito, como la ghrelina o la colecistoquinina, 
entre otras, lo que produce que se alteren las sensaciones 
de hambre y saciedad10,17. La sintomatología digestiva, que 
acompaña a los TCA, también se relaciona e influye en la 
alteración de la conciencia interoceptiva. Es frecuente en 
los TCA encontrar una gran desconexión de las sensaciones 
de hambre y saciedad, lo que influye en la capacidad de 
sostener la restricción que, más frecuentemente, impacta en 
la sintomatología digestiva en el caso de AN; así como influye 
en la capacidad de ignorar las sensaciones de saciedad en 
BN y TA. A su vez, esto se relaciona con un aumento de la 
sensibilidad visceral, la aparición de los síntomas digestivos 
que dificultan aún más la percepción interoceptiva a nivel 
gastrointestinal18.

A nivel hepático también se producen alteraciones 
como consecuencia de la malnutrición, pudiéndose observar 
el aumento sérico de las enzimas hepáticas, como la aspartato 
aminotransferasa y la alanina aminotransferasa5,8.

Dichas alteraciones GI, que se producen como 
complicación médica de los trastornos de la conducta 
alimentaria, llevan a que, en muchas ocasiones, los pacientes 
puedan llegar a consultar antes por problemas digestivos que 
por el trastorno alimentario5. Diversos estudios muestran que 
un alto porcentaje de pacientes con un TCA cumplen criterios 
de un trastorno funcional digestivo5,19,20.
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Realizar un correcto diagnóstico diferencial y atender 
adecuadamente estas complicaciones a nivel digestivo 
es fundamental en un manejo adecuado de los TCA, dado 
que los síntomas gastrointestinales pueden ocasionar un 
factor mantenedor del trastorno al aumentar la resistencia a 
alimentarse a causa del malestar digestivo19.

Además de las causas físicas que pueden llevar a 
la aparición de síntomas digestivos, el malestar a nivel 
psicológico también puede conllevar la aparición de síntomas 
GI. Las emociones y el estrés pueden afectar a la motilidad 
GI y a la percepción del dolor. Dicha relación es bidireccional, 
pudiendo afectarse el estado de ánimo a consecuencia de 
alteraciones GI11. Se ha visto que los síntomas digestivos en 
TCA pueden ser ocasionados por la somatización del estrés 
emocional y psicológico21-23.

A pesar de que la sintomatología GI puede aparecer 
secundaria al TCA, no podemos asumir que la sintomatología 
digestiva aparezca exclusivamente a raíz del mismo. Es 
importante explorar para poder confirmar o descartar 
la presencia de otra causa orgánica de dichos síntomas, 
como intolerancias, enfermedad celíaca, sobrecrecimiento 
bacteriano, síndrome de la arteria mesentérica superior, 
etc. La desnutrición o malnutrición, unido a la conducta 
alimentaria alterada y el estrés psicológico, pueden llevar 
a problemas físicos que a nivel digestivo generen una 
patología que necesita ser atendida y tenida en cuenta en el 
tratamiento. Es posible encontrar casos, donde la realización 
de las pruebas complementarias a nivel digestivo no arroje 
luz sobre ningún problema orgánico, lo que puede deberse 
a la presencia de alguna patología funcional digestiva (PFD), 
ya que los estudios reportan una alta comorbilidad entre los 
TCA y las PDF. En el estudio de Perkins S. J., et al 2005, se 
reporta una alta presencia de síndrome de intestino irritable 
en pacientes que previamente presentaban un TCA24.

Por otro lado, también se ha reportado en la bibliografía 
cómo la presencia de una patología digestiva, como por 
ejemplo enfermedad celíaca, una PFD u otro, puede suponer 
un mayor riesgo de desarrollo de TCA. Esto se debe a un 
aumento de la atención y control sobre la comida, cambios 
en el peso y la restricción dietética a causa de los síntomas GI 
asociados a la ingesta de alimento10.

La patología funcional digestiva

Las PFD son un grupo de trastornos funcionales, sin 
causa orgánica aparente, que afectan a cualquier segmento 
del aparato digestivo y que impactan en la calidad de vida 
de aquellas personas que lo padecen25. La clasificación de 
estas patologías se realiza conforme a los criterios de Roma 
IV26,27. Dentro las principales PFD encontramos la dispepsia 
funcional, el síndrome de intestino irritable, el esófago 
hipersensible y la pirosis funcional25. Actualmente, se propone 
un modelo biopsicosocial que asume que distintos factores 
biológicos, psicológicos y sociales interaccionan entre sí 
aumentando la predisposición, promoviendo el desarrollo y 
el curso de las PFD28,29. La dispepsia funcional se define por 
los criterios de Roma IV como la presencia en los últimos 
seis meses de uno o más síntomas: molestia postprandial, 
saciedad temprana, dolor epigástrico o ardor epigástrico, sin 
evidencia de enfermedad estructural. Más concretamente 
se divide en dos subcategorías denominadas el síndrome de 
distrés postprandial y el síndrome de dolor epigástrico25,30. 
El síndrome de intestino irritable (SII) se caracteriza por una 
disfunción en la motilidad y la sensibilidad vísceral. Para su 
diagnóstico según los criterios de Roma IV se requiere el 
comienzo de los síntomas en los últimos seis meses, estando 
estos presentes al menos durante los últimos tres meses. 
Entre estos síntomas, el más característico es el dolor 
abdominal recurrente, que debe aparecer junto a dos de 
las siguientes características: mejora de los síntomas tras la 
evacuación, cambio en la forma de las heces según la escala 
de Bristol o cambio en la frecuencia de las deposiciones25,31,32. 
En definitiva, el síntoma primario de estos trastornos es una 
alteración perceptiva, también llamado hipersensibilidad 
visceral regional, donde hay un predominio del dolor, aunque 
aparezcan otros síntomas perceptivos o abdominales como 
hinchazón o nauseas27,33.

La etiopatogenia y los factores de riesgo del desarrollo 
de PFD no están totalmente claros, lo que dificulta su 
prevención y tratamiento. Sin embargo, los últimos 
estudios muestran la necesidad de desarrollar marcadores 
bioquímicos y que puedan servir para detectar las PFD. Se 
observa que hay liberación de mediadores como citoquinas 
y neuropéptidos, así como activación del sistema inmune 
con infiltración de eosinófilos. También se estudia el rol de 
los mastocitos y la histamina o marcadores de permeabilidad 
intestinal27. En los últimos años, el estudio del eje intestino-
cerebro ha arrojado más comprensión sobre las PFD, 
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incluso recientemente se ha propuesto denominar a las 
PFD como desórdenes de la interacción intestino-cerebro. 
Esto se debe a que la disfunción de este eje es el núcleo de 
estos trastornos26-28,33. El sistema nervioso (SN) central se 
encuentra conectado, de manera bidireccional, con el SN 
entérico mediante el eje hipotálamo-hipófisis-suprarrenal. 
Dicha conexión se hace patente cuando factores estresantes 
o las emociones provocan una respuesta a nivel intestinal, 
pudiendo aparecer náuseas, sensación de plenitud y urgencia 
deposicional. Por este motivo hay una fuerte asociación entre 
las PFD, especialmente el SII, y las alteraciones psicológicas 
26,27,31. Diversos estudios recogen esta asociación entre 
trastornos psicológicos, como la ansiedad o la depresión, con 
el SII y otras PFD. La bibliografía recoge cómo la presencia de 
una PFD aumenta la probabilidad de desarrollar ansiedad o 
depresión en personas sin alteraciones psicológicas previas. 
De la misma forma, pacientes que padecen trastornos 
psicológicos parecen tener más probabilidades de ser 
diagnosticados con SII27,31,34,35.

Por otro lado, se proponen como factores importantes 
en la etiopatogenia de las PFD las infecciones, como una 
gastroenteritis, el sobrecrecimiento bacteriano intestinal 
o la infección por H. pylori, debido a la inflamación de bajo 
grado en la mucosa GI, la activación del sistema inmune y la 
alteración de la permeabilidad intestinal que se produce y que 
es común en las PFD27,34. Las alteraciones en la composición 
de la microbiota, conocido como disbiosis, también parecen 
jugar un papel crucial en el desarrollo de PFD a través de 
su interacción con el eje intestino-cerebro29,36,37. También 
se abren nuevas vías de estudio sobre el efecto de los 
antibióticos en las PFD a través del eje microbiota-intestino-
cerebro37.

Dada la relevancia de los factores psicológicos en 
el desarrollo de las PFD, cobra especial importancia la 
psicoterapia como parte de los tratamientos de las mismas. La 
suma de la terapia psicológica en estos trastornos ofrece una 
mejora significativa de la sintomatología frente a únicamente 
la terapia convencional38-40.

Asociación entre la patología funcional 
digestiva y los TCA

Como se ha descrito en la primera parte de esta 
revisión, los TCA pueden desencadenar síntomas digestivos 

a consecuencia de las alteraciones en el funcionamiento 
del tracto GI por las conductas propias del TCA, así como 
a consecuencia de la alteración en la microbiota e, incluso, 
derivados del estrés psicológico.

Sin embargo, la existencia de una patología digestiva, 
ya sea de origen funcional (dispepsia funcional, síndrome de 
intestino irritable), o no (celiaquía, intolerancias, enfermedad 
inflamatoria intestinal), puede originar que la existencia de 
síntomas a nivel digestivo, como distensión, diarrea, vómitos, 
estreñimiento, gases, etc. que condicionen pérdida de apetito, 
conductas restrictivas con la alimentación y pérdida de peso 
puede promover el desarrollo de alteraciones alimentarias y 
de TCA. Esto se debe a que en las patologías digestivas se 
centra la atención del paciente en la comida y se llevan a cabo 
limitaciones y restricciones dietéticas que, unido a pérdida de 
peso, si la hay, pueden ser un factor promotor de una mala 
relación con la comida y la propia imagen41-44. De hecho, la 
bibliografía reporta una mayor presencia de alteraciones 
de la conducta alimentaria en personas con patologías GI 
comparado con personas que no las padecen41. Hay una 
alta prevalencia de TCA en pacientes que presentan PFD, 
especialmente síndrome de intestino irritable14. También 
se detecta esta relación en el marco de la enfermedad 
inflamatoria intestinal42.

Se observan prácticas propias de los desórdenes 
alimentarios asociadas a las PFD, como comidas más 
pequeñas y fraccionadas, evitación de algunos grupos de 
alimentos, evitación de actividades sociales, evitar comer 
estando fuera de casa o mayor malestar al tener que comer 
fuera14,41. Las restricciones alimentarias se imponen como un 
factor relevante implicado en el desarrollo y mantenimiento 
de TCA de perfil restrictivo42,43. El tratamiento mediante 
dieta de una enfermedad crónica se asocia al desarrollo de 
alteraciones alimentarias, lo que se asocia a una peor salud 
física y psicológica43. El tratamiento dietético de patologías, 
unido a otros factores contextuales y personales del paciente, 
condiciona que las personas con problemas GI puedan tener 
mayor riesgo de desarrollar un TCA41,43 y se observa que el 
riesgo aumenta a medida que los síntomas de la enfermedad 
GI son más severos41.

En concreto, dentro de las PFD, el SII se asocia 
positivamente con conductas alimentarias alteradas. Entre 
ellas aparece compulsión con la comida, especialmente 
con alimentos con alto contenido en grasa, lo que puede 
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explicarse por la restricción de estos alimentos al asociarse 
a desencadenantes de sintomatología. Por otro lado, 
las patologías funcionales gastroduodenales se asocian 
principalmente a conductas de ayuno14. Un estudio recoge 
una prevalencia de SII en pacientes con AN y BN, mayor al 
66%43. Mientras que otro estudio apunta a que hasta en el 
19% de los pacientes con estreñimiento crónico presenta 
alteraciones de la conducta alimentaria43,45.

El efecto de las patologías digestivas sobre la salud 
mental queda patente en la asociación descrita entre PFD 
con alteraciones del estado de ánimo, observándose, en el 
caso del SII, niveles de depresión o ansiedad similares a los 
observados en pacientes con TCA, lo que refuerza la estrecha 
conexión entre ambas condiciones46,47.

Otro factor importante que se da en las patologías 
digestivas, por ejemplo, en la enfermedad inflamatoria 
intestinal, así como también en el SII, que se relaciona con 
las alteraciones alimentarias y los TCA, es la insatisfacción 
corporal y la alteración de la percepción de la propia imagen 
que se observa en estas patologías48-50.

De la misma forma, las conductas alimentarias alteradas 
propias de un TCA guardan una estrecha relación con la 
alteración de la sensibilidad GI y de la fisiología motora, lo 
que unido a las comorbilidades psiquiátricas que se dan 
frecuentemente en las PFD, pueden contribuir al desarrollo 
de la misma51. Se observa que hay una relación entre la 
gravedad de ambas patologías. Se recoge que, cuando los 
síntomas del TCA son más fuertes, se relacionan con mayor 
sintomatología digestiva; mientras que, cuando hay menor 
sintomatología alimentaria, estos síntomas persisten a nivel 
digestivo, pero también con menor intensidad14,21.

1.	 Refuerzo negativo: la mejora de la sintomatología 
digestiva con la restricción alimentaria ocasionará 
que se refuerce el rechazo a los alimentos.

2.	 Recomendaciones dietéticas estrictas: la 
recomendación dietética de eliminar ciertos 
componentes de la alimentación puede intensificar 
las conductas restrictivas y la hipervigilancia con 
los alimentos. Así como también puede promover 
la dicotomía ante los alimentos, intensificando 
etiquetas buenos-malos.

3.	 Asociación alimento–síntoma: La asociación 
de alimentos concretos con la aparición de 
sintomatología, cuando esta puede ser causada por 
otros factores, refuerza la evitación de los mismos y 
ocasiona mayor resistencia a reintroducirlos.

¿Cómo actuar en la práctica clínica?

La evidencia científica actualmente sustenta que 
la relación entre los TCA y las patologías digestivas, 
especialmente las PFD, es bidireccional (Figura 1)43. La 
coexistencia de problemas gastrointestinales debidos 
a desórdenes en la interacción intestino-cerebro y TCA 
conlleva una retroalimentación entre ambas patologías. Por 
un lado, la limitación en las comidas puede empeorar la rigidez 
y la restricción, aumentando la sintomatología alimentaria. 
Por otra parte, aspectos psicológicos como la somatización, 
la ansiedad o la depresión, unidas a aspectos fisiológicos 
como la desnutrición, contribuyen a la persistencia de los 
síntomas digestivos14. Por ello, es fundamental que los 
profesionales de gastroenterología estén familiarizados y 
actualizados en la detección y el manejo de estos casos, 
dado que puede ser común encontrar pacientes que acuden 
a consulta demandando atención por problemas digestivos, 
pero que pueden tener una alteración alimentaria o un TCA 
de base. Por tanto, será relevante para un manejo adecuado 
de los casos el explorar en la presencia de comorbilidades 
psiquiátricas en estos pacientes, así como realizar preguntas 
específicas en torno a la conducta alimentaria. En Werlang 
M. E. et al 2021, se proponen una serie de preguntas que 
realizar en la consulta de gastroenterología con la finalidad 
de detectar una alteración alimentaria o un TCA. Dichas 
preguntas hacen referencia a cuestiones generales acerca 
de la alimentación, cambios en la misma, la implementación 
de restricciones por la persona, la aparición de síntomas 
asociados a la comida, el tiempo que se dedica a planificar 
y organizar las comidas, las sensaciones o emociones que 
genera la comida o el momento de comer, etc. En el caso de 
haber pérdida de peso informada, se aconseja explorar qué 
sensaciones aparecen ante dicha pérdida de peso, cómo 
se siente la persona ante la recuperación de dicho peso, 
etc.43. Podemos encontrar recomendaciones similares en 
Rangel-Paniz G. et al 2022, aplicado a la detección de TCA en 
pacientes con Enfermedad inflamatoria intestinal42. Ante la 
posible sospecha o detección de comorbilidad con alteración 
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alimentaria, se debe acompañar y derivar a la persona de 
forma adecuada a profesionales de la psicología y la nutrición 
especializados en el abordaje de TCA. En muchas ocasiones 
hay una gran falta de conciencia de la problemática por parte 
de la persona, por ello es fundamental la relación profesional-
paciente, la empatía y la transmisión de la información de 
forma clara pero respetuosa.

 Por otra parte, dada la relación bidireccional entre las 
PFD y los TCA, el abordaje más adecuado debe contemplar 
ambas problemáticas en conjunto y no atenderlas como 
entes aislados. Sin embargo, con la evidencia actual no 
es posible establecer relación causa-efecto entre las PFD 
y los TCA, lo que ocasiona que no haya guías de consenso 
específicas para el manejo de estos casos52. Es necesario 
adaptar el tratamiento dietético de patologías digestivas 
presentes en el marco de un TCA para lograr un tratamiento 
completo, así como para reducir el perjuicio del tratamiento 
a nivel dietético de la PFD sobre el TCA. Por ello, la forma 
de abordar, sobre todo a nivel dietético, la PFD debe ser 
adaptada, tratando de no hacer referencia a restricción o 
exclusión de alimentos, sino que modularemos las pautas 
buscando sustitutos mejor tolerados por la persona. Dicha 

intervención requiere la correcta especialización de los 
profesionales en el conocimiento y manejo de los TCA, siendo 
importante, por un lado, el conocimiento de estas patologías 
por los gastroenterólogos y, por otro lado, la incorporación de 
dietistas-nutricionistas especializados en TCA y en patologías 
digestivas en los equipos multidisciplinarios de psiquiatra, 
psicólogo, endocrino, etc. que abordan estos casos.

El tratamiento adecuado de los síntomas digestivos 
es fundamental para la correcta recuperación del TCA, 
ya que dichos síntomas pueden dificultar la recuperación 
de la ingesta, principalmente en pacientes con AN21. Se 
observa que tras la remisión del TCA la sintomatología de 
la PFD mejora, sin embargo, en otros muchos casos puede 
mantenerse la sintomatología GI tras el tratamiento del TCA. 
En casos de AN, por ejemplo, el retardo en el vaciamiento 
gástrico y la presencia de gastroparesia es muy elevada y 
parece mejorar notablemente con la restauración del estado 
nutricional 43,52. Sin embargo, en otros casos, se mantiene la 
PFD independientemente del TCA que previamente pudo 
influir en su desarrollo51,52, por lo que el correcto abordaje 
a nivel digestivo, nutricional y psicológico de esta situación 
también es importante para la prevención de recaídas.

Figura 1
La figura muestra los factores de la PFD y los TCA que contribuyen a una retroalimentación positiva bidirecional de ambos 
procesos patológicos
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TROMBOSIS PORTAL EN LA CIRROSIS 
HEPÁTICA

Resumen

La trombosis de la vena porta (TVP) se define como la 
oclusión parcial o completa de la luz portal o sus afluentes 
por un trombo. La etiología de la TVP en cirróticos es  
multifactorial, y ampliamente reconocida como el evento 
trombótico más frecuente, presentando una prevalencia 
variable. La fisiopatología de la TVP cirrótica es compleja, 
y a pesar de haberse tradicionalmente considerado una 
condición pro-hemorrágica, en la actualidad se asume 
que existe un desbalance que altera el frágil equilibrio 
hemostático, traducido en la disminución de la síntesis 
tanto de factores procoagulantes como anticoagulantes, 
qué asociados a factores de riesgo locales o sistémicos 

trombofílicos, decantan la balanza a favor del microambiente 
procoagulante. Establecer la cronología de instauración 
de la trombosis y la localización anatómica esplácnica, son 
aspectos fundamentales para la toma de decisiones; afrontar 
el abordaje terapéutico y seleccionar el tipo pacientes que se 
beneficiarán de forma precoz y homogénea. Se ha generado 
un amplio debate, como expresa la literatura reciente, acerca 
del manejo y consenso sobre la profilaxis o el tratamiento de 
esta entidad, y sigue siendo controvertido especialmente en 
cirróticos no tributarios de trasplante hepático. El beneficio 
de la terapia anticoagulante es objetivo, en particular en 
aquellos con TVP aguda y en la esfera del peritrasplante como 
reflejan las guías de práctica clínica recientes. El objetivo de 
esta revisión es explorar los temas más relevantes al abordar 
un paciente con cirrosis hepática y TVP.

Palabras clave: trombosis vena porta, cirrosis hepática, 
anticoagulantes, trombofilia.
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Abstract

Portal vein thrombosis (DVT) is defined as the partial 
or complete occlusion of the portal lumen or its tributaries 
by a thrombus. The etiology of DVT in cirrhotic patients is 
multifactorial, and widely recognized as the most frequent 
thrombotic event, presenting a variable prevalence. The 
pathophysiology of cirrhotic DVT  is complex,  and despite 
having traditionally been considered a prohemorrhagic 
condition, it is now assumed that there is an imbalance that 
alters the fragile hemostatic balance, resulting in decreased 
synthesis of both procoagulant and anticoagulant factors, 
which associated with local or systemic thrombophilic 
risk factors, tip the balance in favor of the procoagulant 
microenvironment. Establishing the chronology of 
establishment of thrombosis and the splanchnic anatomical 
location are fundamental aspects for decision making;  face 
the therapeutic approach and select the type of patients 
who will benefit early and homogeneously. It has generated a 
wide debate as expressed  in the recent literature,  about the 
management and consensus on the prophylaxis or treatment 
of this entity, and remains controversial especially in non-
tributary cirrhotics of liver transplantation. The benefit of 
anticoagulant therapy is objective, particularly in those with 
acute DVT and in the field of peritransplantation as reflected 
in recent clinical practice guidelines. The aim of this review 
is to explore the most relevant issues when approaching a 
patient with liver cirrhosis and DVT.

Keywords: portal vein thrombosis, liver cirrhosis, 
anticoagulants, thrombophilia.

Introducción y objetivos

La trombosis del sistema venoso esplácnico,  en 
particular de la vena porta (TVP), es un fenómeno 
progresivamente reconocido en pacientes cirróticos 
asociado a la hipertensión portal ( HTP ) - a pesar de haberse 
asociado clásicamente a una condición prohemorrágica-, 
debido a patología maligna, bien por invasión directa o por 
compresión; abscesos intraabdominales;  alteraciones de la 
coagulación; discrasias sanguíneas; pancreatitis;  esclerosis 
endoscópica del esófago; como secuela de la cirugía 
abdominal y derivaciones porto-cava1-3. Los pacientes 

con TVP pueden estar asintomáticos o presentar signos o 
síntomas de la patología primaria subyacente.

El hígado tiene un sistema circulatorio único 
desarrollado para protegerlo contra la isquemia. En la 
cirrosis, el sistema venoso portal representa un entorno 
particularmente proclive a la trombosis, debido a la reducción 
del flujo sanguíneo como consecuencia de la HTP cuando 
la velocidad es menor a 15 cm/seg, al medio inflamatorio 
secundario al daño hepático y, posiblemente, a traslocaciones 
de enteropatógenos y a sus productos derivados.

Prevalencia, progresión

La TVP es el evento trombótico más común que ocurre 
en los pacientes cirróticos, próximo a 1/3 de todos los eventos 
trombóticos del cirrótico, con prevalencia que oscila entre 
5-26 % dependiendo de la técnica de imagen empleada en 
el diagnóstico y las características clínicas de los pacientes 
en las distintas series publicadas de pacientes candidatos a 
transplante hepático (TH) que no presentan cirrosis hepática 
crónica (CHC)4,60. Comparado con la población general, 
la presencia de cirrosis se asocia con un riesgo relativo de 
desarrollar TVP no neoplásica de 7,35. 

La prevalencia se incrementa a medida que aumenta la 
gravedad de la enfermedad un 1% en pacientes compensados 
y hasta el 8-25 % en candidatos a TH6.

La incidencia anual para el desarrollo de TVP en 
pacientes con cirrosis oscila entre 7.4-19 %14,15, 20 % a los 5 
años y aprox.  38.7 % a los 8-10 años7.

El porcentaje aumenta cuando la técnica de imagen 
usada es mediante TC o RM7-9, aunque en series más amplias 
de pacientes estas cifras disminuyen10,11. En un estudio 
prospectivo de 1243 pacientes cirróticos CHILD A/B, la 
incidencia acumulada de TVP tras 1-5 años fue del 4.6-10-7 
% respectivamente8.

La TVP se asocia a un aumento en la morbimortalidad 
postTH12,13 pudiendo incluso contraindicar el TH; 
especialmente si el trombo se extiende a la vena mesentérica 
superior6,13. En resumen, estos datos revelan la presencia 
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de un problema prevalente, con repercusiones clínicas 
ostensibles y por ende tributario de potencial terapéutico.

Determinación de la presencia o ausencia de 
cirrosis

Que la TVP curse asintomática es la norma, 
habitualmente tras diagnóstico casual, al realizar una 
ecografía semestral de cribado. Aunque en ocasiones, puede 
tener consecuencias clínicas relevantes dado que se asocia 
de forma independiente a mayor riesgo de hemorragia por 
varices, fallo al tratamiento endoscópico de las mismas, y al 
riesgo de recidiva, junto con el incremento en la mortalidad 
a las seis semanas (36% pacientes TVP Vs 16% pacientes 
sin TVP)37. De aquí se deduce que identificar la presencia o 
ausencia de cirrosis es fundamental a la hora de establecer 
las implicaciones pronósticas y del manejo a largo plazo. La 
TVP cirrótica puede ser muy obvia por la historia clínica o 
técnicas de imagen disponibles; aunque la superficie irregular 
del contorno hepático también puede estar presente en la 
trombosis de la vena porta no cirrótica (TVPNC)38.

La presencia de ascitis tampoco es diagnóstica per se, 
ya que puede aparecer de forma transitoria hasta en un 40% 
de TVP agudas. La elastografía de transición puede ayudar, 
pero tiene sus limitaciones , por lo que en ocasiones la biopsia 
es necesaria39.

Las características del líquido ascítico indicarían un 
gradiente de albúmina sero-ascítico >1.1 con proteínas >2,5 
gr por lo general si la función sinusoidal está preservada, al 
contrario que en cirróticos donde el valor total de proteínas 
es bajo40,41.

Diagnóstico

 La ecografía (US) es la técnica de imagen inicial de 
elección para evaluar la permeabilidad de la VP. El uso del 
dopplerUS mejora la precisión y es imprescindible para 
valorar la permeabilidad, con una sensibilidad cercana al 90% 
si la TVP es completa y del 50% si es parcial4,16.

El diámetro de la porta normal no debe ser >13  mm y este 
puede disminuir durante la inspiración y aumentar durante 
la espiración y la maniobra de Valsalva. En ocasiones se ven 
ecos de bajo nivel causados por el flujo sanguíneo lento de la 
VP normal, dichos ecos no deben confundirse con una TVP.

El Doppler muestra flujo hepatópeto casi continuo 
de baja velocidad que desciende durante la inspiración y 
aumenta durante la espiración siendo la velocidad normal de 
flujo aprox. 20-30 cm/seg17.

Los trombos agudos pueden ser hipoecogénicos o 
anecogénicos, resultando entonces difíciles de visualizar por 
eco en tiempo real. En la trombosis parcial, puede observarse 
algún flujo sanguíneo como indica el flujo espectral y en la 
TVP puede asociarse con descenso en el índice de resistencia 
(<0,5) en la arteria hepática (Figuras 1, 2A y 2B) .

Figura 1
Trombosis portal. oclusión completa por eco 
percutánea ( Flecha blanca).

El Doppler US muestra sensibilidad global 89% y 
especificidad del 92% en comparación con la angiografía o 
la cirugía18. 

Aunque dependen de la experiencia del observador19, a 
veces es difícil distinguir el origen benigno de la TVP, pudiendo 
registrarse en el caso de malignidad tanto flujo hepatópeto 
como hepatófugo20-22. Así mismo, el flujo continuo no es un 
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indicador específico de patología benigna frente a la tumoral, 
aunque la presencia de señales Doppler de características 
arteriales en el interior del trombo o arterialización del flujo 
sugieren malignidad23.

Por estos motivos suelen ser necesarias técnicas 
adicionales para confirmar el diagnóstico.

La US con contraste aumenta la tasa de detección 
de trombosis y permite el diagnóstico de origen tumoral  
cuando se identifica captación de contraste por el trombo. 
Igualmente, ocurre en la angiografía por RM y angiografía por 
TC junto con su aspecto expansivo, permitiendo establecer el 
origen neoplasico24.

De igual forma, es de especial relevancia el 
establecimiento de sí la TVP es de aparición reciente o bien  
crónica, especialmente en aquellas que cursen silentes,  
aprovechando para este fin el cribado semestral que se realiza 
para el despistaje de hepatocarcinoma (CHC) en aquellos 
pacientes cirróticos o con factores de riesgo asociados, 
estimándose de nueva aparición si no estaba presente en los 
controles previos.

En este sentido, la aparición de un cavernoma o 
transformación cavernomatosa de la VP se produce por 
trombosis de la VP extrahepática, conduciendo a la formación 
de colaterales periportales en el hilio hepático alrededor de 
la VP obstruída con el objeto de mantener el flujo sanguíneo 
portal hepatópeto hacia el hígado y esplenomegalia25, todo 
ello orientando hacia la cronicidad del mismo, así como la 
presencia de calcificaciones26-27.

También es posible encontrar alteraciones de la 
arquitectura hepática (zonas de atrofia/hipertrofia) e incluso 
imágenes nodulares correspondientes a áreas de hiperplasia 
nodular regenerativa en relación con la alteración de la 
perfusión hepática28-29.

Tanto el angioTC como la angio RM dinámicas tienen 
el rol de la confirmación diagnóstica en ausencia de un 
ecografista experimentado, y ambos son fundamentales 
para el mapeo de la red de colaterales intra y extrahepáticas 
y/o para la planificación de futuras medidas terapéuticas en 
el seno de un equipo multidisciplinar.

Cuando se realiza el diagnóstico de TVP es importante 
identificar la extensión y el porcentaje de luz que ocupa, en 
especial para detectar una posible progresión o evaluación de 
la respuesta a un eventual tratamiento, así como la presencia 
o no de CHC (Figura 3).

 Se han propuesto varios modelos de clasificaciones, 
siendo la más frecuentemente usada la basada en la 
localización y extensión de la trombosis propuesta por 
Yerdel13. Pero más recientemente Sarin et al. han propuesto 
una nueva clasificación30 que toma en consideración no 
sólo la localización y extensión, sino el modo de aparición 
y la cronología al diagnóstico de la trombosis (reciente o 
crónico); tipo de presentación (signos y síntomas) y la posible 
afectación hepática subyacente (cirrosis ó hígado sano). El 

Figura 2A
Trombosis portal. oclusión parcial por eco 
percutánea (flecha blanca longitudinal ).

Figura 2B
Trombosis portal. Oclusión parcial confluencia.
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sentido de esta clasificación es servir como punto de partida 
para definir la comunicación uniforme de la TVP no cirrótica- 
no maligna, definir mejor los objetivos clínicos y su validación 
en futuros estudios (Tablas 1 y 2).

La evolución prospectiva de esta clasificación permitiría 
la estratificación del riesgo para la aplicación de estrategias 
terapéuticas o preventivas.

Fisiopatología y factores de riesgo asociados a 
la trombosis portal en cirróticos y no cirróticos

En la cirrosis hepática, la baja presión del fluido por baja 
resistencia periférica, el flujo lento, así como la circulación 
hiperdinámica del sistema venoso portal representan un 
entorno vascular único y propicio. Todas las trombosis 
venosas son multifactoriales debido a la tríada de Virchow: 

hipercoagulabilidad, daño endotelial y la reducción del flujo. 
En cirróticos el desarrollo de TVP se asocia estrechamente 
a la ralentización del flujo, como hemos visto por la HTP 
subyacente junto con el desarrollo de shunts portosistémicos 
espontáneos, a medida que aumenta el gradiente de presión 
portal el riesgo de trombosis se ve incrementado así como 
otros factores locales asociados con frecuencia a la cirrosis: 
infección, cirugía abdominal previa (especialmente tras 
esplenectomía) y shunts portosistémicos extensos31.

 Los condicionantes para la TVP en pacientes con o sin 
cirrosis pueden globalmente clasificarse en riesgos de origen 
local o procesos sistémicos (Tabla 3).

La decisión de tratar la TVP vendrá determinada por la 
extensión de la trombosis (parcial o completa) , la presencia 
de síntomas, la condición de trasplantado del paciente y la 
cronología del episodio (aguda ó crónica) como veremos13 
(Tabla 2).

Figura 3
Tipos de trombosis venosa portal (adaptada de Intagliata N, Caldwell H et Tripodi A. Gastroenterology 2019; 156: 1582-1599).
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Clasificación anatómico-funcional de la TVP en cirrosis.

Tabla 1

Clasificacion anatomico funcional Sarin Algoritmo.

Tabla 2

Localización de la Tronó,osis Portal ( tipo 1, 2a, 2b, 3)
•	 Tipo I : sólo rama principal
•	 Tipo 2: sólo una rama 2a, 2b arnbas ramas
•	 Tipo 3 : tronco y ambas ramas.

Grado de Oclusión del sistema venoso portal ( O, NO )
•	 O: ocluido:  flujo no visibleen la luz portal en el estudio imagen/Doppler
•	 NO: No ocluído: flujo visible en la luz portal en el estudio imagen/Doppler

Duración y presentación ( R, C)
•	 R: receinte ( 1ª vez que se detecta con eco previa porta permeable, presencia de trombo hiperdenso en imagen, colateralidad ausenteo escasa , 

porta dilatada en el lugar oclusión)
•	 Asintornática ( As)
•	 Sintomática (S) signos agudos de TPNC ( con o sin isquema entérica ) o signos de HTP.
•	 Ch: crónica (trombo no hiperdenso, dx previo de TVP en seguimiento  ó TVPNC, cavernoma portal y signos clínicos de HTP

Extensiónde la oclusión TP ( S, M, SM )
•	 S: esplénica ;  M: vena mesentérica ó SM: ambas

Tipo y presencia de enfermedad hepática subyacente
•	 Cirrótico, No cirrótico, post TH, CHC, enfermedad local y comorbilidades asociadas

TVP trombosis venosa portal; TVNC trombosis venosa portal No cirrótica; HTP hipertensión portal; CHC carcinoma hepatocelular
Adaptado de S K Sarin. Gastroenterol 2016; 151 :574-577
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Biologia de la hipercoagulabilidad en la 
trombosis venosa portal

La cirrosis se considera clásicamente un estado 
prohemorrágico hipocoagulante en función de la presencia 
de déficit de factores procoagulantes con alteración de 
las pruebas convencionales de coagulación (INR y tiempo 
protrombina), junto con la trombopenia. Aunque resulte 
paradójico, como ya se ha mencionado32 existe también un 
déficit en la síntesis de factores anticoagulantes, como la 
proteína C (PC); proteína S y la antitrombina III y aumento de 
factores procoagulantes como el factor VIII (FVIII)  o el Factor 
de Von willebrand.

Este delicado equilibrio se volvería precario en 
determinadas situaciones, y a medida que progresa la 
enfermedad hepática crónica avanzada, condicionando una 
tendencia procoagulante35,36.

La trombofilia es una condición caracterizada por 
una hipercoagulabilidad heredada o adquirida secundaria a 
defectos de la hemostasia que conducen a trombosis venosas, 
raramente arteriales. Esta condición puede objetivarse 
tanto en la TVP cirrótica o no cirrótica, aunque por vías  
diferentes 42,43.

Mutaciones heredadas como el factor V Leiden y 
los polimorfismos del gen protrombina G20210A son más 
frecuentes tanto en cirróticos, como en no cirróticos, 
siendo esta última la más frecuentemente asociada la 
TVP en cirróticos 42,43. Estas mutaciones son factores 
procoagulantes relativamente débiles comparado con las 
deficiencias hereditarias de factores anticoagulantes tales 
como: antitrombina III, proteína C (P) y proteína S. Entre las 
adquiridas el síndrome antifosfolípido a la cabeza, mediante 
la determinación de anticuerpos anticoagulante lúpico,  
anticardiolipina y/o β2-glicoproteína en al menos en dos 
determinaciones seriadas separadas al menos 12 semanas 
según consenso de Sidney44,86.

Factores riesgo frecuentes en la TVP cirróticaa Factores riesgo frecuentes en la TVP no cirróticab

Trastornos sistémicos
H TP avanzada con reducción velocidad flujo portal ( <15 cm/seg )
Síndrome de "robo" portal de amplios shunts portosistémicos
Malignidad

Trastornos sistémicos (50-60% casos)
NMPs (Policitemia vera, trombocitopenia esencial, mielofibrosis
primaria)
Hemoglobinuria paroxística nocturna
Mutación JAK 2V617F

Tromtyfilia Congénita (35%)
Factor V Leiden
Mutación gen protrombina G20210A 
Déficit Proteína C y proteína S, déficit antitrombina III

Trombofilia Congénita (35%)
Factor V Leiden
Mutación gen protrombina G20210A
Déficit Proteína C y proteína S, déficit antitrombina III

Trombofilia Adquirida (19%)
Aumento factoVIII

Trombofilia Adquirida
Síndrome Antifosfolípido
Hemoglobinuria Paroxística Nocturna

Otros Factores riesgos sistémicos
Esteatohepatitis no alcohólica (NASH)
Factores hormonales (44%) 
Anticonceptivos orales (44%)

Otros Factores riesgos sistémicos
Enfermedades autoinmunes yvasculitis
Enf inflamatoria intestinal
Embarazo
Suplementación hormonal exógena

Factores locales (21%)
Malignidad (CHC)
Cirugía intraabdominal (hepatectomíashunts quirúrgicos)
Terapia locorregionalpara CHC (QETA, TARE)

Factores locales (20-25%)
Infección intraabdominal ( ej. Pancreatitis, sepsis vena umbilical,
colecistitis, diverticulitis)
Trauma
Malignidad abdominal
Cirugía ( esplenectomía, whipplebypass gástrico, trasplante hepático)

a) Factores riesgo trombosis portal. Debajo de la tabla: TVP (Trombosis venosa portal), NMPs (Neoplasias mieloprolife-
rativas), QETA (quimioembolización transarterial), TARE (radioembolización transarterial), CHC (carcinoma hepatocelu-
lar)a los pacientes cirróticos frecuentemente tienen múltiples FR asociados simultáneamente, estando los riesgos etiológicos en éstos 
menos definidos. b) Riesgo estimado por estudios prospectivos y guía de la EASL16. Los pacientes pueden tener más de un factor 
riesgo asociado (paciente con un riesgo local puede tener además uno sistémico). Aproximadamente en un 25% no se identifica 
riesgo causal28. El factor de riesgo sistémico más frecuente procoagulante son las NMPs (21%), S antifosfolípido (9%), y las mutaciones 
gen protrombina G20210A (15%)28. Adaptado Intagliata N et al.33 Hernández-Gea V34.

Tabla 3
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Sin embargo, la expresión fenotípica de la actividad 
de estos anticoagulantes no puede ser fácilmente medida 
en la TVP cirrótica ante la precaria capacidad de síntesis 
hepática ("debido al descenso inespecífico de los factores 
anticoagulantes, siendo la asociación de éstos un reto 
diagnóstico"45); en estos casos, podría ayudar el estudio 
familiar, buscando un patrón de herencia). En cualquier caso 
la homeostasis en la cirrosis tiende a la hipercoagulabilidad 
debido a niveles disminuidos de PC y elevados de FVIII. La 
PC activada es el inhibidor fisiológico del FVIII siendo éste el 
promotor más potente de la generación de trombina. Así, los 
niveles persistentemente elevados de FVIII (por encima del 
150%, no hay que olvidar que es un reactante de fase aguda y 
se eleva de forma aislada en determinadas situaciones), bajos 
de PC y el ratio FVIII/PC son un índice de hipercoagulabilidad 
en la cirrosis con resultados desfavorables46.

El alcance de estas alteraciones va en consonancia 
con el grado de insuficiencia hepática más avanzada (Child 
-Pugh C), la presencia de complicaciones de la HTP, el 
tratamiento endoscópico previo de las varices esofágicas 
con esclerosis y la edad son otros factores riesgo asociados 
al riesgo desarrollo de TVP, como se recoge en el estudio de 
casos y controles de Tripodi et al.45,46 donde se comparan los 
factores pro y anticoagulantes en sujetos sanos y cirróticos 
estratificados por Child-Pugh, comprobándose que el 
desbalance que concurría a un estado hiper o hipocoagulante 
se incrementaba a Mayor puntaje en el Child-Pugh47.

Existen hallazgos compartidos entre la TVP cirrótica 
y no cirrótica más allá de la localización anatómica. Por 
ejemplo, ambos pacientes responden a la anticoagulación 
con HBPM, Antagonistas vit K (AVK) ó anticoagulantes orales 
acción directa (ACODs) en profilaxis primaria48  o terapéutica 
con porcentaje éxito fluctuantes entre un 45-82% según las 
series49,50.

Estos patrones de respuesta respaldan la hipótesis de 
hipercoagulabilidad en ambas formas de TVP no tumoral.

Esto subraya que el auténtico valor de la indagación 
etiológica de estos factores trombofílicos  en pacientes 
cirróticos con TVP es la capacidad de despistaje del 
subgrupo de pacientes con un riesgo adicional en los que la 
anticoagulación será obligatoria de forma indefinida sobre 
todo en aquellos en lista TH.

Hipercoagulabilidad en TVP no cirrótica

Haremos mención de algunas entidades más 
prevalentes relacionadas al exceder estas el objeto de esta 
revisión.

Las neoplasias mieloproliferativas (NMPs) pueden 
diagnosticarse en sangre periférica y en biopsia de médula 
ósea, aunque la mayoría de las entidades exigen un aspirado 
para el diagnóstico. Constituyen siete entidades siendo 
la Policitemia vera (PV); trombocitemia esencial (TE) y la 
mielofibrosis primaria las más prevalentes para el riesgo 
de TVNC, todas favorecen la agregación plaquetaria e 
incrementan la producción de trombina34,70. Un metanálisis 
reveló que las NMP están presentes en hasta el 30% de 
TVPNC y hasta 40% en Budd-Chiari76,78.

La presencia de la mutación JAK2v617F (JAK 2) se 
asocia estrechamente a NMP, estando presente hasta en 
un 90% PV y 50% en TE, asociándose a trombosis venosa 
esplácnica76. Más recientemente la mutación del gen de la 
calreticulina (CARL) se ha identificado en el 80% de NMP 
JAK2 negativa77, en base a estos hallazgos las mutaciones 
del JAK2 exón 12 y la del CARL ó receptor de trombopoyetina 
(MPL) se han convertido en unos de los criterios mayores 
para el diagnóstico de NMP. Ante un diagnóstico de sospecha 
de NPMc, en la práctica lo que se determina de forma 
secuencial, siguiendo las recomendaciones internacionales: 
ante sospecha trombosis venosa (TV) esplácnica: Estudio 
de trombofilia “clásico” + Mutación de JAK-2 (1/3 de los 
pacientes pueden tener las dos). TV esplácnica con anemia: 
se añade estudio inmunofenotípico de HPN.  TV esplácnica + 
Trombocitosis/esplenomegalia y JAK-2 negativa: Se completa 
con Calreticulina y MPL.  TV esplácnica + Poliglobulia y JAK-2 
negativa: Se completa con la determinación exón 12.

 Hipercoagulabilidad en TVP cirrótica

Todos los componentes de la tríada de Virchow, 
incluyendo el flujo reducido, hipercoagulabilidad y el daño 
endotelial contribuyen al desarrollo de la TVP en la cirrosis.

Sin embargo, los estudios no muestran que sea una 
estrategia coste-efectiva el estudio genético sistemático 
de trombofilia en estos pacientes51. Únicamente ciertas 
poblaciones como aquellos con historia familiar de defectos 
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protrombóticos, pacientes con trombosis en múltiples áreas, 
trombosis recurrentes o cuando interesa conocerla a efectos 
de decisiones terapéuticas como por ejemplo la duración de 
anticoagulación.

Mientras que la evaluación de marcadores endoteliales 
como el F. Von Willebrand (FVW) o micropartículas 
endoteliales circulantes son prometedores, su utilidad aún es 
incierta52, aunque en un estudio reciente el uso conjunto de 
FVW + PCR adicionalmente al MELD-Na demuestra mejorar 
la predicción de la mortalidad en lista espera al TH53.

Historia natural de la TVP y tratamiento

La TVP en cirróticos constituye una situación 
controvertida que está adquiriendo especial relevancia ahora 
que entendemos que existe un desbalance o como se ha 
denominado “rebalanceado" en el sistema coagulativo que 
puede virar a tendencia al sangrado o bien a la trombosis. 
La TVP en este contexto frecuentemente se detecta de 
forma incidental mediante ecografía rutinaria, aunque 
debería sospecharse en cualquier cirrótico descompensado, 
especialmente aquellos que sufren agravamiento de la ascitis 
o epigastralgia súbita  como debut de una TVP aguda, aunque 
a menudo curse asintomática. Tras el diagnóstico inicial por 
ecografía y confirmación por angioTC/RM, se debe confirmar 
la localización y extensión del mismo.

 La resolución espontánea de la TVP se ha descrito 
hasta en un 40% aproximadamente en no anticoagulados 
especialmente en TVP parciales, siendo relevante a la hora de 
tomar decisiones. En un estudio longitudinal de 1.243 cirróticos 
bien compensados se detectó TVP (101 de 118 parciales, no 
oclusivas) y tras seguimiento dejaron de objetivarse en un  
70%8, sin embargo, la probabilidad de progresión es más 
elevada (del 48 hasta el 70%) en un seguimiento a dos 
años50,55. Esta circunstancia pone de relieve la variabilidad en 
la progresión espontánea y la heterogeneidad en la regresión 
en el tiempo de la TVP, por lo que algunos autores proponen 
realizar técnicas de imagen de seguimiento antes de los 
tres meses para confirmar persistencia de la permeabilidad 
previo a consideración terapéutica, a la vez que iniciar TA en 
aquellos candidatos a TH, sintomáticos, cuando el trombo  se 
extiende a la VMS o historia de trombofilia conocida54.

Es importante resaltar la distinción entre el efecto de 
la TVP sobre aquellos evaluados para el trasplante hepático 
(TH) y el papel que tiene sobre la evolución de los pacientes 
cirróticos en general. Existe evidencia que apoya el papel 
de la anticoagulación en pacientes candidatos a TH con 
vistas a recanalizar la VP previa y preservar el flujo al nuevo 
injerto. Aunque los datos que sustentan la anticoagulación 
al margen del contexto del TH son más imprecisos , 
existe cierta evidencia de que determinados pacientes se 
beneficiarían de la recanalización de la VP56 , siendo el inicio 
precoz de la anticoagulación el factor más importante de 
recanalización57, siendo el tiempo medio entre el diagnóstico 
de TVP y el inicio anticoagulación inferior a 6 meses el que 
mejor predice la posibilidad de respuesta50. La presencia de 
una TVP incrementa la complejidad quirúrgica y disminuye 
la supervivencia postTH comparada con pacientes sin TVP58, 
aunque los pacientes en lista no parece que tengan mayor 
riesgo de mortalidad previa al TH.

Tratamiento farmacológico para la TVP 
cirrótica

Las heparinas de bajo peso molecular (HBPM) y 
los antagonistas vitamina K (AVK) son los fármacos más 
ampliamente estudiados en población cirrótica49,50,61. Entre 
sus inconvenientes destacan la administración parenteral de 
las primeras y las dificultades de control y cumplimiento de 
dieta con los AVK. A pesar de la escasez de estudios amplios 
que evalúen la eficacia y seguridad en pacientes cirróticos, 
en los últimos años, debido en parte a las dificultades de los 
anteriores, se ha desplazado la atención a los anticoagulantes 
orales de acción directa (ACOD).

La mayoría de estudios en cirróticos con TVP suelen 
ser retrospectivos y escasos, con definiciones diferentes en 
los objetivos propuestos; criterios de inclusión y los tiempos 
de tratamiento, en este sentido se han publicado varios 
metaanálisis que ponen en evidencia esta heterogeneidad 
(Tabla 4)62,75,80,83,84,85. En cualquier caso, existe una clara 
asociación entre el diagnóstico y la administración del 
tratamiento precoz (dentro de los 6 primeros meses al 
diagnóstico) y la tasa de éxito tras el mismo, siendo el factor 
predictor más importante de recanalización50,62 como ya se 
ha descrito, aunque debe interpretarse en el contexto de las 
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limitaciones referidas, incluyendo la ausencia de estudios 
prospectivos que mitiguen el factor de confusión de la 
recanalización espontánea.

Dos estudios que evaluaron la anticoagulación en 
pacientes en lista TH revelaron que la anticoagulación es 
efectiva y segura12,75. El tiempo de anticoagulación es vital y 
la mayoría de estudios insisten acerca del inicio precoz para 
mayor probabilidad de recanalización49,50.62 .

 En el estudio fundamental de Delgado et al.49 evaluaron 
a 55 pacientes con cirrosis +TVP tratados con Heparinas 
bajo peso molecular ( HBPM ) y / o antago.vitamina K ( AVK 
), previo a la anticoagulación, el 75 % tenían TVP parcial 
y el 60 % consiguió la recanalización parcial o completa 
(con un 9 % de eventos hemorrágicos). Igualmente, se ha 
asociado la presencia de ascitis con una menor respuesta a 
la anticoagulación63.

Se ha descrito una recurrencia de TVP de hasta el 38 
% al suspender la anticoagulación, por lo que se sugiere la 
prolongación del tratamiento anticoagulante después de la 
repermeabilización para prevención de la re-trombosis49,85.

Anticoagulantes orales de acción directa 
(ACOD)

El uso de los nuevos ACOD que inhiben de forma 
directa el receptor de la trombina (dabigatrán) o inhibidores 
del Factor X activado (apixabán, betrixabán - sin indicación 
por la EMA por aumento del riesgo hemorrágico-, edoxabán 
y rivaroxabán), se ha extendido en la práctica clínica por su 
perfil de seguridad sin necesidad de monitorización por 
laboratorio (dosis fija), una semivida corta, no interfieren con 
la ingesta,  rápido inicio de acción, bajo riesgo de sangrado 
y  su reversibilidad , aunque solo dabigatrán tiene antídoto 
el fragmento Ac monoclonal Idarucizumab, el resto anti-
Xa tiene Andexanet alfa, de uso solo en hemorragia grave. 
Actualmente, se consideran el pilar del tratamiento de la FA 
no valvular y el tromboembolismo venoso, incluyendo a la 
trombosis venosa esplácnica64. A pesar de que los estudios 
acerca del uso de estos fármacos en TVP en cirróticos 
compensados están proliferando, aún son escasos65,66, las 
principales agencias reguladoras de fármacos tales como 
la EMA y FDA permiten el uso de los anticoagulantes orales 

directos con precaución en aquellos pacientes clase A de 
Child-Pugh, con restricciones en el resto como veremos en 
las recomendaciones adoptadas recientemente por el último 
consenso de BAVENO VII y la SETH (Sociedad Española de 
Trasplante Hepático y Sociedad Española de Trombosis y 
Hemostasia)59,67.

La hemorragia es la complicación más temida, aunque 
el riesgo global en la población de pacientes seleccionados 
parece relativamente baja  (Tabla 4 ), aunque la comparación 
en los estudios es un desafío debido a la ausencia de una 
definición clara y uniforme de sangrado. Siendo los cirróticos 
población de alto riesgo de hemorragia, se recomienda 
implementar adecuada profilaxis de hemorragia variceal con 
beta-bloqueantes o con ligadura  endoscópica de las varices, 
antes del inicio de anticoagulación en estos pacientes16,59.

En un estudio, Cerini F et al.  compara la hemorragia alta 
en pacientes cirróticos anticoagulados (27 % de la cohorte 
anticoagulada por TVP) con cirróticos no anticoagulados , 
concluyendo que la anticoagulación no eleva la severidad del 
sangrado o la mortalidad como consecuencia del mismo68. En 
ensayo randomizado reciente de 80 pacientes cirróticos con 
TVP tras esplenectomía, se comparó Rivaroxabán 10mg/12 h 
Vs Warfarina, alcanzándose tasas de recanalización completa 
del 85% Vs 45% ó parcial (15% Vs 0 %) a favor del ACOD. La 
tasa de recurrencia tras discontinuar el tratamiento y los 
eventos hemorrágicos graves solo ocurrieron en los tratados 
con Warfarina (10% y 42,5% respectivamente)84 aunque estos 
resultados deben interpretarse con precaución, debido al 
tamaño de la muestra de estudio, posibilidad de sesgos de 
selección y variables de confusión.

Papel del TIPS (derivación portosistémica 
transyugular)

 El TIPS constituye una terapia efectiva para disminuir 
hipertensión portal y recanalizar la VP con permeabilidad 
sostenida50,69,71.

Permite el acceso directo a la VP pudiéndose realizar 
trombólisis o angioplastia seguida de la instauración 
del TIPS y restablecimiento del flujo. En pacientes con 
trombosis avanzadas oclusivas, incluyendo cavernomas, 
la recanalización VP mediante instauración de TIPS 
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.

Referencia, año N Tipo Terapia/dosis Duración Recanalización Sagrado GI

Senzolo, 201250 35 Prospectivo HBPM 6 meses 36% RC; 
27%RP 1 HDA X RVE

Delgado, 201249 55 Retrosprectivo HBPM / AVK 7 meses 60% RC o RP
6 HDA X RVE 

1HDB 
1 HDBOO

Werner, 201375 28 Retrosprectivo AVK -

Chung, 201480 14 Retrosprectivo AVK 6 meses 79%. 6RC/ 
5RP -

Cui, 201581 34 Prospectivo Enoxaparina 6 meses 76% 8 RC o 
18RP -

Chen, 201682 30 Retrosprectivo AVK 8 meses 68% RC o RP 4 GI

Kwon, 201883 91 Retrosprectivo Dalteparina  
enoxaparina 6 meses 62 % 20 RC 

36 RP 1 variz ectópica

La Mura, 201856 63 Retrosprectivo AVK 23 meses 70% 31 RC 
13 RP 7 HDA 2 HBD

Rodríguez -  
Castro, 201862 65 Retrosprectivo Enoxaparina 12 meses 72% 28 RC 

19 RP 1GTP

Hanafy, 201984 80 Prospectivo Rivaroxaban vs. AVK 6 meses

85% RC/RP-
con  

rivaroxaban
RC/RP con 

AVK

17 sangrado severo 
(AVK)

Pettinari -  
Vukotik, 201985

81 Retrosprectivo HBPM , AVK,  
Fondaparinux 13 meses 57% RC o RP 4 sangrado  

relacionado

Anticoagulación en pacientes con TVP no tumoral en la cirrosis.
Tabla 4

transesplénico es un abordaje relativamente seguro y ha 
demostrado ser una estrategia eficaz para la recanalizar la VP 
previa al TH con menos efectos secundarios que el abordaje 
transparietohepático en manos expertas y en centros de 
referencia.

En cualquier caso, en la mayoría casos la indicación 
del TIPS no es la propia TVP sino otras complicaciones 
derivadas de la HTP. Los factores de riesgo identificados 
para el fallo del TIPS son la ausencia de identificación de las 
ramas portales intrahepáticas (o la presencia de trombosis 
dentro de las mismas) que requiere de abordaje percutáneo 
incrementando el riesgo de complicaciones durante el 
procedimiento72, la presencia de un cavernoma sin poder 
identificar el tronco de la portal principal y la ausencia de una 

zona clara de “aterrizaje” en la vertiente esplácnica/territorio 
mesentérico73.

En una cohorte de 61 pacientes (56 % con TVP completa), 
el 98% alcanzó recanalización mediante el TIPS y se mantuvo 
en el tiempo de seguimiento de 19,2 meses en 55 pacientes, 
de éstos, 24 se trasplantaron con éxito mediante anastomosis 
portoportal fisiológica74.

Aunque cada vez la evidencia es más robusta, cada 
centro debe definir su propio algoritmo de actuación en 
base a su propia experiencia, perfil de pacientes, teniendo en 
consideración como dato primordial la eventual  indicación al 
TH, el grado y extensión de la TVP, la existencia de trombofilia 
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subyacente, historia de trombosis previa, o la presencia de 
complicaciones de la HTP16,59.

Finalmente, exponemos a continuación algoritmo de 
manejo propuesto (Figura 4) y las últimas recomendaciones 
recientes adoptadas de actuación para la trombosis portal 
cirrótica por Baveno y la SETH, basadas en el sistema 
GRADE de evaluación59,67,79: “A” (evidencia alta proveniente 
ensayos clínicos randomizados), “B” (evidencia moderada 
de limitación metodológica), “C” (evidencia baja de estudios 
observacionales/no sistemática ), fuerza de la recomendación 
1 ( robusta), 2 ( débil):

•	Se debe evaluar la permeabilidad de la VP en todos 
los pacientes con cirrosis hepática en lista espera TH 
cada 3 meses, alternando ecodoppler con técnicas 
radiológicas dinámicas (angioTC/angioRM), así como 
evaluar la potencial progresión de la trombosis ( 1B).

•	En caso de CHC y TVP, no implica origen tumoral, 
requiere de prueba imagen con contraste confirmatoria 
o biopsia del trombo (1A).

•	En pacientes con cirrosis y TVP puede considerarse 
estudio trombofilia ( no de forma universal) si historia 
familiar o sospecha biológica (1A).

•	En pacientes con TVP y varices esofágicas que 
requieran anticoagulación deben recibir profilaxis 
hemorrágica (con BBNS o ligadura) sin demora. Si 
precisan puede iniciarse profilaxis y anticoagulación 
simultáneamente (1 A).

•	Se recomienda terapia anticoagulante (TA) en todos 
los pacientes con TVP parcial (>50%) o completa en 
lista espera TH o potenciales candidatos al mismo, 
si no existen contraindicaciones, especialmente si 
extensión a la VMS ó no, progresión de la trombosis, o si 
es sintomática -independientemente de la extensión- 

Figura 4
Enfoque terapia anticoagulante Debajo figura: FIGURA.4 Enfoque terapia anticoagulante en pacientes cirróticos con TVP 
considerando riesgo-beneficio. Abrev: TC tomografía computarizada, RM resonancia magnética, EDA endoscopia oral alta, SPS signos 
premonitorios sangrado, BBNS betabloqueantes no cardioselectivos, TA terapia anticoagulante.
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y mantenida hasta el TH independientemente de la 
resolución del trombo (1 A).

•	La anticoagulación debe iniciarse con HBPM en 1ª línea 
(1C). Ajustando la dosis al peso, función renal, cifra 
plaquetas, no siendo necesario monitorizar los niveles 
anti-Xa, salvo en embarazadas, pacientes obesos o 
con insuficiencia renal, valorando riesgo beneficio 
individual (1 A).

•	Los AVK pueden considerarse en 2ª línea, pudiendo 
revertirse su efecto mediante vitamina K o complejo 
protrombínico ( 1 B).

•	Con la evidencia actual se aceptan el uso de ACOD en 
pacientes Child-Pugh A en las indicaciones aprobadas. 
Apixabán, edoxaban y rivaroxabán contraindicados con 
FG < 15 ml/min y dabigatrán con FG <30ml/min. Dada 
la posibilidad de acumulación, el uso de dabigatrán y 
apixabán debe ser cauteloso en Child-Pugh B, al igual 
que en pacientes con aclaramiento creatinina < a 30mL/
min (rivaroxabán y edoxaban están contraindicados). 
En Child-Pugh C no se recomienda fuera de estudios 
controlados (B2).

•	La indicación del TIPS en pacientes con TVP debe 
evaluarse mediante equipo multidisciplinar de forma 
individual, especialmente si no hay recanalización tras 
TA en aquellos en lista TH (C2). Está contraindicado 
en Child-Pugh C (1 A). La trombólisis percutánea debe 
valorarse de igual forma por el equipo individualizando 
cada caso (1 A).

Conclusiones

	 A día de hoy, con la evidencia disponible, no existen 
claros predictores de recanalización espontánea de la TP, 
futuros estudios prospectivos deberían monitorizar los datos 
de eventual  recanalización para entender mejor la historia 
natural de la TP y seleccionar con mayor precisión a los 
pacientes que se beneficiarán del tratamiento.

	 Generalmente, no existen ensayos prospectivos 
en estas poblaciones, y con frecuencia los cirróticos son 
excluidos de los estudios de anticoagulación, especialmente 

con los nuevos ACOD, por lo que estimar los riesgos / 
beneficios sigue siendo un reto, quedando su indicación 
en la TP cirrótica excluida de la ficha técnica, y no estando 
financiados para esta indicación. Las guías de práctica clínica  
basadas en opiniones de expertos se decantan a favor de la 
anticoagulación precoz con HBPM/AVK siendo relativamente 
segura en la cirrosis Child-Pugh A para el tratamiento de la 
TVP en aquellos candidatos a TH16,59, siempre individualizando 
la decisión clínica , y con el objetivo de la prevención de la 
progresión del trombo y la recanalización de la VP al momento 
del TH para permitir la anastomosis porto-portal termino-
terminal.

	 Aunque consideramos que se requieren de más 
ensayos prospectivos en la que se incluyan pacientes 
cirróticos y se determine si requieren ajuste de dosificación, 
habida cuenta del compromiso en la metabolización 
hepática y si se beneficiarían de pruebas de laboratorio a 
efectos de individualización y aumento en la precisión de la 
TA, especialmente en los nuevos ACOD.  De momento, nos 
guiamos por opiniones de expertos para la toma decisiones 
clínicas. En cualquier caso, en el momento actual, con todas 
las consideraciones indicadas, la anticoagulación se postula 
como abordaje terapéutico primordial de forma precoz y 
segura, siempre tras una correcta profilaxis de sangrado 
gastrointestinal, constituyendo una norma con el máximo 
grado de evidencia16,59,67.
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SÍNDROME DE FLOOD, UNA RARA 
COMPLICACIÓN EN EL PACIENTE  
CIRRÓTICO CON ASCITIS

Resumen

El síndrome de Flood es una patología infrecuente, 
sin prevalencia claramente descrita, que se produce por 
complicación de una hernia umbilical en pacientes cirróticos 
con ascitis. Consiste en la ruptura del saco herniario hacia 
la piel y la salida de líquido ascítico a través del mismo. 
Habitualmente se relaciona con el grado de hepatopatía, 
siendo más frecuente en aquellos pacientes con ascitis 
refractaria y hepatopatía avanzada. Su importancia radica 
en su elevada mortalidad, cercana al 50%, el riesgo de 
complicaciones, como la peritonitis bacteriana secundaria, 
y a la ausencia de un algoritmo de manejo establecido. 
Presentamos el caso de un paciente cirrótico con ascitis 
refractaria y hernia umbilical, con salida espontánea de líquido 
ascítico a través de la misma. Pese a la buena respuesta inicial 

al tratamiento conservador y a la reducción de la presión 
intraabdominal, se produjo un deterioro progresivo del 
estado del paciente, con fallecimiento del mismo, que expone 
la gravedad de este cuadro.

Palabras clave: Síndrome Flood, Hipertensión portal, 
Hernia umbilical.

Abstract

Flood syndrome is a rare pathology, with no clearly 
described prevalence, that occurs as a complication of 
umbilical hernia in cirrhotic patients with ascites. It consists 
of the rupture of the hernial sac into the skin and the outflow 
of ascitic fluid through it. It is usually related to the degree of 
liver disease, being more frequent in patients with refractory 
ascites and advanced liver disease. Its importance lies in its 
high mortality, close to 50%, the risk of complications, such 
as secondary bacterial peritonitis, and the absence of an 
established management algorithm. We present the case 
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of a cirrhotic patient with refractory ascites and umbilical 
hernia, with spontaneous outflow of ascitic fluid through 
the umbilical hernia. Despite the initial good response to 
conservative treatment and reduction of intra-abdominal 
pressure, the patient's condition progressively deteriorated 
and he died, which shows the seriousness of this condition.

Keywords: Flood syndrome, portal hypertension, 
umbilical hernia.

Introducción

	 La hernia umbilical, en pacientes cirróticos con 
hipertensión portal, es una condición que puede tener una 
prevalencia de hasta el 20%. Una rara complicación, pero 
potencialmente grave, de esta condición es el síndrome de 
Flood o de rotura espontánea de la hernia. Habitualmente se 
produce en pacientes con ascitis refractaria y antecedentes 
de paracentesis evacuadoras de repetición. En estos, se 
combina una presión intrabdominal alta y mantenida, con 
una debilidad de la pared abdominal que facilita la rotura de 
la hernia y la salida de líquido ascítico1. Frecuentemente, esta 
salida espontánea de líquido, suele ser por la ulceración de la 
piel del saco herniario. Su tratamiento inicial es conservador, 
en la mayoría de casos, se persigue disminuir la presión 
intraabdominal mediante el drenaje de la ascitis y aplicar 
curas locales de la hernia. La intervención quirúrgica se 
reserva para pacientes seleccionados, dado el alto riesgo 
quirúrgico de los mismos.

 

Caso clínico

	 Se presenta el caso de un paciente de 55 años, con 
cirrosis hepática por virus de la hepatitis B y C, y enolismo 
(Child-Pugh B8 y MELD-Na 17). Con antecedentes de varices 
esofágicas, ascitis refractaria y dos episodios de peritonitis 
bacteriana espontánea (PBE). Así mismo, presentaba una 
hernia umbilical sin criterios quirúrgicos.

	 El paciente acudió a Urgencias por aumento 
progresivo del perímetro abdominal, desorientación y 
salida de líquido ascítico sanguinolento a través de la hernia 
umbilical. A la exploración presentaba ascitis a tensión, 

semiología de encefalopatía hepática (grado II-III de West-
Haven) y ulceración con orificio central en la pared de la 
hernia umbilical por donde drenaba líquido ascítico.

	 Se decidió el ingreso del paciente y se aplicó 
tratamiento conservador, mediante albúmina intravenosa a 
dosis de 1 mg/kg/día, cristaloides y retirada de diuréticos por 
empeoramiento de la función renal. Asimismo, se iniciaron 
medidas para la encefalopatía hepática mediante la retirada 
de diuréticos ya descrita, enemas de lactulosa e hidratación 
adecuada.  Se practicó una paracentesis evacuadora, con 
extracción de 19 litros de líquido ascítico. El análisis del mismo 
constató PBE, por E. coli, por lo que se instauró tratamiento 
antibiótico dirigido. Además, se objetivó celulitis alrededor 
de la zona herniaria, correctamente tratada con dicha 
antibioterapia. Se solicitó valoración por Cirugía General, que 
propuso tratamiento conservador con curas locales y sutura 
del orificio de la hernia. Tras aplicar vendaje compresivo, 
puntos de sutura y reducir la presión intraabdominal por la 
paracentesis evacuadora, la salida de líquido ascítico a través 
del orificio herniario cedió inicialmente.

	 El cuadro de encefalopatía respondió a las medidas 
instauradas, hasta constatarse un grado I en los primeros 
días de ingreso. Posteriormente, se reintrodujeron diuréticos, 
alcanzando buen ritmo de diuresis.

	 Tras esta mejoría inicial, el paciente presentó nuevo 
episodio de salida de líquido ascítico por la hernia umbilical, 
con deterioro de la función renal y del estado general. De 
nuevo se suspendió tratamiento diurético y se administró 
albúmina a dosis de 1 mg/kg, sin respuesta y empeoramiento 
progresivo, con edematización e insuficiencia respiratoria, 
que finalmente condujeron al fallecimiento del paciente.

 

	 Discusión

El síndrome de Flood, fue descrito por primera vez en 1961, 
es una complicación infrecuente, que aparece en pacientes 
cirróticos con ascitis refractaria, con una mortalidad descrita 
de hasta el 50%. Dicha mortalidad se encuentra explicada, 
tanto por el hecho de producirse en pacientes con cirrosis 
avanzada, como por las posibles complicaciones del propio 
síndrome2. Dado lo infrecuente de su aparición no hay un 
tratamiento estandarizado. El tratamiento habitual consiste en 
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un abordaje conservador, con monitorización y estabilización 
del paciente. El objetivo prioritario es la reducción de la presión 
intraabdominal, inicialmente mediante dieta hiposódica y 
tratamiento diurético optimizado en aquellos pacientes que 
no sean refractarios al mismo. Reservando la paracentesis 
evacuadora para casos de ascitis refractaria o a tensión3.

	 Otra de las opciones de manejo de la ascitis 
refractaria es el empleo de TIPS que debido a la creación de 
un shunt porto-sistémica permitirá disminuir la presión portal 
y reducir el volumen de ascitis. Sin embargo, no está clara su 
indicación en aquellos pacientes con un deterioro grave de 
la función hepática (Child>11) o episodios de encefalopatía 
hepática de repetición4.

	 Por otra parte, es de vital importancia la cobertura 
antibiótica, dado el riesgo de peritonitis bacteriana secundaria 
y complicaciones infecciosas de la piel subyacente a la hernia. 
Desde el punto de vista quirúrgico, las medidas habituales 
son curas locales y cierre por segunda intención que puede 
estar acompañado de puntos de aproximación5.

	 Asimismo, el tratamiento para evitar o prevenir la 
aparición del síndrome de Flood, además del control de la 
ascitis, lo cual es fundamental, estaría constituido por la 
cirugía reparadora de la hernia umbilical. Históricamente, la 
cirugía electiva de dichas hernias en pacientes cirróticos se 
ha considerado una intervención de alto riesgo quirúrgico, 
por lo que se evitaba. Sin embargo, estudios recientes han 

encontrado una mortalidad postquirúrgica muy similar a los 
pacientes no cirróticos en aquellos pacientes con cirrosis que 
son intervenidos de forma programada para la reparación de 
la hernia umbilical6. Si bien en algunos de estos estudios se 
han encontrado diferencias estadísticamente significativas 
para el número de complicaciones postcirugía, estas se 
han relacionado con el estadio de la cirrosis. Encontrando 
peores resultados para aquellos pacientes con un estadio de 
Child C, que si bien no es en sí mismo una contraindicación 
para la realización de cirugía, si debe de considerarse con 
especial atención lo adecuado de la intervención en estos 
pacientes. En este sentido, el estudio de Guo, C et al.7 indica 
que podríamos considerarla a pesar de la disfunción hepática 
avanzada en aquellos candidatos a trasplante, en los que se 
espere un tiempo hasta el mismo superior a 3 meses. Aunque 
en este caso dado lo avanzado de la hepatopatía y el estado 
del paciente y a la ausencia de datos de complicación de la 
hernia, no se consideró el tratamiento quirúrgico de la misma.

	 En conclusión, cabe destacar que el síndrome 
de Flood es una complicación infrecuente, pero de alta 
mortalidad, del paciente cirrótico con ascitis y hernia umbilical 
a consecuencia de la misma. Por ello es fundamental el manejo 
óptimo de la ascitis para evitar elevaciones importantes de la 
presión intraabdominal y la vigilancia de la hernia umbilical 
para evitar complicaciones de la misma, especialmente en los 
estadios iniciales de la hepatopatía.

	 El tratamiento de este raro síndrome es inicialmente 
conservador, con estabilización de la descompensación 
edemo-ascítica, reducción de la presión intrabdominal, 
cobertura antibiótica y curas locales. En casos de ausencia de 
respuesta, se podría plantear tratamiento quirúrgico, aunque 
este presenta una tasa de mortalidad de en torno al 70%, por 
ello en estos pacientes se intenta el abordaje conservador 
como primera opción8.
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Figura 1
En la imagen podemos ver un corte transversal de 
un TC de abdomen y pelvis realizado al paciente en el que se 
observa ascitis y se objetiva la presencia de la hernia umbilical.
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MALROTACIÓN INTESTINAL EN EL  
ADULTO: INCREÍBLE, PERO CIERTO.

Resumen

La malrotación intestinal es una malformación 
congénita con diferentes variantes anatómicas en función 
del momento embriológico en que se origina. Normalmente, 
son diagnosticadas a edades muy tempranas debido a la 
sintomatología aguda que producen por compromiso de los 
órganos implicados. Pero algunas veces cursan con dolor 
abdominal larvado e inespecífico, pudiendo, en estos casos, 
pasar desapercibidas hasta la edad adulta, como es el caso 
de nuestro paciente.

Palabras clave: malrotación intestinal, malformación 
congénita.

Abstract

Intestinal malrotation is an embryonic malformation. 
Depending on the intrauterine development phase which is 
affected, it can show many different anatomical variations.  
Intestinal malrotation is usually diagnosed at very early 
ages due to its acute symptoms, such as severe abdominal 
pain. However, it can sometimes produce mild and non-
specific abdominal symptoms, so it could go unnoticed until 
adulthood, as in our patient’s case.

Keywords: intestinal malrotation, embryonic 
malformation.

Introducción

La malrotación intestinal se trata de la interrupción 
de la formación del intestino medio durante el desarrollo 
embriológico, en su proceso de regreso a la cavidad 
intraabdominal. Resulta un hallazgo altamente infrecuente en 
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la población adulta, diagnosticándose de forma accidental 
por pruebas de imagen, o por síntomas abdominales 
inespecíficos. 

Caso clínico

Varón de 25 años, sin antecedentes conocidos. Acude 
a urgencias por presentar vómitos y epigastralgia desde 
hace dos semanas. Sin alteraciones del hábito intestinal, 
pérdida ponderal ni fiebre. A la exploración, presenta dolor 
epigástrico, sin masas ni megalias palpables ni peritonismo. 
Presenta también deterioro de la función renal (creatinina 
de 3 mg/dl) e hiponatremia, rápidamente corregidas con 
sueroterapia. Tras una ecografía abdominal informada como 
normal, ingresa para estudio de síndrome emético.

La gastroscopia muestra lesiones en tercio distal 
esofágico sugestivas de esofagitis severa secundarias a 
hiperémesis. También se realiza TC, que describe giro de la 
unión duodeno-yeyunal alrededor de los vasos mesentéricos, 
con predominio de asas en hemiabdomen derecho, además 
de ángulo hepático en línea media y localización izquierda 
de colon ascendente y ciego (Figura 1).   Posteriormente, 
el tránsito esofagogastroduodenal confirma el 
arremolinamiento de la primera asa yeyunal y los 
vasos mesentéricos, con la vena mesentérica superior 
situada anterior y a la izquierda de la arteria e imagen de 
pseudovolvulación. 

Además, describe localización izquierda de ciego, 
válvula ileocecal, apéndice y colon ascendente (Figura 2), 
así como venas mesentéricas dilatadas, probablemente 
secundarias a estasis venoso por el arremolinamiento de los 
vasos, confirmando todos estos hallazgos radiológicos el 
diagnóstico de malrotación intestinal.

 

Figura 1
Giro de la unión duodeno-yeyunal alrededor de los 
vasos mesentéricos con colapso de la vena y rarefacción de la 
grasa adyacente.

Figura 2
Predominancia del colon a la izquierda de la línea 
media.

Discusión

Existen diferentes variantes según el momento de 
embriogénesis afectado. En nuestro paciente se produjo 
una primera rotación antihoraria de 90º, sin originarse una 
segunda (tipo Ia), posicionándose de esta forma el intestino 
delgado en el hemiabdomen derecho y el grueso en el 
izquierdo.

La aparición de dolor brusco secundario a volvulación 
resulta más característica de la edad pediátrica. En cambio, 
la mayoría de los diagnósticos realizados durante la edad 
adulta son incidentales, por medio de hallazgos típicos en 
pruebas de imagen realizadas por otros motivos, o por 
estudio de sintomatología abdominal crónica e inespecífica. 
Por ello, resulta lógico pensar que la incidencia real en esta 
población resulta mayor de lo que se piensa, y la importancia 
de su diagnóstico radica en la prevención, mediante cirugía, 
de complicaciones potencialmente graves secundarias a la 
malrotación, como el compromiso de la vascularización o el 
tránsito intestinal.
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PROCTITIS NODULAR, UNA  
MANIFESTACIÓN POCO FRECUENTE DE 
INFECCIÓN POR CHLAMYDIA  
TRACHOMATIS

Resumen

Actualmente, las infecciones por transmisión sexual se 
encuentran en auge, especialmente en determinados grupos 
de riesgo como son las personas con múltiples parejas 
sexuales, hombres que tiene sexo con hombres y personas 
que padecen la infección por el virus de la inmunodeficiencia 
humana (VIH). La proctitis de etiología infecciosa ocurre 
principalmente en personas con antecedentes de 
exposición anal receptiva. Los agentes identificados con 
mayor frecuencia son Neisseria gonorrhoeae, Chlamydia 
trachomatis, Herpes virus simple y Treponema pallidum.

Este tipo de pacientes, debido a la sintomatología, a 
veces poco específica, suelen ser derivados a la consulta 
de Gastroenterología para estudio. Es por ello por lo que los 

gastroenterólogos debemos conocer las diferentes etiologías 
de dicha patología para así realizar una evaluación diagnóstica 
exhaustiva mediante la combinación de una anamnesis 
dirigida, exploración física y estudios endoscópicos y así 
obtener un adecuado diagnóstico y un enfoque terapéutico 
eficaz.

Presentamos el caso de un varón que presenta una 
proctitis nodular, manifestación atípica, como resultado de 
una infección por Chlamydia trachomatis.

Palabras clave: Proctitis nodular, infección por 
transmisión sexual, Chlamydia trachomatis.

Abstract

Nowadays, sexually transmitted infections are on the 
rise, especially in certain risk groups such as people with 
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multiple sexual partners, men who have sex with men and 
people with human immunodeficiency virus (HIV) infection. 
Infectious etiology proctitis occurs mainly in people with 
a history of receptive anal exposure. The most frequently 
identified agents are Neisseria gonorrhoeae, Chlamydia 
trachomatis, Herpes simplex virus, and Treponema pallidum. 
Due to the sometimes non-specific symptoms, these types 
of patients are usually referred to the Gastroenterology clinic 
for study. That is why gastroenterologists must know the 
different etiologies of this pathology in order to carry out an 
exhaustive diagnostic evaluation through the combination of 
a directed anamnesis, physical examination and endoscopic 
studies and thus obtain an adequate diagnosis and an 
effective therapeutic approach. We present the case of a man 
who presented nodular proctitis, an atypical manifestation, 
as a result of an infection by Chlamydia trachomatis.

Keywords: Nodular proctitis, sexually transmitted 
infection, Chlamydia trachomatis.

Introducción

Recientemente, se ha observado una tendencia 
creciente en el diagnóstico de las infecciones de transmisión 
sexual (ITS), sobre todo en determinados grupos de riesgo 
como son las personas con múltiples parejas sexuales, 
los hombres que tienen sexo con hombres y las personas 
que padecen la infección por el VIH. Este aumento de la 
incidencia podría deberse en primer lugar por un cambio en 
el comportamiento sexual de la sociedad con un aumento de 
las relaciones sexuales de riesgo, así como el desarrollo de 
mecanismos farmacológicos para prevenir la infección por 
VIH previa a la exposición1,2.

La proctitis de etiología infecciosa ocurre  
principalmente por diferentes mecanismos, ya sea por 
inoculación directa de los gérmenes durante las relaciones 
sexuales, por el contacto entre la mucosa genital-anal o 
bien en ausencia de relaciones sexuales anales receptivas, a 
través de extensión por proximidad de infecciones genitales 
o mediante contacto sexual oral-anal o digital-anal3.

Los principales agentes identificados con mayor 
frecuencia son la Neisseria gonorrhoeae, la Chlamydia 
trachomatis, el Herpes virus simple y el Treponema pallidum, 

si bien hasta en un 30-45% de los casos no se identifica una 
etiología. La sintomatología suele ser muy variada y poco 
específica, pudiendo estar los pacientes completamente 
asintomáticos, la mayoría de los casos, o bien presentar 
clínica de proctalgia, tenesmo o urgencia fecal. Esto, sumado 
a que los hallazgos endoscópicos tampoco son específicos, 
repercuten en un diagnóstico tardío, un tratamiento 
inapropiado y un aumento del riesgo de transmisión del 
patógeno al compañero sexual3,4). Gracias al desarrollo 
de determinadas técnicas de biología molecular como la 
reacción en cadena de la polimerasa (PCR) se ha conseguido 
una mejor identificación de los microorganismos que pudieran 
estar relacionados con una proctitis infecciosa, lo que junto 
a una anamnesis dirigida que incluya las posibles conductas 
sexuales de riesgo, hacen posible realizar un diagnóstico 
diferencial con otras etiologías de proctitis como la proctitis 
ulcerosa, y así llevar a cabo un enfoque terapéutico eficaz2,3.

Caso clínico

Varón de 23 años con antecedentes de condilomas 
anales tratados mediante crioterapia y relaciones sexuales 
anales de riesgo, que consulta por rectorragia intermitente y 
tenesmo rectal. La exploración física, incluida la anorrectal, 
es completamente anodina. Aporta estudio realizado en 
Atención Primaria, incluido coprocultivo y serologías que 
incluyen VIH, VHB, VHC y sífilis, negativas.

Por este motivo se decide realización de colonoscopia 
donde se identifican desde cana anal hasta recto medio 
lesiones milimétricas nodulares, de superficie lisa, con 
mucosa sana a su alrededor, con afectación más intensa 
del recto distal (Figuras 1 y 2). Se tomaron muestras para 
anatomía patológica con resultado de inflamación crónica 
inespecífica con hiperplasia de folículos linfáticos y para 
estudio microbiológico con PCR positiva para Chlamydia 
trachomatis no-LGV (linfogranuloma venéreo) y herpes virus 
simple.

El paciente fue tratado con doxiciclina y aciclovir 
durante una semana con desaparición de los síntomas.
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y la más prevalente en EEUU1. Existen aproximadamente 
20 serotipos de Chlamydia asociados a diferentes  
enfermedades. 

Los serotipos L1, L2 y L3 se asocian al linfogranuloma 
venéreo (LGV) mientras que los serotipos D a K se asocian a 
infecciones genitales, urológicas y ano-rectales4.

La infección anorrectal es más común en mujeres 
jóvenes y en hombres que mantienen relaciones sexuales con 
hombres y esta ocurre como consecuencia o bien del coito 
anal receptivo o bien a través de la propagación desde el 
cuello uterino y la vagina en mujeres que presenten uretritis 
o cervicitis concomitante. Hasta en un 20% de los casos la 
infección por Chlamydia viene acompañada por la infección 
de otros agentes como la Neisseria gonorrhoeae2,5.

La sintomatología de las infecciones anorrectales 
variará en función del serotipo responsable de la infección. 
Los serotipos D-K se relacionan con una proctitis leve, la 
mayoría de las veces, asintomática y en el caso de presentar 
síntomas, se manifiestan en forma de proctalgia, tenesmo o 
rectorragia, con un periodo de incubación aproximadamente 
de unos 10 días2.  

Las infecciones causadas por los serotipos LGV 
se relacionan con infecciones mucho más invasivas, las 
cuales pueden provocar un proceso inflamatorio grave 
con síntomas sistémicos, debido a su tropismo por los 
tejidos linfáticos. Este tipo de infección hasta hace poco se 
consideraba un hallazgo raro en los países desarrollados, si 
bien se están observando un aumento de casos en los países 
occidentales, especialmente los producidos por el serotipo 
L2B6. Clásicamente, el linfogranuloma venéreo se presenta en 
varios estadios, apareciendo inicialmente úlceras genitales o 
rectales no dolorosas que desaparecen espontáneamente 
con la posterior aparición de linfadenopatías inguinales o 
femorales dolorosas acompañadas de dolor rectal, tenesmo 
y aftas o úlceras con exudado mucopurulento. Finalmente 
pueden aparecer abscesos, fístulas y estenosis lo que podría 
confundir con un debut de Enfermedad Inflamatoria tipo 
Crohn1,2,4.

El diagnóstico inicial debe basarse en la sospecha 
clínica, valorando siempre los datos epidemiológicos y 
mediante la exclusión de otras etiologías que se relacionen 
con la proctitis, úlceras rectales o adenopatías inguinales. El 

Figura 2
Lesiones milimétricas de aspecto nodular y 
superficie lisa, con mucosa perilesional sin alteraciones, 
con distribución preferente en recto distal. Toma de biopsia 
diagnóstica.

Figura 1
Lesiones milimétricas de aspecto nodular y 
superficie lisa, con mucosa perilesional sin alteraciones, con 
distribución preferente en recto distal.

Discusión

La infección por Chlamydia trachomatis es la segunda 
infección de transmisión sexual más frecuente en todo el 
mundo, después de la infección por Neisseria gonorrhoeae, 



221RAPD ONLINE VOL.46 // Nº4 JULIO - AGOSTO  2023

CASO CLÍNICO

principal diagnóstico diferencial que se deberá realizar será 
con la Enfermedad Inflamatoria Intestinal, tanto la proctitis 
ulcerosa como la Enfermedad de Crohn. A su vez, deberán 
de tenerse en cuenta otras circunstancias que puedan 
producir proctitis como los antecedentes de radioterapia 
(colitis actínica), cirugía (colitis por diversión), la impactación 
fecal (úlcera rectal) o determinados fármacos como la 
inmunoterapia (proctitis inmunomediada)7.

Obtener el diagnóstico definitivo en ocasiones puede 
ser complejo, si bien esto ha cambiado gracias al desarrollo de 
las técnicas de amplificación de ácidos nucleicos basadas en 
la reacción de cadena de la polimerasa (PCR). Estas técnicas 
han demostrado tener mayor sensibilidad que el cultivo para 
la identificación de este germen, así como la diferenciación 
del serotipo en muestra rectal por lo que hoy en día se 
considera la técnica gold standard. La serología podría apoyar 
el diagnóstico, en un contexto clínico apropiado, si bien no 
permite obtener un diagnóstico definitivo4,8.

Respecto al aspecto endoscópico, la apariencia de 
las lesiones varía en función del serotipo que produzca 
la infección. Como ya se comentó previamente, las 
infecciones por C. trachomatis serotipo D-K producen un 
tipo de proctitis más leve y menos invasiva, por lo que los 
hallazgos endoscópicos que podemos encontrar son una 
mucosa eritematosa, friable y con pequeñas ulceraciones 
superficiales, difícilmente diferenciables de otras proctitis 
causadas por otras etiologías. En determinadas ocasiones, 
este tipo de proctitis puede manifestarse en forma de 
numerosos nódulos mucosos , como en el caso de nuestro 
paciente, como resultado de la hiperplasia folicular linfoide 
reactiva a la inflamación. En estos casos, los hallazgos 
histopatológicos incluyen infiltración difusa por células 
inflamatorias e hiperplasia de folículos linfáticos9.

Por otro lado, las proctitis causadas por los serotipos 
L1-L3 producen infecciones más graves e invasivas, por lo 
que en la endoscopia se pueden observar aftas, ulceraciones 
profundas con exudado mucopurulento e incluso con 
presencia de estenosis o fístulas2.

En cuanto al tratamiento, para los serotipos D-K de  
C. trachomatis se recomienda la administración de 
azitromicina 1 g vía oral en dosis único o bien doxiciclina 100 
mg cada 12 horas, vía oral durante 7 días. Ambos tratamientos 

tienen una eficacia superior al 95%. Se recomienda 
abstinencia sexual durante una semana después de la terapia, 
así como el tratamiento a la pareja sexual con el objetivo de 
disminuir la transmisión de la enfermedad y la reinfección. 
Debido a la frecuente co-infección con N. gonorrhoeae (40%) 
se debe administrar tratamiento empírico para este germen, 
añadiéndose al tratamiento la ceftriaxona en dosis de 250 
mg, vía intramuscular10.

En pacientes infectados con el serotipo LGV se 
recomienda el tratamiento con doxiciclina 100 mg cada 12 
horas, vía oral durante 21 días1,3.  

Como conclusión, debido a los cambios en el 
comportamiento sexual de la sociedad, actualmente 
estamos asistiendo a un aumento de las infecciones de 
transmisión sexual que afectan al tracto gastrointestinal. La 
infección por la Chlamydia trachomatis en la mayoría de las 
ocasiones presenta manifestaciones clínicas y endoscópicas 
bastante inespecíficas, por lo que es muy importante que el 
gastroenterólogo por medio de una correcta anamnesis tenga 
un alto índice de sospecha para realizar un diagnóstico precoz 
y completo.  En determinadas ocasiones, la proctitis por C. 
trachomatis puede manifestarse en forma de numerosos 
nódulos mucosos, como en el caso de nuestro paciente. El 
diagnóstico fundamental ha de realizarse mediante realización 
de rectosigmoidoscopia con toma de biopsias para estudio 
microbiológico mediante técnicas de amplificación por PCR. 
El tratamiento antibiótico de elección es la doxiciclina durante 
una semana o la aizitromicina en dosis única.
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	 Hombre de gran entereza y firmes convicciones, 
del cual debemos destacar su faceta humanista como gran 
apasionado de la pintura y del deporte.

	 Maestro, de tu mano aprendimos mucho de lo que 
somos hoy.

	 Descanse en paz.	

DR. JORGE HUELIN BENÍTEZ

	 El pasado 26 de junio falleció el Dr. Jorge Huelin 
Benítez en Málaga a la edad de 88 años, todo un referente en 
su época de la gastroenterología malagueña. 

	 Estudió Medicina en la Universidad de Granada 
donde se licenció en 1959, continuando su formación como 
especialista en la cátedra del Dr. Arsacio Peña Yáñez en 
el hospital Clínico San Cecilio de Granada, trasladándose 
posteriormente a Málaga, donde desempeñaría toda su 
carrera profesional, tras un breve periodo como médico 
militar en la Armada.

	 Obtuvo en 1964 el grado de doctor con la 
tesis titulada “Influencia de la fenilbutazona sobre la 
secreción gástrica”. Fue nombrado jefe de sección de 
Gastroenterología en 1972 en el recién creado departamento 
de Medicina Interna del hospital Carlos Haya de Málaga, 
donde impulsó la implantación de la gastroscopia en 1973 y 
dirigió la Unidad de Sangrantes.

	 Siempre mantuvo una estrecha vinculación con 
la Sociedad Andaluza de Patología Digestiva, siendo 
vicepresidente en dos ocasiones, presidente en el periodo 
1995-97 y Medalla de Oro. Participó en la organización como 
secretario del XVI Congreso Anual de la SAPD en 1983 y como 
presidente del XXII Congreso Anual de la SAPD en 1991.

	 Mente inquieta, publicó numerosos artículos 
en revistas nacionales e internacionales, especialmente 
en relación con Helicobacter pylori, tema del que tenía  
profundos conocimientos y por el que sentía una verdadera 
pasión. Trató siempre de inculcar la importancia y el interés 
por la investigación en los más jóvenes, motivación que 
impulsó que varios profesionales realizáramos nuestras tesis 
doctorales bajo su dirección.

IN MEMORIAM

 
Dr. Miguel Jiménez Pérez 

Jefe de Servicio de Aparato Digestivo. 
Hospital Regional Universitario de Málaga. 


